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TRAVAUX  ORIGINAUX 

La  paralysie  générale  ;  ses  rapports  avec  les 
psychoses  toxiques  ; 

Par  Henri  damavr 
Médecin  des  Asiles  d’aliénés 

11  y  a  quel(|ues  années,  la  paralysie  générale  représen¬ 
tait  encore,  aux  yeux  des  neurologistes  et  des  aliénistes, 
une  espèce  nosologique  tout  à  fait  particulière.  Elle  était 
le  type  de  la  maladie  cérébrale  organique  et  on  l’oppo¬ 
sait  aux  autres  affections  mentales,  qualiliécs  alors  du 
nom  de  «  vésanies  ».  Jusqu’à  l’époque  récente  où  tut  étu¬ 
dié  le  substratum  de  ces  vésanies,  la  paralysie  générale 
seule  semblait  être  causée  par  des  lésions  cérébrales.  On 
s’en  tenait  surtout  alors  aux  examens  macroscopiques  de 
l’organe  cérébral,  et  la  démence  paralytique,  par  ses  gros¬ 
ses  lésions,  retenait  seule  l’attention  des  anatomo-patlio- 
logistes.  Les  recherches  histologiques  vinrent,  avec  l’aide 
des  méthodes  delNisslet  de  Weigert,  détruire  la  con¬ 
ception  primitive  dès  vésanies,  c’est-à-dire  des  affections 
mentales  sans  lésions,  ou  tout  au  moins  enlever  à  cette, 
conception  une  grande  part  de  son  intégrité. 

Klippel,  à  qui  sont  dues  les  principales  recherches  ana¬ 
tomiques  sur  la  paralysie  générale,  montra  qu’elle  n’est 
en  réalité  qu’un  syndrome  répondant  à  des  lésions  tantôt 
inflammatoires,  tantôt  purement  dégénératives.  Klippel 
insista  le  premier  sur  le  caractère  diffus,  généralisé,  des 
lésions  qui  donnent  lieu  au  syndrome  paralytique. 

Pour  bien  comprendre  la  place  occupée  par  ce  syndro¬ 
me  en  pathologie  mentale,  il  est  nécessaire  de  jeter  un 
coup  d’œil  d’ensemble  et  d’apercevoir  les  liens  qui  ratta¬ 
chent  les  affections  dites  vésaniques  aux  maladies  orga¬ 
niques.  Voyons,  à  ce  sujet,  ce  que  nous  enseignent  l’a- 
nafomiecl  la  clinique. 

Deux  processus  anatomo-pathologiques  sont  actuelle¬ 
ment  connus  en  psychiàtrio. 

L’un  est  électif,  systématisé  pour  ainsi  dite  :  c’est  le 
processus  décrit  par  Klippel  et  Lhermitle,  et  attribué  aux 
»  démences  précoces  ».  11  est,  en  tout  cas,  traduit  clini¬ 
quement  par  des  affections  à  évolution  très  lente.  11  est 
constitué  par  la  dégénération,  l’atrophie  des  cellules  céré¬ 
brales  avec  hyperplasie  névroglique,  sans  réaction  ménin¬ 
gée. 

Le  second  processus,  dit  des  psychoses  toxi-infectieuses, 
diffère  du  précédent  en  ce  qu’il  n’est  pas  électif,  c’est-à- 
dire  limité  à  un  ou  deux  systèmes  histologiques,  mais 
bien  généralisé,  diffus.  Ici»  tous  les  divers  systèmes  sont 
lésés  à  quelque  degré.  Les  cellules  nerveuses  subissent 
l’atrophie,  la  dégénération,  l’attaque  par  les  neuronopha- 
ges.  La  uévroglie  s’hyperplasie.  En  outre,  les  parois  vas¬ 
culaires  présentent  de  la  dégénérescence  hyaline  et  les 
fibres  à  myéline  dégénèrent  également,  surtout  les  plus 
délicates,  celles  des  réseaux  superficiels;  la  pie-mère  se 
charge  de  cellules  rondes  et  s’épaissit. 

Dans  plusieurs  càs  d’origine  toxi-tuberculeuse,  à  la 
période  des  cavernes,  nous  avons  constaté  une  périvascu- 
larite  comme  dans  la  paralysie  générale,  mais  limitée  aux 
corps  opto-striés  et  due  probablement  à  rinfection  du 
liquide  ventriculaire  (1).  M.  Vigoureux  (•2)  a  rapporté  le 

(1)  Damaye.  —  Blais  rnriancoliqiies  avec  idées  de  per.-éeulioa, 
origine  luberculeuse  ;  aulopsies.  Rev.  de  Psychiatrie,  Juin  1910. 

Consldéralions  analomo-palhologiques  et  palhngéniques  sur  les  ef- 
feclions  mentales.  Le  Progrès  médical,  89.  avril  l9li. 

Damaye  et  Desruelles.  —  Kxeitalion  maniaque  chez  une  désé¬ 
quilibrée  tuberculeuse  ;  les  lésions  encéphaliques.  Echo  médical  du 
Nord,  ^  mai  1911. 

(2)  VihouRoux.  —  Délire  deb  négations  et  lésions  organiques,  Rev. 
de  Psychidtrie,  avril  190D. 


cas  d’un  délire  des  négations  à  la  nécropsie  duquel  il  vit 
une  périvascularile  intense  avec  des  altérations  cellulaires 
encore  peu  avancées.  L’inflammation  des  gaines  était  sur¬ 
tout  accentuée  dans  la  couche  cellulaire  profonde  de  la 
substance  blanche.  La  méninge  n’était  pas  encore  épais¬ 
sie,  mais  simplement  infiltrée  de  cellules  rondes. 

Tous  les  systèmes  élémentaires  sont  atteints  dans  les 
psychoses  toxi-infectieuses,  mais  disons  immédiatement 
qu’ils  no  sont  pas  atteints  dans  leur  totalité.  Beaucoup 
d’éléments  des  divers  systèmes  résistent,  se  défendent, 
et  résistent  parfois  longtemps  avant  d’être  détruits.  Peu 
à  peu,  lorsque  l’évolution  est  malheureuse,  par  le  fait  de 
l’atrophie  et  de  la  rétractilité  névroglique,  l’organe  céré"- 
bral  diminue  dans  son  volume,  ses  ventricules  s'ampli¬ 
fient  et  le  liquide  intra-cranien  devient  surabondant. 

Dans  le  processus  de  Klippel  et  Lhermitte,  au  contraire, 
l’évolution,  beaucoup  plus  lente,  no  donne  que  peu  ou 
pas  lieu  à  celte  atrophie  d’ensemble  de  l’organe  cérébral. 

Qu’observons-nous,  maintenant,  dans  la  paralysie  gé¬ 
nérale  ? 

Nous  y  observons,  dans  toutes  ses  pha.ses,  le  processus 
des  psychoses  toxi-infectieuses,  mais  poussé  pour  ainsi 
dire  à  l’extrême.  Nous  y  voyons  les  lésions  généralisées 
à  tous  les  divers  systèmes  histologiques  du  cerveau,  mais 
dans  une  évolution  beaucoup  plus  intense,  plus  complète, 
plus  rapide.  Les  éléments  ne  semblent  pas,  chez  le  dément 
paralytique,  doués  du  même  pouvoir  de  résistance  que 
dans  les  «  vésanies  »  toxi-infectieuses  ;  ils  succombent 
plus  vite  et  le  processus  envahit  plus  rapidement  toute  la 
masse  élémentaire.  Les  lésions  marchent  donc  ici  avec 
rajûdilé,  et  l'on  pourrait  dire  que  l’atrophie  cérébrale  se 
réalise  en  quelques  mois,  non  plus  en  quelques  années. 

En  résumé,  la  paralysie  générale,  au  point  de  vue  ana¬ 
tomo-pathologique,  n’est  qu’une  «  vésanie  »  ou,  si  l’on 
veut,  une  psychose  toxi-infeclieuse  à  évolution  plus  gé¬ 
néralisée,  intense  et  rapide. 

Celle  intensité  et  celte  rapidité  sont  le  fait,  soit  d’une 
toxine  particulièrement  virulente,  soit  d’une  vitalité,  d’un 
pouvoir  de  résistance  très  inférieurs  des  éléments  céré¬ 
braux,  ou  de  l’ensemble  de  ces  deux  causes. 

Cliniquement,  le  substratum  de  la  paralysie  générale 
se  traduit  par  le  syndrome  bien  connu  avec  signes  physi¬ 
ques  (Argyll-Uobertson,  exagération  des  réflexes  tendi¬ 
neux,  parésies).  Nous  retrouvons  ce  syndrome  dans  cer¬ 
tains  cas  d’idiotie,  ainsi  que  Bourneville  et  ses  élèves  l’ont 
remarqué.  Dans  certaines  méningo-encéphaliles  du  très 
jeuneàge  ayantanéantl  l’évolution  intellectuelle,  en  cons¬ 
tate  en  effet  parfois  un  ensamble  analogue  de  signes  phy¬ 
siques  (1).  Le  syndrome  paralytique  est  encore  ici  la  tra¬ 
duction  clinique  du  processus  méningo-encéphalitiquo 
généralisé,  rapide  et  intense. 

Tous  les  intermédiaires  existent  entre  le  type  classique 
de  la  démence  paralytique  et  le  type  le  plus  pur  des  vésa¬ 
nies  toxi-infectieuses.  Reportons-nous  à  ces  dernières. 
N’y  constate-t-on  pas  certains  symptômes  physiques:  my- 
driase,  inégalité  pupillaire  intermittente,  paresse  du  ré- 
flexê  lumineux  (Chaslin,  Séglas,  Régis,  MondOl),  tremble¬ 
ment  fibrillaire  de  la  langue,  troubles  de  la  réflectivité. 
Ces  symptômes  disparaissent  si  la  phase  d’imprégnation 
toxique  est  suivie  de  la  période  réparatrice,  mais  aans  les 
cas  malheureux,  dans  les  cas  à  évolution  chronique  sui¬ 
vie  de  démence»  on  peut  voir  ces  symplônies  persister. 


(1)  Nous  savons  aussi  que  l’épuiscracnl  global  iiilense  du  corlc.x  cé¬ 
rébral  peut  donner  lieu  égalcineiil  ii  un  syndrortia  paralysie  générale 
«  fouclionnel  »,  passager,  comme  cela  se  voit  chez  ccrlnins  epilepli- 
qùes,  après  une  série  de  crises. 

L'intoxication  par  des  substances  émineihmenl  corlico-dépressives 
(bromures,  chloral)  donne  lieu  au  mériie  phénomène. 


2  LE  PROGRÊS''„MÊDICAL 


on  peut  voir  quelquefois  sc  dessiner  nettement  le  syndro¬ 
me  paralytique  (1).  Et  ainsi,  la  période  démentielle  d’une 
confusion  mentale,  d’un  délire  toxique,  peut  être  une  dé¬ 
mence  paralytique.  C’est  que  le  processus  a  acquis  alors 
une  généralisation  plus  complète,  une  intensité  plus 
marquée  :  il  s’est  étendu  à  une  quantité  plus  considérable 
d’éléments  dans  chaque  système  histologique. 

L’affaiblissement  intellectuel,  troisième  phase  d’évolu¬ 
tion  des  psychoses  toxi- in  factieuses  (2),  revêt  souvent 
dans  celle-ci  une  marche  très  lente  ;  dans  la  paralysie  gé¬ 
nérale,  il  atteint  bien  vite  son  maximum  :  toute  atten¬ 
tion,  toute  [compréhension,  disparaissent  rapidement.  La 
démence  paralytique,  par  son  atrophie  rapide  de  l’organe 
cérébral,  amène  vite  les  escarres  et  autres  troubles  tro¬ 
phiques  :  ces  troubles  de  la  nutrition  apparaissent  beau¬ 
coup  plus  lentement  dans  la  phase  démentielle  des  psy¬ 
choses  toxiques. 

En  somme,  la  paralysie  générale  est  une  psychose  toxi¬ 
que  où  les  périodes  A’ imprégnation  et  de  chronicité  sont  à 
peine  ébauchées,  rapidement  traversées,  et  où  la  démence 
est  bientôt  atteinte,  presque  immédiatement  peut-être 
dans  certains  cas.  La  phase  thérapeutique  des  psychoses 
toxiques  semblerait  ainsi  n’y  pas  exister. 

Cependant,  il  est  des  paralysies  générales,  —  on  pour¬ 
rait  les  appeler  aiguës,  —  où  la  période  d'imprégnation 
toxique,  c’est-à-dire  de  confusion,  de  délire  confusionnel, 
se  prolonge  plus  ou  moins  sans  déchéance  intellectuelle 
appréciable.  Ce  sont  là  les  cas  favorables  aux  rémissions, 
lesquelles  peuvent  s’observer  dans  toute  psychose  toxique 
(Régis).  Mais  dans  la  paralysie  générale,  ces  rémissions 
sont  rarement  complètes  ou  définitives,  ordinairement 
temporaires  avec  plus  ou  moins  de  déficit  intellectuel. 
Le  diagnotic  de  ces  cas  avee  la  confusion  mentale  aiguë 
est  parfois  difficile  ;  il  est  basé  en  grande  partie  sur  les 
signes  physiques.  Il  s’agit  là,  on  peut  dire,  de  confusions 
mentales  aiguës  ou  subaiguës  à  évolution  malheureuse 
dont  la  période  démentielle  revêt,  cliniquement,  la  forme 
delà  démence  paralytique.  Il  s’agit  de  cerveaux  qui  se 
défendent,  qui  résistent  pendant  un  certain  temps  à  l’im¬ 
prégnation  délétère,  avant  de  sc  laisser  détruire,  mais 
pour  lesquels  l’infériorité  du  terrain,  la  suractivité  du 
processus,  finissent  par  l’emporter.  Sur  un  terrain  mieux 
doué  au  point  de  vue  de  la  résistance,  nous  aurions  ob¬ 
servé  une  simple  psychose  confusionnelle  avec  son  subs¬ 
tratum  plus  superficiel. 

Par  conséquent,  au  point  de  vue  anatomique  comme 
à  celui  de  l’évolution,  il  n’existe  pas  de  démarcation  entre 
les  psychoses  ou  «  vésanies  »  toxiques  et  la  paralysie  gé¬ 
nérale.  11  n'y  a  entre  ces  deux  orclres  d’affections  qu’une 
question  de  degré,  d'intensité,  et  elles  comportent  tous 
les  intermédiaires. 

Plaçons-nous  un  instant  sur  le  terrain  de  la  clinique 
pure,  examinons  les  formes  de  la  paralysie  générale. 

,,  La  maladie  consiste  parfois  en  une  démence  progressive 
simple,  c’est  à-dire  sans  idées  délirantes.  Souvent,  l’af- 

(1)  Meynert.  —  «  Sur  la  paralysie  progressive  secondaire  »,  in 
Allgem.  Zeitsch.  fiir  Psijcbialrie,  18i5. 

Terrien.  Paralysie  générale  suecédanl  à  une  manie  existant  depuis 
dix  ans.  Ann.  méd.  psychoL,  mai  1883. 

Doutrebente  et  Marchand.  —  Soc.  méd.  psychol,  30  nov.  1903. 

Damaye.  —  Confusion  mentale  avec  idées  déliranles  polymorphes, 
évolution  démentielle,  syndrome  paralytique,  autopsie.'  Rev.  de 
Psychiàtrie,  déc.  1908. 

Damaye  et  Desruelles  — AfTaihlissement  intellectuel  post  confu¬ 
sionnel  chez  une  tuberculeuse;  granulie  méningée.  Echo  méd.  du 
Nord,  14  juin  1908. 

{i)  Damaye.  —  La  période  de  curabilité  dans  les  affections  menla- 
les.  Progrès  médical,  18  juin  1910. 

La  confusion  mentale,  la  démence  et  tes  psychoses  toxiques.  Echo, 
méd.  du  Nord,  28  nov.  1909. 

L’évolution  des  maladies  mentales.  Echo  méd.  du  Nord,  1"  lanv. 
1911. 


faiblissemcnt  intellectuel  s’accompagne  d'idées  de  gran¬ 
deur  incohérentes,  d’euphorie  :  quelquefois  on  a  un  véri¬ 
table  délire  mégalomaniaque. 

Dans  d’autres  cas,  c’est  un  délire  incohérent,  systéma¬ 
tisé,  des  persécutions  avec  hallucinations  auditives,  vi¬ 
suelles,  interprétations  délirantes,  ou  bien  un  état  mélan¬ 
colique  avec  idées  de  persécution.  Parfois  enfin,  on  a  un 
délire  incohérent  polymorphe.  Nous  insistons  sur  le  mot 
incohérent,  mais  on  observe  aussi  des  cas  où  le  délire  con¬ 
serve  la  cohérence  pendant  longtemps  :  il  reste  alors 
exempt  de  confusion  et  cohérent  jusqu’à  l’apparition  de 
l’affaiblissement  intellectuel.  Ces  différents  délires  peu  • 
être  très  riches,  très  fournis  au  début,  tant  que  l’inté¬ 
grité  intellectuelle  le  permet. 

Mais  l’idée  délirante  peut  faire  défaut  elle  début  de  la 
maladie  en  imposer  pour  une  manie  confuse  ou  une  con¬ 
fusion  mentale  avec  agitation,  ainsi  que  nous  le  disions 
plus  haut. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  comme  pour  les  psy¬ 
choses  toxiques,  il  y  a  association  des  trois  éléments  • 
idées  délirantes,  incohérence,  agitation. 

Ainsi,  le  processus  méningo-encéphalitique  de  la  para¬ 
lysie  générale  peut  éveillerles  diverses  formes  de  réac¬ 
tions  mentales,  les  diverses  formes  de  délires,  suivant  la 
prédisposition,  l’aptitude  jusque-là  latente  du  sujet.  La 

fiaralysie  générale  ne  se  comporte  en  rien  autrement  que 
es  «  vésanies  »  toxiques,  dont  le  processus  plus  superfi¬ 
ciel  et  plus  lent  éveille  les  mêmes  aptitudes,  les  faitsortir 
de  leur  état  jusque-là  virtuel. 

La  seule  différence  réside  dans  la  plus  ou  moins  grande 
activité  d’évolution,  dans  l’atteinte  plus  ou  moins  ra¬ 
pide  de  la  démence.  La  paralysie  générale  nous  apparaît 
donc  bien,  anatomiquement  et  cliniquement,  comme  la 
plus  haute  expression  des  psychoses  toxiques. 

On  a  discuté  beaucoup  et  l’on  discute  toujours  sur  les 
rapports  de  la  paralysie  générale  et  de  la  syphilis.  A 
l’Académie  de  médecine  (1904),  l’origine  syphilitique  ex¬ 
clusive  fut  défendue  par  les  dermatologistes  et  les  vénéréo¬ 
logues,  notamment  par  Fournier.  Joffroy,  au  contraire, 
soutenait  que  la  syphilis  n’est  point  nécessaire  à  l’étiolo¬ 
gie  de  la  maladie  et  faisait  la  part  large  à  l’influence  du 
terrain,  à  la  prédisposition.  Cornil  montra  que  rien  dans 
les  lésions  de  la  démence  paralytique  ne  révèle  une  ori¬ 
gine  spécifique. 

L’opinion  d’une  origine  syphilitique  exclusive  comporte 
certainement  une  exagération.  Nouscroyons  que  la  syphi¬ 
lis,  en  fait  d’affections  mentales,  donne  lieu,  suivant  le 
terrain  cérébral  qu’elle  imprègne,  à  des  vésanies,  des  psy¬ 
choses  diverses,  aussi  bien  qu’à  des  paralysies  générales. 
Elle  se  comporte  comme  toute  autre  maladie  infectieuse 
de  longue  durée  ou  à  toxine  très  virulente.  Nous  pensons 
avec  Klippel  que  la  tuberculose  donne  lieu  aux  mêmes 
processus  cérébraux  que  la  syphilis  ;  nous  le  pensons 
d’autant  plus  que  maintes  fois  nous  avons  observé  des 
périvascularites  intenses  dans  les  corps  opto-striés  do 
oésaniques  tuberculeuses  à  la  période  des  cavernes. 

Nous  croyons  utile  de  distinguer, un  peu  schématique¬ 
ment  peut-être,  deux  catégories  de  paralysies  générales, 
en  se  basant  sur  les  facteurs  étiologiques.  Dans  la  pre¬ 
mière,  le  caractère  accidentel  est  plus  ou  moins  manifeste 
et  accorde  le  grand  rôle  à  la  virulence  d’une  toxine  (sy¬ 
philis,  alcool,  paludisme,  etc.).  La  prédisposition  est  ici 
moindre  :  il  a  fallu  un  poison  particulièrement  délétère 
pour  la  révéler  et  déclancher  la  maladie. 

Dans  l’autre  catégorie,  la  prédisposition  apparaît  comme 
l’élément  principal.  Il  suffit  de  toxines  atténuées,  de  la 
simple  action  ues  poisons  habituels  de  la  vie  peut-être 
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(toxines  intestinales,  par  exemple),  aidée  des  perturba¬ 
tions  naturelles  de  l’organisme  (puberté,  ;lge  mûr,  méno¬ 
pause,  sénescence),  à  certaines  périodes  critiques  de  notre 
existence.  11  semble  bien  que  ces  facteurs,  sur  un  terrain 
originellement  préparé,  sur  des  éléments  cérébraux  d’une 
vitalité  moindre,  puissent  suffire  à  l’éclosion  de  la  dé¬ 
mence  paralytique,  comme  aussi  à  celle  de  vésanies  toxi¬ 
ques.  A  cette  catégorie  appartiennent  ces  su  jets  dans  lu 
famille  desquels  on  rencontre  d’auires  affections  mentales 
ou  nerveuses  en  ligne  directe  ou  collatérale.  La  paraly¬ 
sie  générale  est  ici  une  des  expressions  de  la  tare  névropa¬ 
thique,  alors  que  dans  la  première  série  la  maladie  se  dé¬ 
clare  chez  des  individus  dont  les  parents  peuvent  être 
indemnes  aux  points  de  vue  nerveux  ou  mental. 

En  pratique,  celte  distinction  nous  paraît,  lorsqu’elle  est 
possible,  devoir  être  établie  pour  la  paralysie  générale 
comme  pour  les  autres  alfections  mentales.  Dans  les  ques¬ 
tions  d’aliiance  et  d’hérédité,  il  y  a  lieu  eu  psychiatrie,  — 
et  d’ailleurs  dans  toute  la  pathologie,  —  dedistinguer  le  cas 
«  accidentel  »  de  celui  qui  est  susceptible  de  se  transmet¬ 
tre.  L’influence  simultanée,  en  proportions  diverses,  de 
la  prédisposition  et  du  toxique  peut  expliquer  la  discor¬ 
dance  des  statistiques  et  dos  avis  en  ce  qui  concerne  la 
descendance  des  paralytiques  généraux,  le  pessimisme 
des  uns  ou  l’opinion  plus  rassurante  des  autres.  Ni  l’ob¬ 
servation,  ni  les  faits,  ne  permettent  de  lois  sur  la  trans¬ 
mission  héréditaire.  En  psychifitrie,  tout  ce  qui  est  lié  à 
la  constitution,  tout  ce  qui  se  déclare  sans  cause  toxique 
saisissable,  paraît  héréditairement  plus  transmissible  que 
ce  qui  a  exigé  l’intervention  manifeste  d’un  agent  délé¬ 
tère.  Mais  la  formule  est  loin  d’être  mathématique  :  gar¬ 
dons-nous  de  l’interpréter  dans  un  sens  trop  rigoureux. 

On  conçoit  les  difficultés  d’une  thérapeutique  suscep¬ 
tible  d’enrayer  la  marche  de  la  paralysie  générale,  sauf 
peut-être  pour  les  formes  à  rémissions,  celles  qui  se  main¬ 
tiennent  pendant  un  certain  temps  à  la  phase  aiguë  ou 
subaiguë  avant  d’atteindre  la  démence.  Les  ressources 
thérapeutiques  qui  donnent  parfois  de  bons  résultats  dans 
les  psychoses  toxiques  (collargol,  iodés,  viande  crue,  trai¬ 
tement  antisyphilitique)  doivent  être  utilisées  dans  ces 
cas. 

La  démence  correspond  à  la  destruction  de  la  cellule 
nerveuse  :  que  faire  dans  une  affection  qui  atteint  avec  le 
maximum  de  rapidité  cette  phase  ultime  des  psychoses 
toxiques  ?  Que  faire  dans  une  maladie  où  le  terrain  céré¬ 
bral  semble  particulièrement  favorable  au  processus  in- 
tlammatoire  ou  destructeur  et  éminemment  inférieur  au 
point  de  vue  de  la  résistance  ?  Et  malheureusement,  la  vie 
moderne,  avec  sa  complexité  et  son  surmenage  croissants, 
ne  semble  guère  favorable  à  une  hygiène  mentale,  aux 
moyens  préventifs  (1).  Les  aliénistes  parvenus  à  la  fin 
d’une  longue  carrière  s’accordent  à  remarquer  que  les 
«  vésanies  «  étaient  autrefois  plus  fréquentes  dans  les 
établissements,  et  que  les  malades  «  organiques»,  les  pa¬ 
ralytiques  généraux,  les  sujets  impropres  à  toute  occupa¬ 
tion,  ont  augmenté  d’une  façon  notoire  depuis  dix  ou 
quinze  ans.  Cette  remarque  est  confirmée  par  les  rapports 
médicaux  annuels  des  asiles  :  les  formes  graves  de  mala¬ 
dies  mentales,  les  psychoses  à  évolution  rapide  et  démen¬ 
tielles,  les  paralysies  générales,  semblent  en  progression 
croissante. 

11  nous  faut  envisager  enfin  la  paralysie  générale  dans 
l’ensemble  des  différents  groupes  psychiatriques,  dont  les 
uns  pervertissent  la  vie  vie  mentale  sans  compromettre  ni 

(1)  J.  Lépine,  dans  une  clini([ue  récenle  sur  les  paralysies  géné¬ 
rales  à  évolul  ion  rapide  {Progrès  médical  du  25  nov.  1911),  tnsisle  avec 
raison  sur  le  rôle  du  gurmenage  inlellecluel,  nolaniiiient  de  l’insuffi¬ 
sance  du  sommeil. 


l’intelligence  ni  l’existence  physique,  dont  les  autres,  au 
contraire,  comportent  à  la  fois  le  délire,  la  déchéance  in¬ 
tellectuelle  et  physique.  11  y  a  un  parallélisme  évident 
entre  la  démence  véritable  d’une  part,  les  troubles  tro¬ 
phiques  et  l’affaiblissement  physique  d’autre  part.  Les 
affections  mentales  abrègent  d’autant  plus  la  durée  de 
l’existence  qu’elles  comportent  une  atrophie  cérébrale 
plus  rapide. 

Au  bas  de  l’échelle  psychiatrique,  nous  trouvons  ces 
troubles  dits  constitutionnels  (débilité  inlellectuelle,  dé¬ 
séquilibre  mental,  délires  cohérents  et  raisonnants),  la 
plupart  du  temps  sans  période  démentielle  terminale.  Ces 
affections  répondent  vraisemblablement  à  des  lésions,  à 
lies  anomalies  protoplasmiques  ou  nucléaires  ;  elles  n’ont 
pas  encore,  —  à  l’état  pur, —  d’anatomie  pathologique 
connue.  Leur  évolution  ne  semble  pas  abréger  la  durée  de 
la  vie. 

Viennent  ensuite  les  affections  incohérentes  à  début 
insidieux,  à  évolution  très  lente  (démences  précoces  ?)  qui 
correspondent  aux  lésions  de  Klippel  et  Lhermitte.  Ces 
lésions, non  compliquées,  semblent  permettre  également 
une  longue  existence,  ainsi  qu’en  témoignent  les  malades 
des  classes  aisées  appartenant  à  cette  catégorie .  Sous  l’in¬ 
fluence  d’une  bacillose,  d’une  maladie  rénale,  etc.,  il  peut  y 
avoir,  comme  pour  les  délires  constitutionnels,  transfor¬ 
mation  en  psychose  toxique  et  accélération  de  l’évolution. 

Enfin,  les  psychoses  toxiques  ou  toxi-infectieuses  où, 
dans  le  cas  d’évolution  malheureuse,  si  le  sujet  ne  suc¬ 
combe  pas  à  la  maladie  causale  (tuberculose,  etc.),  le  pro¬ 
nostic  vital  devient  réservé  à  la  phase  démentielle,  et 
cela  d’autant  plus  que  la  démence  est  plus  accentuée. On 
observe  tous  les  intermédiaires  entre  les  psychoses  toxi¬ 
ques  et  les  paralysies  générales  qui  occupent  ainsi  le  de¬ 
gré  le  plus  élevé  dans  la  série  anatomo-psychiàtrique. 


Un  cas  de  septicémie  à  paracolibacille. 

Colique  hépatique.  ■ —  Obstruction  des  voies  biliaires. 
Pseudo-érythème  polymorphe. —  Septicémie  à  paracolibacille  ; 

Par  M.  René  PORAK 
Interne  des  hôpitaux. 

Nous  rapportons  l’observation  d’un  malade  qui,au  cours 
d’une  obstruction  des  voies  biliaires,  présenta  une  septi¬ 
cémie  à  paracolibacille. 

Les  faits  de  ce  genre  publiés  sont  encore  peu  nom¬ 
breux.  Au  point  de  vue  clinique,  la  coexistence  d’un  éry¬ 
thème  d’apparence  polymorphe  avec  une  septicémie  nous 
a  paru  intéressante  à  décrire  : 

S.. .,  femme  âgée  de  31  ans,  fut  amenée  le  4  mars  191 1  dans  le 
service  du  docteur  Apert  à  l’hôpital  Andrat  avec  une  fièvre  éle¬ 
vée  (3J°1),  un  faciès  altéré  et  inquiet  :  le  début  avait  eu  lieu 
dôuzejours  auparavant,  le  28  février,  d’une  façon  brusque,  par 
une  colique  hépatique.  Cette  crise  initiale  avait  bientôt  été  suivie 
d'ictère  et  d’un  état  général  grave  -.fièvre  élevée,  frissons  multiples 
et  fréquents,  céphalée,  lèvres  cyanosées,  agitation  suivie  d’abatte¬ 
ment,  herpès  labial. 

La  malade  avait  déjà  présenté  deux  crises  de  coliques  hépati¬ 
ques  :  l'une  il  y  a  dix  an-!, après  son  premier  accouchement  ;  l’au¬ 
tre  trois  mois  avant  l’atteinlc  que  nous  avons  observée. 

Le  jour  de  son  entréeà  l’hôpital  Andral,  le  3  mars  1911,  la  ma¬ 
lade  présentait  essentiellement  d’une  part  un  ictère  par  réten¬ 
tion,  d’autre  part  un  érythème  polymorphe. 

La  couleur  jaune  orange  de  l’ictère  se  voyait  dans  toutes  les 
régions  du  corps  laissées  libres  par  l’érythème.  Les  conjonctives 
et  les  muqueuses  buccale  et  pharyngée  étaient  d’un  jaune  vil . 
Cet  ictère  s’accompagnait  de  prurit.  Les  urines,  dont  on  ne  put 
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apprécier  la  qnaotité,  car  la  malade  a'vait  des  mictions  involon¬ 
taires,  étaient  hautes  en  couleur  avec  reflets  verts  et  renlerrnaient 
en  grande  abondance  de  la  bilirubine  ;  l’urine  conservait  une 
couleur  verte  quand  on  ajoutait  trois  et  meme  quatre  gouttes  de 
teinture  d’iode  ;  la  réaction  de  Gmelin  était  complète. 

Les  selles  étaieait  blanc  grisâtre,  pâteuses,  semblables  à  de 
Fargile  délayée  Le  /oie  était  hypertrophié  :  la  percussion  fixait 
la  limite  su péneure  sur  la  ligne  mamelonnaire  au  V«  espace  in¬ 
tercostal  ;  au  palper,  le  bord  inférieur  du  foie  se  trouvait  à 
deux  travers  de  doigt  au-dessous  du  rebord  costal. 

La  raie  était  également  hypertrophiée  (16  cm.  sur  9  cm.  5)- 

En  dehors  du  syndrome  d  ictère  par  rétention,  notre  malade 
présentait  un  én/i/ième  poiy/norphe  étendu  ;  la  face  présentait 
une  rougeur  diffuse  rappelant  celle  de  la  scarlatine  et  pouvant 
même  faHC  penser  à  l’érysipèle,  car  il  y  avait  des  élevures 
vésiculeuses  en  certains  points.  Leçon  était  egalement  rouge, 
mais  d’une  fagson  moins  uniforme  ;  il  y  avait  des  zones  rouges 
écarlate  tranchant  sur  1-i  rouge  pâle  comme  s’il  s’agissait  de  la 
conglomération  d’éléments  éruptifs  analogues  à  ceux  qui  étaient 
épars  sur  la  poitTme  ^  ces  derniers  étaient  larges  et  légèrement 
saillants,  analogues  aux  éléments  de  la  r(Xigeole  boutonneuse. 
A  la  limite  entre  le  thorax  el  l’abdomen,  les  éléments  éruptifs 
faisaient  complètement  défaut.  A  la  partie  inférieure  de  l’abdo¬ 
men,  quelques  petites  taches  de  couleur  rosée.  Sur  les  cuisses 
se  dessinaient  des  îlots  en  forme  de  croissant  ou  de  corymbes 
d’éléments  rappelant  cette  fois  la  rougeole  typique.  Aucune 
éruption  sur  les  genoux,  les  jambes  et  les  pieds,  et  éruption  très 
discrète  sur  les  membres  supérieurs. 


Enfin  en  regardant  le  dos,  on  voyait,  de  part  et  d'autre  de  la 
ligne  médiane,  deux  larges  bandes  répondant  aux  régions  repo¬ 
sant  sur  le  lit, bandes  d’une  couleur  rouge  intense  qui  donnaient 
l’impression  d’un  érythème  hémorragique,  car  à  ce  niveau  la 
pression  ne  faisait  pas  complètement  disparaître  la  couleur 
rouge.  Les  fesses  présentaient  aussi  une  rougeur  purpurique. 

L’ictère  par  rétention  et  l’érythème  polymorphe  étaient  accom¬ 
pagnés  d’un  élal  général  grave  :  la  malade  restait  toute  la  jour¬ 
née  prostrée,  étendue  dans  le  décubitus  dorsal,  et  le  soir  entrait 
dans  un  état  d’agitation  et  d’angoisse  extrêmes,  le  sommeil  était 
troublé  par  des  cauchemars.  Céphalée  Irontale  inicnse,  engour¬ 
dissement  et  tremblement  des  mains. 

La  température  atteignait  41'’  le  matin,  40'’:!  l'après-midi. 

Le  pouls  était  à  l.Hj. 

Le  cœur  présentait  un  premier  bruit  mal  frappé  et  un  deu¬ 
xième  bruit  vibrant. 

Amaigrissement  considérable  au  dire  du  mari . 

Polypnée  de  46  respirations  par  minute. 

Dans  les  urines,  albumine,  recherchée  avec  le  réactif  de  Tan- 
rel,  abondante.  Le  coefficient  azolurique  était  de  0.74. 

L’état  de  notre  malade  lors  de  son  entrée  à  l’hèpital  Andral 
peut  donc  se  résumer  par  la  triade  symptomatique  suivante  : 
Ictère  par  rétention,  érythème  d’apparence  polymorphe,  état  géné- 
ralalarmanl  !  Parla  suite,  la  température  baissaità  la  suite  d’une 
injection  intraveineuse  de  10  cm.  de coliargol. 


L’tclère  persistait  aussi  intense,  tandis  que  l’érythème  conti¬ 
nuait  à  évoluer  :  les  élémfâits  éruptifs  confluaient  les  uns  vers 
les  autres  au  niveau  du  genou  et  aboutissaient  à  la  formation 
d’une  large  plaque  déchiquetée,  rose  sur  presque  toute  son  éten¬ 
due,  rouge  écarlate  sur  ses  bords. 

Quelques  éléments  erratiques  apparaissaient  sur  la  jambe 
droite  d’abord,  puis  sur  la  jambe  gauche,  enfin  sur  la  cheville 
etsurlepied.  Pareille  progression  sur  le  membre  supérieur: 
les  macules  devenaient  plus  nombreuses  et  gagnaient  la  face 
palmaire  de  la  main.  Alors  que  les  derniers  éléments  étaient 
encore  rouge  foncé,  les  éléments  du  tronc,  du  cou  et  de  la 
face  commençaient  à  pâlir,  puis  s’effaçaient,  laissant  apparaître 
une  peau  jaune  avec  desquamation  furfuracée.  Lorsque  l’éry- 
llième  polymorphe  eut  complètement  disparu,  Pictère  par  ré¬ 
tention  persistait  encore  ;  ce  syndrome  régressa  peu  à  peu  en 
même  temps  que  l’état  général  s’améliorait  et  le  29  mars,  c’est- 
à-dire  après  25  jours  d’hôpital,  notre  malade  put  partir  eu  con¬ 
valescence. 

Recherches  bactériologiques  :  le  5  mars,  date  où  la  malade  fut 
amenée  à  l’hôpital  Andral,  l’hémoculture  était  faite  avec  10  cc.  de 
sang  dans  250  oc.  de  bouillon  peptoné.  Un  examen  sans  colo¬ 
ration  de  cette  culture  montrait  des  bâtonnets  très  courts  :  les 
uns  traversaient  seulement  en  ondulant  le  champ  de  la  prépa¬ 
ration,  les  autres,  sans  progresser,  pivotaient  autour  d’une  de 
leurs  extrémités. 

Par  la  suite,  ces  bâtonnets,  au  point  de  vue  morphologique,  se 
modifièrent  tant  dans  leur  longueur  que  dans  leur  épaisseur, 


suivant  les  milieux  où'ils  étaient  ensemencés  et  suivant  l’âgejdcs 
cultures. 

Les  bacilles  se  coloraie-nt  bien  par  les  couleurs  d’aniline,  mai  s 
se  laissaient  décolorer  par  le  Gram. 

Certains  échanliilons,  par  exemple  ceux  qui  avaient  été  pré  - 
levés  sur  sérum,  étaient  plus  colorés  à  leurs  extrémité^. 

Caractères  des  différentes  cultures.  —  Le  bouillon  simple  au 
bout  de  2i  heures  était  uniformément  trouble  ;  au  bout  de  8 
jours,  dépôt  au  tond  du  ballon  ;  au  bout  de  1.5  leurs,  voUe  à  la 
surface  du  liquide. 

Sur  gélose,  après  24  heures,  îlots  blanchâtres,  légèrement  hu¬ 
mides  qui  au  tout  de  trois  jours  se  réunirent  et  formèrent  une 
traînée  grossièrement  frangée  sur  les  bords. 

L'artichaut  verdit  intensément  après  trois  jours. 

Le  bouillon  carbonate  lactose  présente  des  bulles  de  gaz  à  sa 
surface. 

Le  lait  tournesolé  vire  au  rouge.  La  coagulation  ne  commence 
que  48beures  après  l’ensemencement. 

Les  plaques  de  Drigalski  présentent  déjà,  9  heures  après  le  re¬ 
piquage,  de  petites  colonies  isolées.  A  ce  moment  le  virage  du 
milieu  ne  s’est  pas  encore  produit.  Après  24  heures  une  légère 
teinte  rosée  des  colonies  devenues  confluentes  apparaît  et  après 
48  heures  la  coloration  est  nettement  rouge. 

Toutes  ces  recherches  concordantes  menaient  au  diagnostic 
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bactériologique  de  eoli-bacille  1  Sans  doute  îaséro-agglulination 
au  lOü®  et  même  au  50“  avec  une  culture  de  bacille  coli  (Rennes, 
Institut  Pasteur)  avait  toujours  été  négative,  mais  on  sait  que 
chaque  variété  de  coli-bacille  n’agglutine  pas  les  variétés  voi¬ 
sines.  Notons,  en  effet,  que  le  sérum  de  notre  malade  aggluti¬ 
nait  le  bacille  isolé  par  hémoculture  et  également  un  bacille 
isolé  des  matières  fécales  par  ensemencement  sur  boîte  de  Pétri. 

Toutefois  nous  avons  dû  renoncer  au  diagnostic  de  colibacille 
parce  que  des  recherches  souvent  renouvelées  tant  dans  des 
cultures  anciennes  que  dans  des  cultures  récentes  ne  nous 
permirent  jamais  de  découvrir  la  moindre  trace  d’indol.  Le 
microbe  isolé  du  sang  de  notre  malade  doit  occuper  dans  la 
grande  famille  des  coli-typhiques  une  place  trop  voisine  du  coli¬ 
bacille  pour  qu’il  puisse  être  question  de  paratyphique.  C’est 
donc  un  para-coli-bacille  ;  il  nous  a  paru  devoir  être  rappro¬ 
ché  de  la  variété  B  décrite  dans  les  affections  urinaires  par 
Jules  Renault.  En  effet  les  caractères  qui  ont  permis  à  J.  Re¬ 
nault  d'individualiser  cette  wriété  sont  au  nombre  de  trois  : 
1®  absence  d’indcd  dans  les  milieux  peptonés  ;  2®  coagulation  du 
lait  entre  36  heures  et  4  jours  ;  :)•  production  de  gaz  en  culture 
carbonatée  lactosée.  Le  microbe  que  nous  avons  isolé  présentait 
ces  trois  caractères. 

L’observation  que  nous  relatons  nous  a  paru  intéres¬ 
sante  parce  qu’elle  est  un  nouvel  exemple  de  la  coexis¬ 
tence  d’une  paracolibacillémie  et  de  troubles  hépatiques. 

Classiquement,  des  faits  de  ce  genre  étaient  bien  connus 
comme  épisodes  terminaux  d’affections  hépatiques  pro¬ 
longées  ;  dans  ces  observations  anciennes,  le  colibacille 
était  trouvé  dans  le  sang  à  l’autopsie  !  —  Beaucoup  plus 
rares  sont  les  observations  ayant  permis  de  mettre  en 
évidence  des  colibacilles  ou  des  paracolibacilles  dans  le  sang 
au  cours  de  troubles  hépatiques  passagers  et  susceptibles 
de  guérison;  c’est  vainement  que  Lemierre  tenta  de  mettre 
en  évidence  des  bacilles  dans  le  sang  de  malades  atteints 
de  colique  bépatiquêmême  au  plus  fort  de  l’accès  et  delà 
fièvre.  Jochmann  échoua  pareillement.  Franz  Blumen- 
thal  et  A.  Ilamm  n’ont  trouvé  de  colibacilles  dans  le  sang 
que  dans  un  cas  de  cholécystite,  encore  s’agissait- il  d'une 
femme  ayant  avorté  quinze  jours  auparavant  et  l’on  sait  la 
fréquence  des  «  colibacilloses  gravidiques  ». 

Plus  récemment  de  nouveaux  faits  ont  été  rapportés  : 
Widal,  Lemierre  et  Bénard  trouvent  un  paracolibacille, 
dans  le  sang  au  cours  d’un  ictère  infectieux.  Ménétrier  et 
Brodin  ont  pu  isoler  un  colibacille  lors  d’un  accès  de  fiè¬ 
vre  bilioseptique  compliquant  une  colique  hépatique. 

Enfin,  nous  tenons  à  rapporter  lextuellement  une  obser¬ 
vation  de  Wiens,  élève  de  Strümpel,  qui  à  beaucoup  de 
points  de  vue  est  comparable  à  la  nôtre  : 

Fera.  38  ans.  Depuis  8  jours,  douleur  dans  le  côté  droitirra- 
diant  vers  le  membre  inferieur.  Plus  tard  frissons.  Depuis  2 
jours,  ictère. 

Etat  actuel  :  Ictère  marqué. 'Température  39°,2.  Pouls  110. 
Météorisme  abdominal  moyen .  En  aucun  point,  résistance  et 
douleur. 

Urine  :  bilirubine  et  urobiline.  Colibacille  dans  le  sang. 

Ultérieurement  fièvre  rémittente  avec  deux  sommets  quoti¬ 
diens. 

Etat  général  baisse  :  état  typhique.  Ictère  augmente.  Météoris¬ 
me  persiste.  Dans  l’urine  apparaît  albumine.  Leucocytose.  Au 
neuvième  jour  apparut,  surtoutau  niveau  des  extrémités, moins 
marqué  au  niveau  de  la  poitrine  et  du  ventre,  un  exanthème 
irrégulier  :  rubéolique  et  en  partie  hémorragique. 

L’autopsie  ne  put  être  faite.  Cliniquement  ce  cas  semble  rele¬ 
ver  d’une  septicémie  à  colibacille  consécutive  jà  une  cholécys¬ 
tite  infectieuse. 

Dans  cette  observation  de  Wiens  comme  dans  la  nôtre,  il 
s’agit  d’une  septicémie  au  cours  d’une  affection  hépatique. 

Le  colibacille  et  le  paracolibacille  ne  sont  pas  les  seuls 
à  envahir  ainsi  la  circulation  générale  ;  d’autres  micro¬ 


bes,  tant  aérobies  qu'anaérobies,  ont  été  trouvés  dans  le 
sang  de  sujets  atteints  d'ictère  infectieux  (Lemierre  et 
Abrami). 

La  constatation  d’une  septicémie  au  cours  d’une  litliiaae 
hépatique  est  particulièrement  intéressante  à  signaler  ; 
elle  confirme  la  doctrine  établie  dans  ces  dernières  années 
qui  veut  que  l’élément  infectieux  joue  le  rôle  capital  dans 
l’apparition  et  dans  l’évolution  de  toute  lithiase  biliaire. 

Nous  devons  également  insister  sur  un  autre  fait  inté¬ 
ressant  :  la  guérison  d’une  septicémie  dont  l’allure  clini¬ 
que  paraissait  très  grave.  De  pareilles  guérisons  sponta¬ 
nés  ont  été  signalées  dans  les  colibacilloses,  par  exemple 
l’un  des  trois  cas  publiés  par  Widal  avec  Lemierre  en  1904; 
L’une  des  6  observations  de  Wiens  se  termine  pur  la  gué¬ 
rison.  Quoi. qu'il  en  soit,  chez  notre  malade,  l’injection  de 
collargol  a  dû  avoir  une  action  efficace  ;  rappelons  cepen¬ 
dant  que  la  température  n’esl  pas  descendue  brusque¬ 
ment  de  40®  à  87°  après  l’injection  de  collargol  ;  cet  effet 
a  été  obtenu  en  48  heures  seulement.  Il  est  vrai  qu’on  a 
signalé  comme  caractéristique  de  l’action  du  collargol  ce 
fait  qu’avant  d’abaisser  la  température,  il  détermine  une 
nouvelle  poussée  d’hyperthermie  (Bonnaire)  dans  les  sep¬ 
ticémies  puerpérales. 

Enfin  en  rapportant  l’histoire  de  noire  malade,  nous 
avons  insisté  sur  l’évolution  d’un  érythème  polymorphe. 
Môme  particularité  dans  l’observation  de  VViens.  Nous 
n’avons  rien  trouvé  d’analogue  dans  les  autres  observa¬ 
tions  de  septicémie  à  colibacille  publiées  dans  ces  dix  der¬ 
nières  années. 
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CLINIQUE  INFANTILE 

Le  traitement  de  la  chorée  de  Sydenham. 

Clinique  du  professeur  E.  WEILL  (de  Lyon). 

Recueillie  el  publiée  par  M.  (iARDÉBE,  chef  de  clinique  infuulile. 

.  Les  indications  Ihérapeuliques  que  comporte  le  traite- 
ment  de  la  chorée  de  Sydenham  découlent  des  notions 
palhogéniques  que  je  vous  ai  exposées  au  cours  des  le¬ 
çons  précédentes.  Je  vous  rappelle  brièvement  que  la  cho¬ 
rée  est  un  mode  de  réaction  du  système  nerveux  spécial 
à  la  seconde  enfance.  Des  causes  de  nature  diverse  peu¬ 
vent  provoquer  son  apparition,  à  condition  d’agir  sur  un 
terrain  névropathique  créé  par  une  prédisposition  héré¬ 
ditaire  ou  acquise.  Les  choréiques  présentent  un  système 
nerveux  particulièrement  irritable,  qui,  sous  l’intluence 
du  moindre  ébranlement,  voit  son  excitabilité  augmenter, 
et  entre  en  réaction.  D’autre  part,  ce  mode  de  réaction 
présente  lui-même  quelque  chose  de  très  particulier,  et  il 
suffit  d’observer  quelque  peu  les  mouvements  désordon¬ 
nés  de  ces  malades  pour  se  convaincre  que  non  seule¬ 
ment  les  centres  sont  en  état  d’excitation  incessante, 
mais  aussi  qu’ils  fonctionnent  sans  harmonie.  Les  con¬ 
tractions  musculaires  ne  présentent  plus  cette  coordina¬ 
tion  qui  fait  la  caractéristique  du  mouvement  volontaire 
normal.  Les  sujets  atteints  de  chorée  sont  gauches,  mala- 
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droits,  marchent  de  travers,  trébuchent,  laissent  tomber  I 
les  objets  qu’ils  tiennent  à  la  main.  On  devra  donc  au 
cours  du  traitement  s’efforcer  de  diminuer  l’exoitabilité 
des  centres  nerveux  et  de  rétablir  l’harmonie  de  la  con¬ 
traction  musculaire. 

La  rééducation  des  mouvements,  employée  actuelle¬ 
ment  d’une  façon  courante  pour  faire  disparaître  les  tics, 
a  été  préconisée  depuis  longtemps  dans  la  chorée.  Blache 
commençait  toujours  le  traitement  en  prescrivant  dès  le 
début  des  exercices  rythmés.  Mais  il  importe  de  préciser 
les  cas  dans  lesquels  cette  méthode  doit  être  appliquée  : 
on  sait,  en  effet,  que  l'activité  musculaire  a  comme  résul¬ 
tat,  dans  les  chorées  de  gravité  moyenne  à  la  période  d’é¬ 
tat,  d’amener  une  exagération  des  symptômes  fonction¬ 
nels.  On  doit  donc  dans  ces  conditions  proscrire  les  exer¬ 
cices  de  gymnastique  et  placer  le  malade  au  repos  com¬ 
plet.  Au  contraire,  la  rééducation  du  mouvement  donne 
de  bons  résultats  lorsque  le  su  jet  a  dépassé  la  période  d’é¬ 
tat,  est  en  voie  deguéiison  assez  avancée,  et  ne  présente 
plus  que  des  grimaces,  des  mouvements  volontaires  ma¬ 
ladroits,  véritables  résidus  de  la  chorée  qui  sont  souvent 
longs  à  disparaître.  De  même,  dans  les  formes  légères, 
cette  méthode  suffit  souvent  à  elle  seule  pour  obtenir  une 
guérison  ;  enfin,  elle  trouve  une  troisième  indieationdans 
les  formes  atténuées  de  la  chorée  chronique. 

Le  principe  consiste  à  faire  exécuter  au  sujet  des  exer¬ 
cices  de  gymnastique  rythmés,  avec  les  bras  et  les  jambes, 
des  mouvements  respiratoires  réguliers  et  la  marche  au 
pas  cadencé  en  chantant.  Il  semble  préférable  au  début 
de  faire  faire  des  mouvements  rapide®,  car  ils  entraînent 
plus  facilement  la  coordination  ;  plus  tard  on  les  ralentit 
progressivement,  et  même  on  arrive  à  les  décomposer. 
Enfin,  il  est  utile  de  leur  associer  la  suspension  et  le  ba¬ 
lancement,  que  l’on  réalise  par  des  séances  de  gymnasti¬ 
que  au  trapèze  ou  aux  anneaux.  Tel  est  le  traitement  qui 
cenvient  au  début  ou  à  la  fin  de  la  maladie  et  aux  formes 
chroniques. 

La  chorée  d’intensité  moyenne,  envisagée  à  la  période 
d’état,  réclame  une  thérapeutique  toute  différente.  L’ac¬ 
tivité  musculaire,  la  fatigue  qui  en  est  la  conséquence, 
provoquent  une  augmentation  de  l’excitabilité  des  cen 
très  nerveux  et  une  exagération  des  mouvements.  La  gym¬ 
nastique  est  donc  tout  à  fait  contre-indiquée,  et  il  faut  plu¬ 
tôt  se  préoccuper  de  diminuer  l’irritabilité  nerveuse  de 
ces  malades.  On  peut  y  parvenir  en  usant  de  moyens 
physiques  tels  que  le  repos  ou  l’hydrothérapie,  ou  encore 
en  administrant  des  médicaments  tels  que  l’antipyrine 
ou  l’acide  arsénieux.  Le  plus  souvent  il  est  utile  de  com¬ 
biner  ces  deux  méthodes. 

Le  repos  provoque  d’une  façon  certaine  la  diminution 
des  mouvements  choréiques.  Il  est  fréquent  de  constater 

ne  des  enfants  atteints  ue  petite  chorée  voient  leur  mala- 

ie  s’aggraver  à  la  suite  de  la  fatigue  produite  par  Tétude 
et  l’effort  intellectuel.  H  importe  donc  de  leur  faire  obser¬ 
ver  un  repos  complet  à  tous  les  points  de  vue.  Le  jour,  on 
les  maintiendra  assis  ou  couchés,  particulièrement  pen¬ 
dant  la  période  d’exacerbation.  La  nuit,  on  devra  assurer 
le  sommeil.  G  est  en  effet  le  mode  de  repos  le  plus  com¬ 
plet  que  Ton  puisse  réaliser  pour  le  système  nerveux,  car 
il  interrompt  les  connexions  fonctionnelles  des  centres  et 
supprime  les  excitations  continuelles  qu’ils  se  transmet¬ 
tent  réciproquement  à  l’état  de  veille. 

L’agitation  nocturne  peut  avoir  pour  conséquence  de 
modifier  la  nutrition  au  point  que  les  écarts  de  tempéra¬ 
ture  physiologiques  entre  le  matin  et  le  soir  diminuent, 
au  point  même  qu’ils  disparaissent  et  réalisent  exception¬ 
nellement  un  véritable  type  inverse. 


f  11  est  donc  indiqué  de  provoquer  le  sommeil  lorsqu’il 
ne  se  produit  pas  spontanément.  Les  médicaments  hyp¬ 
notiques  tels  que  le  véronal,  letrional,  lechloral  surtout, 
à  la  dose  de  1,  2  et  môme  3  grammes  dans  les  cas  rebel¬ 
les,  permettent  d’atteindre  ce  but.  Mais  bien  souvent  on 
peut  se  passer  d’administrer  ces  substances,  ce  qui  est 
toujours  préférable. Je  vous  recommande  l’emploi  du  bain 
tiède  très  prolongé,  l’enveloppement  au  drap  mouille,  et 
mieux  encore  l'application  des  compresses  froides  de 
Priessnitz  au  creux  épigastrique.  Si  Ton  a  soin  de  répéter 
cette  application  en  renouvelant  Teau  froide  toutes  les 
dix  minutes,  il  est  rare  que  le  sujet  ne  s’endorme  pas. 

I  Enfin,  rappelez-vous  qu’il  fautéloigner  le  malade  de  tou¬ 
tes  les  influences  propres  à  entretenir,  à  réveiller  Texci- 
tabilité  nerveuse.  Les  choréiques  sont  particulièrement 
susceptibles;  d’autre  part,  leur  gaucherie,  leur  maladresse, 
en  font  l’objet  de  railleries  de  persécution  de  la  part  de 
leurs  jeunes  camarades.  Tout  cela  ne  peut  qu’entretenir 
la  maladie,  et  il  convient  de  les  placer  dans  un  milieu 
calme,  où  ils  ne  risquent  pas  d’être  agacés,  énervés,  il 
faut  les  isoler. 

Toutefois  le  repos  ne  peut  être  considéré  que  comme 
un  adjuvant  dans  le  traitement  de  la  chorée,  et  il  ne  suf¬ 
fit  pas  en  général  à  modifier  suffisamment  l’état  du  sys¬ 
tème  nerveux.  Il  faut  recourir  à  des  moyens  plus  actifs.  Je 
mentionnerai  simplement  les  recettes  de  la  vieille  phar¬ 
macopée:  le  camphre,  le  musc,  Tasa  fœtida,  les  sels  de 
zinc,  qui  sont  depuis  longtemps  abandonnés  en  raison  de 
leur  action  incertaine  ou  nocive.  Avant  la  découverte  des 
propriétés  remarquables  de  Tantipyrine,  de  Tacide  arsé¬ 
nieux,  on  employait  volontiers  l’hydrothérapie  qui,  évi¬ 
demment  constituait  la  ressource  la  plus  efficace  et  la 
moins  dangereuse  pour  les  malades.  Vers  1840,  on  prati¬ 
quait  couramment  lebainetles  affusions  d’eau  très  froide 
à  8°  ou  10'’.  C’était  là  un  traitement  fort  pénible  pour  les 
malades,  qui  souvent  le  refusaient.  En  outre,  il  faut  re¬ 
marquer  qu’il  n’est  pas  indifférent  de  refroidir  autant  des 
enfants  :en  dehors  du  collapsus  que  Ton  peut  provoquer, 
on  doit  songer  que  beaucoup  de  choréiques  sontdes  rhu¬ 
matisants,  et  qu’il  faut  par  suite  éviter  de  les  plonger 
dans  Teau  froide,  sous  peine  de  réveiller  une  poussée  ar¬ 
ticulaire.  On  pratiquait  également  le  bain  tiède  à  30°  pen¬ 
dant  une  demi-heure,  le  bain  de  lame:  le  sujet  était  placé 
sur  une  escarpolette  et  passait  en  se  balançant  à  travers 
une  nappe  d’eau.  Les  bains  sulfureux,  préconisés  par  Bla¬ 
che,  eurent  également  une  certaine  vogue,  et  semblaient 
donner  d’après  cet  auteur  d’excellents  résultats.  Mais  ac¬ 
tuellement  ces  différentes  méthodes  sont  à  peu  près  aban¬ 
données,  et  on  use  de  préférence  du  traitement  médica¬ 
menteux. 

Les  anciens  auteurs,  qui  ne  connaissaient  ni  Tantipy¬ 
rine,  ni  l’action  remarquable  de  l’arsenic  sur  la  chorée, 
employaient,  pour  diminuer  l’excitabilité  des  centres  ner¬ 
veux,  des  calmants  tels  que  le  bromure  de  potassium, 
Topium,  la  belladone.  Le  bromure  de  potassium  n’a  pas 
donné  de  bons  résultats,  et  jamais  il  n’a  eu  sur  les  cho¬ 
réiques  TinÜuence  heureuse  qu’il  exerce  sur  les  épilepti¬ 
ques.  L’opium  était  plus  efficace,  mais  on  est  étonné 
quand  on  voit  les  doses  considérables  qui  étaient  pres¬ 
crites  sans  trop  d’accidents,  semble-t-il.  Trousseau  ditavoir 
donné  en  une  seule  fois  50  à  60  centigr.de  sulfate  de 
morphine  à  une  jeune  choréique  ;  et  on  trouve  dans  ses 
cliniques  l’histoire  d’un  sujet  qui,pour  se  soustraire  à  des 
douleurs ostéocopes  rebelles,  avala  d’un  seul  coup  750  gr. 
de  laudanum  de  Rousseau,  trois  fois  plus  actif  que  le 
laudanum  de  Sydenham.  Il  dormit  seulement  quelques 
heures. 
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L’organisme  peut  en  réalité  supporter  des  doses  assez 
fortes  d’opium,  mais  à  condition  de  les  donner  d’une  fa¬ 
çon  progressive.  Il  est  probable  qu’à  la  suite  de  l'absorption 
d’un  médicament,  il  se  forme  un  anticorps  qui  arriveà  neu¬ 
traliser  une  partie  de  la  nouvelle  dose.  El  celle-ci  ensuite, 
quoique  supérieure  à  la  première,  ne  sera  donc  pas  en  réa¬ 
lité  plus  active.  Mais  les  anticorps,  devenant  peu  à  peu 
plus  abondants,  peuvent  à  leur  tour  exercer  sur  l’orga¬ 
nisme  line  intluence  toxique  ;  et  le  sujet,  pour  s’y  sous¬ 
traire,  n'aura  qu’une  seule  ressource  :  les  neutraliser  par 
une  dose  nouvelle  du  médicament.  C’est  ainsi  que  l’on 
peut  expliquer  les  phénomènes  de  l’accoutumance,  et 
aussi  les  dangers  de  la  suppression  brusque  de  la  subs¬ 
tance  médicamenteuse,  qui  apparaissent  de  lafaçoii  la  plus 
nette  au  cours  de  la  cure  de  démorphinisation. 

La  découverte  de  l’antipyrine  marque  une  période  nou¬ 
velle  dans  riiistoirc  du  traitement  de  la  chorée.  C’est  un 
médicament  présentant  une  efficacité  certaine  et  suffi¬ 
sante  dans  les  formes  d’intensité  moyenne,  et  que  d’au¬ 
tre  part  l’on  peut  administrer  sans  crainte.  Il  existe  quel- 
ucs  cas  d’intolérance  marqués  par  des  troubles  digestifs, 
eséruplions  cutanées  ;  mais  ce  sont  là  des  complica¬ 
tion  en  général  bénignes,  revêtant  rarement  un  caractère 
de  haute  gravité.  Cette  médication,  proposée  par  Leroux, a 
aujourd’hui  de  nombreux  partisans.  On  peut,  à  des  entants 
de  6  à  10  ans, donner  dès  le  début  1  gramme,  pour  attein¬ 
dre  progressivement  3,  4  et  5  gr.  par  jour.  Au  bout  de  8 
à  10  jours,  on  observe  une  modification  remarquable  des 
symptômes  fonctionnels  coïncidant  avec  une  améliora¬ 
tion  manifeste.  Les  tics  persistent  cependant  un  certain 
temps  ;  et  l’état  d’instabilité  est  encore  plus  long  à  faire 
disparaître.  Aussi  doit-on  continuer  l’usage  de  l’antipy¬ 
rine  pendant  une  vingtaine  de  jours,  et  au  bout  de  ce 
temps  l’enfant  est  en  général  à  peu  près  complètement 
guéri.  Mais  l’antipyrine  longtemps  administrée  produitde 
la  pâleur  et  de  la  dépression  des  forces.  Il  faut  alors  don¬ 
ner  des  ferrugineux,  de  l’arsenic,  et  en  cas  d’insomnie 
une  petite  dose  de  chloral,  le  soir. 

Joffroy,  qui  observait  surtout  des  choréiques  vésaniques, 
a  proposé  l’emploi  systématique  du  chloral  à  la  dose  de 
3  à  4  gr.  par  jour,  dont  une  forte  dose  au  moment  du 
coucher;  en  plus  il  appliquait  le  drap  mouillé  2  fois  par 
jour,  pendant  une  demi-heure.  Je  crois  que  cette  médica¬ 
tion,  qui  est  bonne  pour  des  vésaniques,  est  au  contraire 
inutile  dans  la  chorée  de  Sydenham. 

L’antipyrine  dans  certains  cas  est  mal  tolérée,  ou  n’agit 
pas  d’une  façon  suffisante.  On  peut  alors  s’adresser  à  la 
médication  arsenicale.  Celle-ci  a  été  vulgarisée  en  France 
par  Guersant  et  Aran.  Récamier,  Trousseau,  l’ont  em¬ 
ployée.  A  Lyon,  Peyraud  traitait  ses  choréiques  par  des 
injections  sous-cutanées  de  liqueur  de  Fowler.  On  em¬ 
ployait  en  effet  à  cette  époque  l’arsenic  à  l’état  de  com¬ 
binaisons  minérales,  douées  d’une  grande  toxicité,  et  la  mé¬ 
thode  fut  momentanément  abandonnée  à  cause  des  dan¬ 
gers  qu’elle  faisait  courir  aux  malades.  Elle  fut  de  nouveau 
reprise  par  Siredey,  Marfan,  Gomby,qui  en  ont  posé  les  rè¬ 
gles  précises.  Comby  emploie  la  liqueur  de  Boudin,  qui 
est  une  solution  d’acide  arsénieux  au  millième,  et  l’admi¬ 
nistre  de  la  façon  suivante  :  10  grammes  de  liqueur  de 
Boudin  le  premier  jour  ;  il  augmente  ensuite  de  5  gram¬ 
mes  par  jour,  jusqu’à  atteindre  30  et  40  grammes  ;  ensuite 
il  diminue  de  5  grammes  par  jour  pour  revenir  à  0. 
L’ensemble  du  traitement  dure  environ  quinze  jours.  Mais 
il  exige,  pour  être  bien  toléré,  un  certain  nombre  de  précau¬ 
tions  rigoureuses  :  l’enfant  doit  rester  couché  et  observer 
une  diète  lactée  absolue.  En  outre,  la  dose  quotidienne 
d’accroissement  est  additionnée  de  150  grammes  de  julep 


gommeux,  et  chaque  cuillerée  de  julep,  étendue  dans  une 
tasse  de  lait.  J’ai  employé  cette  méthode  en  prenant  tou¬ 
tes  les  précautions  recommandées,  et  j’ai  ,  pu  constater 
qu’elle  ne  réussit  à  guérir  la  chorée  qu’au  prix  d’incon¬ 
vénients  sérieux  ;  au  bout  de  3  à  4  jours,  les  malades  se 
plaignent  de  gastralgie,  ont  des  vomissements  et  parfois 
même  des  névrites.  L’arsenic  pris  longtemps  à  doses  éle¬ 
vées  est  un  médicament  dangereux. 

Dans  le  but  d’éviter  ces  accidents,  j’ai  substitué  à  la 
méthode  précédente  un  traitement  par  l’arsenic  à  hautes 
doses  associée  au  beurre.  Je  me  suis  basé  pour  cela  sur  les 
expériences  de  Chapuis,  qui  avait  observé  que  l’arsenic 
incorporé  aux  corps  gras  ne  produisait  pas  chez  les  ani¬ 
maux  des  phénomènes  toxiques.  Depuis  lors,  j’ai  appris 
que  Doyon  arrivait  à  donner  à  des  chiens  jusqu’à  10  et  20 
grammes  d’arsenic  incorporé  à  de  la  graisse,  sans  les  tuer. 
L’arsenic  associé  aux  corps  gras  est  absorbé  parles  chy¬ 
lifères  en  totalité,  à  l’exclusion  des  veines  mésentériques, 
et  no  produit  par  suite  que  lentement  ses  effets  physiolo¬ 
giques.  Mais  il  est  aussi  probable  qu’il  se  fait  entre  le 
beurre  et  l’arsenic  une  réaction  chimique,  car  la  tolé¬ 
rance  n’est  pas  la  môme  pour  le  beurre  mélangé  à  un 
sel  arsenicaL  l’arséniale  de  soude  par  exemple.  J’insiste 
sur  la  nécessité  d’employer  exclusivement  de  l’acide  ar¬ 
sénieux,  car  l’arsénite  de  potasse,  l’arséniate  de  soude, 
donnent  de  mauvais  résultats.  L’arsenic  ne  doit  pas  être 
donné  à  l’état  de  combinaison. 

Pour  préparer  le  beurre  arsenical,  on  prend  la  quantité 
d’acide  arsénieux  qui  sera  administrée  au  cours  du  trai¬ 
tement,  soit  0,18  cg.  On  l’additionne  de  3gr.60  de  chlo¬ 
rure  de  sodium  ou  de  lactose.  On  obtient  ainsi  un  mélange 
d’un  poids  de  3gr.78quifacilitelesdivisionsultérieu- 
res  en  atténuant  l’erreur  inhérente  aux  petites  pesées: 
0,10  cg.  de  ce  mélange  répondent  à  peu  près  à  5  milli¬ 
grammes  d’acide  arsénieux. 

En  donnant  chaque  jour  et  successivement  10,  20,  30, 
40,  50  centigrammes  de  ce  mélange,  puis  en  redescen¬ 
dant  progressivement  jusqu’à 0,  on  fera  prendre  5,10,  15, 
20, 25  milligrammes  d’acide  arsénieux,  puis  on  redescen¬ 
dra  à  0  par  doses  décroissantes  comme  dans  la  méthode 
de  Comby.  Chaque  dose  est  triturée  dans  10  grammes 
de  beurre  frais.  Le  beurre  arsenical  ainsi  préparé  est  pris 
dans  du  pain,  et  accepté  facilement  par  les  enfants.  La 
dose  est  donnée  en  une  fois  pendant  le  principal  repas, 
au  milieu  ou  à  la  fin  de  celui-ci.  Il  y  a  inconvénient  au 
point  de  vue  de  la  tolérance  à  le  prendre  à  jeun.  C’est  la 
seule  précaution  qu’il  y  ait  à  observer  lorsqu’on  appli¬ 
que  cette  médication. 

Pas  besoin  de  repos  au  Ut  ni  de  régime  lacté,  c’est  déjà  une 
supériorité  sur  la  méthode  employée  habituellement.  En 
ouireje  dois  ajouter  queje  jamais  n’ai  observé  d’accidents. 

Quant  aux  effets  sur  la  chorée,  ils  sont  les  mêmes  que 
ceux  obtenus  par  les  au  très  traitements  arsenicaux.  Comme 
avec  les  autres  méthodes  on  a  parfois  des  insuccès. 

On  peut  encore  donner  l’arsenic  à  l’état  de  combinai¬ 
son  organique.  Le  cacodylate  de  soude  en  injections  sous- 
cutanées,  préconisé  par  Garaud,  de  St-Etienne,  a  été  em¬ 
ployé  à  Lyon  par  MM.  Renaut,  Lannois  et  moi-même. 
Au-dessous  de  dix  ans  on  s’en  tient  à  la  dose  de  6  centi- 
rammes  par  jour  ;  de  dix  à  quinze  ans,  on  peut 
onner  10  cg.  On  continue  les  injections  jusqu’à  cessation 
complète  des  mouvements  sans  inconvénients.  L’arrhé- 
nal  peut  également  être  utilisé  en  ingestion  et  donne  des 
résultats  analogues. 

11  est  des  cas  .de  chorée  intense,  accompagnés  d’agi¬ 
tation  continuelle,  qui  résistent  aux  médications  dont  je 
viens  de  parler. 
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A  ces  formes,  il  faut  des  traitements  d’exception,  tels 
que  l’emploi  du  tartre  stibié,  de  l’apomorphine,  les  hau¬ 
tes  doses  d’opium,  de  belladone,  de  chloral,  les  alcaloïdes, 
de  la  jusquiame,  chlorhydrate  d’hyoscine. 

La  médication  stibiée  a  été  préconisée  par  Gillette,  qui 
donnait  le  tartre  stibié  à  hautes  doses  fractionnées,  de 
façon  à  produire  ce  qu'on  appelait  l’effet  contro-stimu- 
lant  :  dépression  nerveuse  générale,  ralentissement  du 
pouls,  abaissement  do  la  température. 

Par  celte  méthode  on  évite  l’effet  émétisant.  Le  tartre 
stibié  était  donné  par  séries  de  trois  jours  consécutifs  ;  les 
séries  étaient  séparées  par  des  intervalles  de  repos  de  trois 
à  cinq  jours.  Pour  une  série  donnée,  la  dose  du  premier 
jour  était  doublée  le  second  et  triplée  le  troisième. 

Ainsi  si  on  commençait  par  0,15  cgr.  le  premier  jour, 
OB  donnait  0,30  cgr.  le  secon  d  j  our.  0,45  cgr.  le  troisième. 

La  seconde  série  commençait  par  un  chiffre  plus  éle¬ 
vé  de  0,05  cgr.  de  tartre  stibié,  soit  0,20  cgr.,  chiffre 
qu’on  doublait  et  triplait. 

La  troisième  série  commençait  par  0  gr.  25  cgr.  Il 
fallait  rarement  dépasser  trois  séries. 

Cette  médication  semble  devoir  donné  defe  succès, mais 
elle  expose  à  des  défaillances  et  même  des  syncopes,  et 
si  on  peut  la  tenter  dans  quelques  cas  tenaces,  il  faut  la 
rejeter  dès  qu’il  y  a  une  complication  cardiaque,  soit 
endocardite,  soit  simplement  de  l’arythmie. 

Il  ne  faut  pas  confondre  avec  cette  médication  contro- 
stimulante  la  médication  vomitive  proprement  dite  qui 
était  loin  d’être  recherchée  par  Blache.  Il  ne  semble  pas 
qu’elle  fût  en  honneur  chez  les  anciens  auteurs,  et  elle  a 
surtout  été  préconisée  depuis  la  découverte  do  l’apomor¬ 
phine,  vomitif  puissant,  qui  est  surtout  employé  en  in¬ 
jections  sous-cutanées,  sous  forme  de  chlorhydrate,  à  la 
dose  de  0,005  à  0,015  milligrammes. 

Le  vomissement  se  produit  très  rapidement  et  il  est  suivi 
d’un  sommeil  profond. 

J’ai  ainsi  obtenu  la  guérison  en  deux  ou  trois  jours 
d’une  chorée  intense  qui  avait  résisté  à  de  nombreuses 
médications  et  même  à  l’emploi  des  bains  froids,  admi¬ 
nistrés  par  l’erreur  d’nn  infirmier  qui  croyait  le  malade 
atteint  de  fièvre  typhoïde. 

Parfois  l’agitation,  les  mouvements  désordonnés,  les 
traumatismes,  l’impossibilité  de  s’alimenter,  l’insomnie 
constante,  créent  une  situation  dangereuse  pour  les  ma¬ 
lades  . 

A  ce  moment, il  faut  emprunter  leurs  méthodes  aux  alié¬ 
nistes  et  avoir  recours  à  des  médications  un  peu  effra¬ 
yantes. 

De  ce  nombre,  est  le  chlorhydrate  d’hyoscine,  alcaloïde 
de  la  jusquiame,  qu’on  donne  en  injections  sous-cuta¬ 
nées  à  des  doses  minimes,  un  dixième  à  quatre  dixièmes 
de  milligramme  chez  un  enfant.  J’avoue  que  je  suis  peu 
enclin  à  l’emploi  de  médicaments  aussi  toxiques,  et  s’il 
faut  .sortir  de  la  prudence  qui  s’impose  à  nous  pour  en¬ 
rayer  des  phénomènes  choréiques  graves  par  eux-mêmes, 
j’aime  mieux  user  de  hautes  doses  d'opium  ou  de  bella¬ 
done,  que  l’expérience  de  nos  devanciers  a  quelque  peu 
justifiées.On  peut,  en  allant  progressivement.arriver  à  des 
doses  de0,l5,  0,20,  0.30  cgr.  et  davantage  d’extrait  thé- 
baïque,  d’extrait  de  belladone.  Je  recommanderai  plutôt 
dans  ces  cas  les  injections  sous-cutanées  de  morphine, 
qu’on  peut  renouveler  au  besoin,  plusieurs  fois  par  jour, 
en  commençant  par  les  doses  classiques . 

Je  ne  voudrais  pas  omettre  une  médication  qui  a  été  re¬ 
commandée  par  Trousseau  lui-même  :  le  sulfate  de  strych¬ 
nine,  que  ctrt  autenr  donnait  à  doses  progressives,  jus¬ 
qu’à  atteindre  le  chiffre  de  5  à  0  centigrammes  par  jour 


chez-  des  enfants.  Trousseau  ne  craignait  pas  de  pousser 
les  doses  jusqu’à  produire  ce  qu’il  appelait  les  phénomè¬ 
nes  physiologiques,  contractures,  crises  de  dyspnée,  verti¬ 
ges,  troubles  de  la  vue. 

En  réalité,  il  s’agissait  de  phénomènes  toxiques,  et 
malgré  le  respect  que  nous  devons  au  nom  de  Trousseau, 
je  vous  conseille  nettement  de  ne  jamais  employer  cette 
médication. 

Quant  aux  hautes  doses  d’opium,  de  belladone,  dechlo- 
ral,  il  faut  les  envisager  avec  plus  de  sang-froid.  Il  sem¬ 
ble,  en  effet,  comme  l’avait  déjà  remarqué  Sydenham, 
qu’un  système  nerveux  excité  tolère  mieux  les  médica¬ 
ments  sédatifs,  ce  qu’on  peut  traduire  d’une  façon  plus 
moderne,  en  disant  que  l’élément  nerveux,  excité  par  un 
facteur  morbide,  fixe  moins  bien  un  toxique  médica¬ 
menteux  qu’une  cellule  nerveuse  normale. 

Je  vous  répète  que  toutes  ces  médications,  qu’il  faut 
connaître,  ne  s’appliquent  qu’à  des  formes  très  particuliè¬ 
res  et  très  rares  de  la  chorée  ;  que  dans  les  formes  moyen¬ 
nes,  il  faut  se  borner  à  l’emploi  de  Tantipyrine,  de  Var- 
senic,  qu’on  pourra  associer  au  repos,  à  l’hydrothérapie 
et  la  gymnastique  rythmique. 


PRATIQUE_MED1C.4LE 

A  propos  de  la  prophylaxie  des  accidents 
d’origine  ostréaire  ; 

Par  le  D'  E.  iiuuix 

Professeur  à  l’Ecole  de  médecine  de  Renne». 

A  double  tilre,  la  question  de  la  prophylaxie  des  acci¬ 
dents  d’origine  ostréaire  mérite  de  fixer  l’altenlion.  La 
santé  publique  et  des  intérêts  commerciaux  très  impor¬ 
tants  sont  ici  en  jeu  et  de  telle  sorte  que  la  recherche 
d’une  solution  convenable  ne  saurait  être'différée. 

Je  viens  de  publier  sur  ce  sujet  une  étude  (1)  dans  la¬ 
quelle  j’ai  repris  cette  question,  sinon  dans  tous  ses 
détails,  au  moins  dans  toutes  ses  grandes  lignes,  de  fa¬ 
çon  à  bien  fixer  l’état  actuel  des  choses.  Ici  je  voudrais 
en  parler  au  point  de  vue  pratique  exclusivement.  Pou¬ 
tout  ce  qui  concerne  l’historique,  l’étiologie,  la  pathogér 
nie,  la  symptomatologie  de  ces  accidents,  je  renvoie  donc 
à  ce  travail,  et  je  ne  m’occuperai  que  de  la  prophylaxie 
et  des  moyens  delà  réaliser  d’une  façon  vraiment  utile  et 
efficace. 

Le  problème  n’est  pas  aussi  simple  qu’on  pourrait  le 
croire,  aussi  convient-il  d’en  poser  d’abord  les  termes 
d’une  manière  claire  et  précise. 

On  sait  actuellement  que  tous  les  accidents  d’origine 
ostréaire  qui  intéressent  l'hygiéniste  ne  sont  en  aucune 
façon  dus  à  l'huître  elle-même  et  qu’ils  sont  de  nature 
infectieuse,  c’est-à-dire  qu’ils  sont  causés  par  des  ger¬ 
mes  pathogènes  divers  que  l’huître  peut  contenir  :  bacille 
typhique,  bacilles  paratyphiques  et  d’intoxication  alimen¬ 
taire,  vibrions  cholériformes. 

D’où  proviennent  ces  germes  nuisibles  que  l’on  rencon¬ 
tre  dans  l'huître  en  diverses  circonstances  et  qui  peuvent 
y  persister  plus  ou  moins  longtemps  ?  Ce  sont  des  micro¬ 
bes  existant  dans  les  eaux  marines  et  qui  pénètrent  dans 
l’organisme  de  l’animal  avec  le  liquide  destiné  à  lui  four¬ 
nir  les  éléments  de  sa  nutrition.  Tout  cela  est  aujour- 
d’ hui  prouvé  par  l’observation  directe  et  par  l’expérimen¬ 
ta  lion.  Il  est  également  prouvé  que  l’eau  de  mer,  qui  ne 

(1)  E.  Bodin.  —  La  question  de  ianoçivité  des  huîtres  et  de  la  pro¬ 
phylaxie  des  accident»  qu’elles  peuvent  causer.  Revue  d’iiyg.  et  de 
police  sanitaire,  t,  XXXII!, n®»  2,  3  et  5,  février,  mars  et  mai  1911. 
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contient  pas  ordinairement  de  microbes  pathogènes,  est 
régulièrement  contaminée  partout  où  les  agglomérations 
humaines  viennent  apporter  sur  la  côte  les  déchets  de  la 
vie. 

L’homme  crée  ainsi  des  zones  marines  de  pollution 
microbienne,  plus  ou  moins  étendues  selon  les  cas,  où  se 
trouvent  toutes  les  bactéries  qui  s'éliminent  avec  les  dé¬ 
jections. 

Or,  ces  zones  dangereuses  du  littoral  sont  précisément 
celles  que  choisissent  en  général  les  ostréiculteurs  pour  y 
établir  leurs  parcs. 

Inutile  d’insister  sur  les  raisons  qui  déterminent  ce 
choix  ;  on  peut  les  imaginer  sans  peine  si  l’on  veut  bien 
réfléchir  aux  nécessités  de  l’industrie  ostréicole,  appelant 
une  surveillance  constante  des  parcs,  exigeant  certaines 
conditions  de  sécurité,  de  protection,  d’assèchement  jour¬ 
nalier  de  ces  parcs,  et  de  proximité  des  agglomérations 
afin  que  les  expéditions  puissent  se  faire  aisément. 

On  comprend  maintenant  comment  l’huître  peut  être 
infectée  par  des  germes  pathogènes  qu’elle  nous  trans¬ 
met  au  même  titre  que  tout  autre  aliment  contaminé. 

Gela  est  très  simple  et  il  semble  qu’il  soit  très  facile, 
en  présence  de  ces  faits,  de  réaliser  la  prophylaxie  des 
accidents  d’origine  ostréaire. 

Puisque  les  eaux  marines  sont  pures  d’une  manière 
générale,  et  seulement  en  certaines  zones  polluées  par  les 
agglomérations  humaines,  il  suffit  de  supprimer  tous  les 
établissements  ostréicoles  existant  dans  les  zones  dange¬ 
reuses,  et  d’exiger  que  ces  établissements  soient  toujours 
placés  au  delà  des  régions  contaminées  de  la  mer. 

Théoriquement  cela  est  parfait,  mais  c’est  un  idéal  pour 
ainsi  dire  irréalisable  dans  les  conditions  actuelles  de  no¬ 
tre  organisation. 

Pendant  longtemps  j’ai  cru  que  c’était  par  l’étude  ra¬ 
tionnelle  de  nos  étabiissements  ostréicoles,  démontrant 
la  salubrité  des  uns,  l’insalubrité  des  autres,  que  serait 
résolue  la  question  et,  dans  mon  article  de  la  Revue 
d’hygiène,  j’ai  encore  insisté  sur  ce  point  en  le  présen¬ 
tant  comme  base  de  la  prophylaxie.  Personne  ne  contes¬ 
tera,  en  effet,  que  c’est  là  le  fondement  d'une  œuvre  ra¬ 
tionnelle  et  idéale .  Mais  plus  on  examine  la  question, 
plus  on  voit  combien  il  est  difficile  d’obtenir  des  résultats 
dans  cette  voie.  Je  n’en  veux  pour  preuve  que  ce  fait  très  si¬ 
gnificatif  que  le  cri  d  ’alarme  a  été  jeté  par  l’Académie  de 
médecine  dès  1896  et  que  depuis,  malgré  d’autres  aver¬ 
tissements  émanant  soit  de  cette  haute  assemblée,  soit 
de  personnes  éminemment  compétentes,  malgré  des  faits 
retentissants  et  répétés,  rien  n’a  été  fait,  ou  du  moins 
presque  rien  ;  de  telle  sorte  que  la  question  reste  entière 
aujourd'hui,  15  ans  après  les  premiers  vœux  de  l’Académie. 

D'ailleurs,  cela  n’est  pas  étonnant  si  l'on  songe  aux 
difficultés  qui  surgissent  ici . 

D’abord  l’enquête  relative  à  chaque  établissement  est 
fort  délicate  et  elle  exige  un  travail  considérable  à 
l’heure  actuelle  où  il  existe  des  milliei'sde  parcs  sur  nos 
côtes.  Puis  cette  enquête  fût-elle  faite,  les  indications 
qu’elle  donnerait  seraient  d’une  exécution  particulière¬ 
ment  difficile . 

Nous  apprendrait-elle  qu’un  parc  est  insalubre  ou  dou¬ 
teux  ?  H  conviendrait  de  le  supprimer  sans  retard.  Mais 
de  pareilles  évictions,  dont  tous  reconnaissent  la  nécessité, 
y  compris  les  ostréiculteurs  eux-mêmes,  rencontrent  des 
obstacles  insurmontables,  parait-il.  11  intervient  alors  tou¬ 
tes  sortes  de  raisons  qui, pour  être  étrangères  à  l’hygiène, 
ne  sont  pas  moins  puissantes  et  qui  empêchent  la  ^sup¬ 
pression  de  parcs  fort  dangereux.  De  tels  faits  sont  trop 
connu  s  pour  que  j’aie  besoin  d’insister. 


Bien  que  nous  soyons  armés  très  suffisamment  au 
point  de  vue  légal,  puisque  les  concessions  de  parcs  sont 
toujours  faites  à  titre  précaire,  la  suppression  ou  le  dé¬ 
placement  de  parcs  reconnus  insalubres  nous  apparaît 
donc,  pour  le  moment  du  moins,  comme  fort  malaisée, 
sinon  impossible. 

Passons  maintenant  aux  établissements  qu’une  enquête 
valable  aurait  démontrés  sains  :  ces  établissements  vont 
exiger  une  surveillance  constante  et  minutieuse,  car  les 
souillures  microbiennes  que  nous  redoutons  sont  toujours 
possibles  et  l’on  sait  combien  les  pollutions  les  plus  gra¬ 
ves  peuvent  être  rapides. 

Or,  l’organisation  d’une  pareille  surveillance  est  fort 
compliquée  ;  on  pourra  s’en  convaincre  en  examinant  le 
plan  qu’en  a  donné  récemment  le  Mosny  au  cours  d’un 
remarquable  travail  sur  le  sujet. 

Sans  nous  attarder  à  la  poursuite  d’un  idéal  irréalisa¬ 
ble  pour  le  moment,  je  pense  donc  que  le  mieux  est  d’a¬ 
bandonner  rùlée  d’assainir  tous  nos  établissements  os¬ 
tréicoles  et  qu’il  est  préférable  .de  chercher  dans  une  au¬ 
tre  voie. 

L’étude  des  phénomènes  physiologiques  (jui  se  passent 
dans  l’huître  va  nous  être  alors  du  plus  utile  secours  et 
elle  va  nous  permettre  de  résoudre,  par  un  chemin  dé¬ 
tourné,  le  problème  que  nous  ne  pouvions  aborder  de 
face. 

Prenons  une  huître  vivante  et  saine  et  injectons-là 
avec  une  culture  de  bacille  typhique,  ou  de  tout  autre 
germe  pathogène  pour  l’homme.  Nous  verrons  que  ces 
bactéries,  qui  sont  sans  action  sur  le  mollusque,  dimi¬ 
nuent  de  nombre  plus  ou  moins  vite  et  qu’elles  finissent 
par  disparaître  complètement  de  l’organisme  de  l’ani¬ 
mal. 

C’est  que  l’huître,  qui  possède  l’immunité  naturelle 
vis-à-vis  de  ces  germes,  s’eii  débarrasse  par  le  mécanisme 
habituel  et  général  qui  est  la  base  de  tout  phénomène 
d’immunité  naturelle,  la  phagocytose.  Sur  ce  point  les 
observations  sont  aussi  nettes  que  possible  et  elles  ne  lais¬ 
sent  aucun  doute. 

Il  importe  seulement  de  savoir  que  le  mécanisme  de  la 
phagocytose  est,  comme  tout  phénomène  d’ordre  vital, 
fort  complexe  et  fort  délicat  et  susceptible  d’être  profon¬ 
dément  modifié  dans  un  sens  ou  dans  l’autre  par  les  con¬ 
ditions  dans  lesquelles  se  passent  les  choses,  d’où  cette 
conclusion  qu’une  huître  infectée  par  des  germes  pa¬ 
thogènes  pour  l’homme  se  débarrassera  de  ces  microbes 
et  redeviendra  inoffensive  en  un  temps  variable,  selon  les 
conditions  dans  lesquelles  elle  se  trouve.  Tout  ce  qui 
peut  favoriser  les  fonctions  normales  du  mollusque  hâte 
ta  disparition  des  bactéries  dangereuses  en  activant  la 
phagocytose.  On  sait  notamment  que  les  actes  phagocy¬ 
taires  sont  d’autant  plus  actifs  que  l'animal  est  placé 
dans  une  eau  plus  pure  au  point  de  vue  microbien  et 
plus  fréquemment  renouvelée. 

Dans  un  liquide  stagnant  au  contraire,  l’action  des  pha¬ 
gocytes  est  fort  lente  et  l’infection  bactérienne  de  l’huî¬ 
tre  peut  persister  longtemps. 

Ne  suffit-il  pas  d  énoncer  de  tels  faits  pour  que  le 
principe  d’une  prophylaxie  efficace  apparaisse  immédia¬ 
tement.  C’est  ce  qu’avait  très  bien  compris  l’Académie 
de  médecine  qui,  dès  1896,  émettait  le  vœu  que  «  les 
huîtres  provenant  de  localités  reconnues  contaminées 
soient  placées  pendant  8  jours  avant  leur  vente  sur  un 
point  de  la  côte  baignée  par  de  l'eau  pure  de  mer  ». 

Depuis  cette  date,  la  plupart  des  auteurs  qui  se  sont 
occupés  de  la  question  ont  adopté  ce  principe  de  prophy¬ 
laxie.  Malheureusement  son  application  pratique  paraît 
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fort  malaisée.  Il  faut  tenir  compte  ici  des  conditions  es¬ 
sentielles  sans  lesquelles  l’industrie  huîlrière  ne  saurait 
vivre.  Les  questions  de  sécurité  des  huîtres,  de  facilité 
de  surveillance  et  de  transport,  limitent  singulièrement 
le  choix  des  parties  de  la  côte  où  l’on  peut  trouver  de  l’eau 
de  mer  présentant  toutes  les  garanties  désirables.  Et,  faut- 
il  ajouter,  quand  un  emplacement  idéal  sera  découvert, 
ne  restera-t-il  pas  exposé  à  des  souillures  microbiennes 
d’autant  plus  faciles  et  d’autant  plus  probables  que  l’or¬ 
ganisation  d’un  parc-sanatorium,  où  les  huîtres  devront 
se  purifier,  appellera  forcément  le  séjour  des  ostréicul¬ 
teurs  au  voisinage  de  cet  établissement. 

On  retombe  alors  dans  le  cas  d’un  parc  ordinaire,  pa¬ 
raissant  salubre,  et  dont  il  s’agit  d’assurer  la  protection 
permanente  par  une  surveillance  que  nous  reconnais¬ 
sions  tout  à  l’heure  très  difficile  à  réaliser  d’une  manière 
vraiment  efficace. 

Mais  il  est  une  autre  manière  de  résoudre  le  problème, 
grâce  à  une  ingénieuse  idée  de  M.  Fabre-Domergue,  ins¬ 
pecteur  général  des  pêches  qui,  mieux  que  personne,  con¬ 
naît  toutes  les  questions  relatives  à  l’industrie  ostréi¬ 
cole. 

Pour  lui,  la  purification  bactérienne  de  l’huître  peut 
s’opérer  dans  des  bassins  aménagés  convenablement  et 
alimentés  avec  de  l’eau  de  mer  purifiée  artificiellement 
par  filtration.  C’est  ce  qu’il  appelle  le  bassin  de  stabulation. 
La  disposition  de  l’appareil  peut  varier,  mais  essentielle¬ 
ment  il  comprend  un  bassin  plus  ou  moins  vaste,  à  parois 
parfaitement  étanches,  et  un  filtre  de  sable  organisé  de 
telle  sorte  que  l’eau  de  mer  puisse  s’y  purifier  au  point  de 
vue  microbien  avant  d’entrer  dans  le  bassin  de  stabula¬ 
tion. 

En  ce  bassin,  où  les  mollusques  sont  maintenus  dans 
de  l’eau  pure,  constamment  renouvelée,  la  phagocytose 
agit  dans  les  meilleures  conditions  et  a  rapidement  rai¬ 
son  des  germes  pathogènes  que  peut  contenir  l’huître. 
Il  s’opère  en  outre  un  véritable  dégorgement  des  huîtres 
qui  les  débarrasse  de  parcelles  organiques,  trop  volumineu¬ 
ses  pour  être  phagocytées,  etqui,  provenant  de  la  souil¬ 
lure  de  la  mer  par  des  eaux  d’égouts,  jouent  un  rôle  im¬ 
portant  dans  les  infections  d’origine  ostréaire. 

Après  quelques  jours,  les  impurelés  microbiennes  qui 
ont  pu  atteindre  l’huître  ont  ainsi  disparu  et  le  mollus¬ 
que  peut  sans  danger  être  livré  au  consommateur. 

Au  point  de  vue  pratique,  cette  solution  est  fort  inté¬ 
ressante,  car  elle  permet  de  réaliser  la  prophylaxie  sans 
toucher  aux  parcs  actuellement  existants,  et  sans  aller 
par  conséquent  contre  les  intérêts  des  ostréiculteurs.  11 
suffit,  en  effet,  que  près  des  établissements  ostréicoles,  de 
semblables  bassins  de  stabulation  soient  organisés  et  que 
les  huîtres  ne  soient  mises  en  venle  qu’après  y  avoir  sé¬ 
journé  pendant  le  tenrps^  reconnu  .suffisant  poorleur  pu¬ 
rification.  Comme  l’organisation  du  bassin  de  stabulation, 
tel  que  l’a  conçu  Ikl.  Fabre-Domergue,  est  assez  facile,ce 
serait  un  excellent  moyen  de  résoudre  ces  difficultés  vrai¬ 
ment  insurmontables  de  détermination  exacte  de  la  va¬ 
leur  hygiénique  de  chaque  parc,  de  la  surveillance  per¬ 
manente  des  bons  et  de  'la  suppression  des  mauvais  et 
des  douteux. 

Pareille  solution  est  fort  élégante  et  très  comparable 
à  celle  que  les  hygiénistes  adoptent  volontiers  pour  l’ali- 
meniation  en  eau  potable  des  agglomérations  urbaines. 
Ne  sait-on  pas  qu’on  se  rallie  généralement  à  l'heure  ac¬ 
tuelle  au  système  qui  consiste  à  prendre  une  eau  quel¬ 
conque,  dont  la  stérilisation  est  assurée  par  un  procédé 
efficace,  tel  l’ozonisation,  ou  l’action  des  rayons  ultra¬ 
violets.  Ce  procédé  paraît  plus  sûr  et  plus  simple  que  la 


captation,  dans  les  conditions  requises,d’une  eau  pure,qu’il 
n’est  pas  toujours  aisé  de  trouver  et  dont  la  protection 
permanente  est  fort  ardue. 

Le  principe  du  bassin  destabulation  est  donc  propre  à 
nous  donner  satisfaction  et  j’estime  que.  dans  l’état  actuel 
des  choses,  c’est  une  façon  de  résoudre  le  problème  de  la 
prophylaxie  des  accidents  d’origine  ostréaire. 

Restent  évidemmentà  trancher  certaines  questions  qui 
ont  trait  à  l’organisation  de  ces  bassins  et  à  leur  fonction¬ 
nement. 

Et  d’abord,  point  capital,  l’huître  ainsi  stabulée  conser¬ 
ve-t-elle  sa  valeur  marchande  et  garde-t-elle  les  qualités 
qui  la  font  rechercher  des  consommateurs. 

11  est  peut-être  prématuré  de  répondre  définitivement 
à  cette  question  ;  toutefois  les  premières  recherches  de 
M.  Fabre-Domergue  (1)  ont  montré  qu’après  8  jours  de 
stabulation  dans  l’eau  de  mer  filtrée,  l’huître  n’a  perdu  ni 
son  poids,  ni  sa  qualité,  ni  sa  résistance  vitale.  D’autre 
part,  les  résultats  que  j’ai  obtenus  depuis  quelques  semai¬ 
nes  dans  un  bassin  alimenté  en  eau  de  mer  artificielle 
sont  tout  aussi  nets  et  confirment  pleinement  ceux  de 
M.  Fabre-Domergue.  Ils  y  ajoutent  un  fait  intéressant,  en 
raison  de  l’emploi  de  l’eau  de  mer  artificielle  :  la  possibilité 
d’organiser  le  bassin  de  stabulation  loin  do  la  côte. 

Mais  il  s'agit  de  répondre  ici  à  des  critiques  dont  une 
certaine  presse  s’est  fait  l’écho  et  de  nouvelles  expérien¬ 
ces  sont  nécessaires  pour  que  des  conclusions  fermes  et 
définitives  soient  formulées. 

Je  ne  ferai  donc  que  signaler  pour  le  moment  les  pre¬ 
miers  résultats  obtenus  et  les  espérances  qu’ils  donnent. 

Puis  cette  première  partie  du  travail  achevée,  il  reste  la 
seconde,  qui  consiste  à  préciser  par  une  série  d’expérien¬ 
ces  variées  dans  quelles  conditions  l’huître  infectée  peut 
être  sûrement  purifiée  dans  le  bassin  de  stabulation  . 

On  devine  sans  peine  que  des  questions  de  temps,  de 
vitesse  du  courant  dans  le  bassin,  de  purification  micro¬ 
bienne  de  l’eau  employée,  doivent  être  résolues  en  l’espèce 
et  doivent  l’être  de  telle  façon  quelles  donnent,  en  quel¬ 
que  cas  que  ce  soit,  toute  sécurité  a  u  consommateur,  tout 
en  restant  simples  et  faciles  à  réaliser  dans  la  pratique. 

Nul  doute  que  cette  tâche  n’exige  beaucoup  de  travail  et 
de  patience,  mais  le  buta  atteindre  en  vaut  la  peine  et  je 
m’y  appliquerai  pour  ma  part  autant  qu’il  me  sera  possible. 
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L’abandon  des  enfants,  l’infanticide,  l’avortement 
dans  la  société  ancienne. 

Dans  le  monde  antique,  la  légalitéde  l’abandon,  de  l’in¬ 
fanticide  et  de  l’avortement  se  trouvait  établie  par  ia  con¬ 
fusion  des  idées  de  puissance  paternelle  et  de  propriété. 

En  toute  justice,  au  point  de  vue  moral  comme  légal, 
les  parents  pouvaient  user  de  leurs  enfants  comme  ils 
l’entendaient.  L’Etat  n’avait  rien  à  y  voir.  Bien  plus, 
quand  il  intervenait,  on  peut  dire  que  c’était  à  titre  d’ag¬ 
gravation,  pour  exiger  par  exemple  la  disparition  des  ma¬ 
lingres  et  des  infirmes.  On  sait  que  l’Eurotas  recevait  les 
petits  Spartiates  jugés  dès  leur  naissance  incapables  de 
supporter  la  rude  existence  de  guerriers  et  de  conqué¬ 
rants  à  laquelle  la  forme  du  gouvernement  de  Sparte  as¬ 
sujettissait  les  citoyens. 

(1)  F.'Vbre  -  Domergue.  —  Sur  la  elabulation  des  l.uîires  en  [eau 
lillrée.  Acad,  des  Sciences,  24  oet.  1910. 
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1  Les  considérations  les  plus  variées  poussaient  d’ailleurs 
les  parents  à  se  débarrasser  de  leurs  enfants.  La  pasto¬ 
rale  de  Longus,  Daphnis  et  Chloé,  nous  en  donne  deux 
exemples.  Voici  ce  que  nous  trouvons  dans  ce  français 
d’Amyot,si  savoureux  queP.-L.  Courier  a  voulu  à  peine 
le  modifier  : 

Quand  Mégaclès  retrouve  sa  fille  :  «  Je  me  trouvai,  dit- 
il,  long  temps  y  a,  quasi  sans  bien,  pource  que  j’avois  dé¬ 
pendu  tout  le  mien  à  faire  jouer  des  jeux  publics  et  à 
faire  équiper  des  navires  de  guerre  ;  et,  lorsque  cette 
perle  m’advint,  il  me  naquit  une  fille,  laquelle  je  ne  vou¬ 
lus  point  nourrir  en  la  pauvreté  où  j’étais,  et  pourtant  la 
fis  exposer  avec  ces  marques  de  reconnaissance,  sachant 
qu’il  y  a  plusieurs  gens  qui,  ne  pouvant  avoir  des  enfants 
naturels,  désirent  être  pères  en  cette  sorte  à  tout  le  moins 
d'enfants  trouvés.  L’enfant  fut  portée  en  la  caverne  des 
Nymphes,  et  laissée  en  la  protection  et  sauvegarde  d'icel¬ 
les.  Depuis,  les  biens  me  sont  venus  par  chacun  jour  en 
grande  affluence,  et  si  n’avais  nul  liérilier  à  qui  je  les 
pusse  laisser;  car  depuis  je  n’ai  pas  eu  l’heur  de  pou¬ 
voir  avoir  une  fille  seulement  :  mais  les  Dieux,  comme 
s’ils  se  voulaient  mocquer  de  moi,  m’envoyent  souvent 
des  songes,  lesquels  me  promettent  qu’une  brebis  me  fera 
père  ».  Ht  là  dessus,  reconnaissance  de  Chloé,  sauvée  par 
la  brebis  qui  représente  en  l'espèce  la  louve  de  Hémus 
et  de  Romulus. 

Quant  au  doux  ami  de  Chloé,  Daphnis,  lui  aussi  a 
été  exposé  par  ses  parents,  Dionysophane  et  sa  femme 
Cléariste,  sauvé  par  un  berger  de  son  père,  nourri  par  une 
chèvre.  Voici  comme  Dionysophane  explique  son  aban¬ 
don  :  «  Mes  enfants,  je  fus  marié  bien  jeune,  et  après 
quelque  temps  devins  père  bien  heureux,  comme  il  me 
semblait  pour  lors  ;  car  le  premier  enfant  que  ma  femme 
fit  fut  un  fils,  le  second  une  fille,  et  le  troisième  fut  Astyle. 
Je  pensai  que  trois  me  seraient  suffisante  lignée,  et  ve¬ 
nant  celui-ci  après  tous,  le  fis  exposer  en  maillot,  avec 
ces  hagues  et  bijoux  que  je  croyais  pour  lui  ornements 
funéraires,  plus  tôt  que  marques  destinées  à  le  faire  con¬ 
naître  un  jour.  Mais  fortune  en  avait  disposé  autrement. 
Car  mon  fils  aîné  et  ma  fille  moururent  de  même  mal  en 
même  jour  ;  et  toi,  Daphnis,  par  la  providence  des  Dieux, 
tu  nous  as  été  conservé,  afin  que  nous  ayons  plus  de  sup¬ 
port  en  notre  vieillesse.  Pourtant  ne  me  hais  point,  mon 
fils,  de  t’avoir  fait  exposer;  ainsi  le  voulaient  les  dieux. 
Ht  toi,  qu’il  ne  te  fâche,  Astyle,  de  partager  tou  héritage, 
car  il  n’est  richesse  qui  vaille  un  bon  frère,  »  etc.. . 

Ainsi,  d’un  côté,  abandon  d’enfant  par  excès  de  pau¬ 
vreté  ;  de  l’autre,  abandon  par  le  désir  —  déjà  —  de  ne 
point  trop  morceler  un  riche  héritage.  Ne  se  croirait-on 
point  reporté  à  nos  temps. ..  à  tous  les  temps,  pour  dire 
plus  vrai. 

Chez  les  Romains,  le  nouveau-né  était,  avant  aucun  soin, 
déposé  à  terre.  Si  le  père  acceptait  les  charges  de  la  pa¬ 
ternité,  il  l’élevait  de  terre.  Sinon  il  le  laissait  exposé. 
La  faim,  le  froid,  les  bêtes,  décidaient  de  son  sort,  si  la  cha¬ 
rité  de  quelque  passant  ne  venait  le  sauver. 

I  M.  Eug.  Prévost  a  consacré  à  cette  question  quelques 
pages  du  plus  haut  intérêt  dans  un  opuscule  —  de  modeste 
apparence  comme  il  sied  à  une  œuvre  de  vulgarisation, 
de  bon  combat  —  écrit  avec  M.  le  D^  Balthazard  et  où  ils 
abordent  ce  sujet  d’une  si  triste  actualité  ;  les  avortements 


criminels  (1).  11  rappelle  que  la  loi  des  Douze  Tables  re¬ 
connaissait  aux  parents  le  droit  de  vendre  les  enfants. 
C’était  même  une  des  ultimes  ressources  pour  acquitter 
l’impôt  dans  certains  pays  très  pauvres  ou  pressurés  par 
les  administrateurs  romains  avec  cette  énergie  dont  le  se¬ 
cret  semble  n’avoir  point  été  entièrement  perdu  par  les 
conquérants  jusqu’en  des  temps  et  des  lieux  peu  éloignés 
de  nous.  On  vendait  un  enfant  pour  apaiser  le  fisc.  Main¬ 
tenant  on  en  fait  un  de  moins,  ou  pas  du  loul,  la  vie 
étant  chère  et  le  fisc  aussi  opprimant  sous  des  formes 
moins  directes.  Au  tond,  le  résultat  n’est  point  tellement 
différent.  Au  point  de  vue  économie  politique,  peut-on 
même  affirmer  qu’il  soit  préférable  ? 

La  puissance  paternelle  se  poursuivant  pendant  toute 
la  vie,  le  père  pouvait  faire  périr  son  fils  pour  tel  motif 
qu’il  jugeait  convenable.  Après  la  conjuration  de  Catilina, 
certains  citoyens,  se  souvenant  qu’ils  étaient  les  juges  na¬ 
turels  de  leurs  enfants,  les  firent  exécuter,  les  uns  en  pu¬ 
nition  de  crimes  réels,  les  autres  comme  mesure  habile 
de  flatterie  vis-à-vis  des  pouvoirs  publics  et  comme  ma¬ 
nière  d’assurer  leur  propre  sécurité  contre  les  représailles 
gouvernementales . 

Tous  les  peuples  de  race  aryenne  semblent  d’ailleurs  en 
avoir  usé  de  la  sorte.  Nos  aïeux  les  Gaulois  faisaient  de 
même.  L’œuvre  des  «  petits  Chinois  »,  en  admettant  qu’il 
ait  jamais  répondu  à  un  besoin  réel,  eût  pu  être  institué 
avec  avantage  par  Japhet,  mieux  encore  que  par  Seni  1 

L’infanticide  était  donc  un  droit. 

L’avorlemeût  aussi.  Mais  l’exercice  de  l’avortement 
supposait  des  connaissances  particulières,  des  pratiques 
qui  n’étaient  à  la  portée  que  d’un  certain  nombre  de  matro¬ 
nes  ou  d’hommes  de  l’art.  Faute  de  cette  habileté  profes¬ 
sionnelle,  la  vie  de  la  mère  pouvait  être  menacée.  Pas 
de  risques  à  courir  avec  l’intanticide. 

Par  contre,  l’infanticide  supposait  les  ennuis  de  la  gros¬ 
sesse,  les  douleurs  de  l’accouchement.  Au  furet  h  mesure 
du  développement  des  connaissances  physiologiques  et 
médicales,  l'avortement  se  substitua  à  l’infanticide,  se  ré¬ 
pandant  surtout  dans  les  villes,  et  l'infanticide  restant 
plus  fréquent  à  la  campagne. 

L’arrivée  du  christianisme  devait  modifier  profondé¬ 
ment  des  conceptions  qui  paraissaient  toutes  naturelles 
aux  esprits  cultivés,  aux  citoyens  les  plus  généreux,  les 
plus  attachés  à  leurs  devoirs  privés  et  publics.  L’atrocité 
de  pareilles  pratiques,  et  plus  encore  de  pareilles  théo¬ 
ries  nous  blesse.  Nous  nous  en  croyons  totalement  déga¬ 
gés...  et  cependant. . .  Ch.  Hsmonet. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES' 

PEAU  ET  SYPHILIS 

ChancrB  tubofcuieux  du  manton  ;  par  Milian. 

{Soc.  de  dermatologie.  Séance  du  9  nov.  1911.) 

Milian  appelle  l’attention  sur  ce  singulier  accident.  Il  s’agissait 
en  l’espèce  d’une  plaie  ayant  l’aspect  d'un  chancre  syphili¬ 
tique  observée  chez  un  enfant  de  10  mois.  La  lésion  s’accompa¬ 
gnait  d’une  volumineuse  adénopathie  cervicale. 

(l)Une  plaie  sociale  (Les  avortements  criminels)  par  M.M.  Ballha- 
zard  el  Eug.  Prévost.  Préface  de  M.  le  Sénateur  Paul  Strauss.  Avis 
deM.  G.  Le  Poittevin.  —  A.  Matoine,  éditeur. 
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Le  fades  de  l’enfant  était  celui  d’ un  hérédo-syphilitique  ;  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  était  partiellement  positive.  Le  tréponème 
fut  recherché  à  plusieurs  reprises  sans  résultat.  Aucun  accident 
secondaire  ne  survint.  Une  biopsie  montra  la  structure  type  du 
follicule  tuberculeux. 

Ce  cas  qui  est  à  rapprocher  de  celui  publié  dans  le  Progrès 
Médical  de  1908,  page  113,  ajoute  un  fait  nouveau  au  chapitre  si 
intéressant  de  ces  chancres  tuberculeux  d’inoculation,  qui  en 
imposent  pour  des  accidents  primitifs  de  la  syphilis.  A.  F.\ge. 

Traitement  de  la  pellagre  par  le  salvarsan  ;  par 

P.VHKs  M.  JviNG  et  J.  Crowei.i..  (  The.  journal  oj.  the  American 
medical  Association,  18  novembre  1911.) 

Depuis  janvier  1911  les  auteurs  ont  traité  19  cas  de  pellagre 
par  le  salvarsan:  injections  intra-musculaires,  Ou  injections  in¬ 
traveineuses.  Les  résultats  ont  été  le  plus  souvent  très  satisfai¬ 
sants.  A.  Fage 

Réaction  de  fixation  dans  la  lèpre;  par  H.  Biehi.er 
et  Julius Eliasberg.  {üeiilsche  med.  Wochenschrift.,  1911,  n*  7) 
Les  auteurs  préconisent  comme  antigène  un  extrait  anti-for- 
minique  de  lèprome  à  %  neutralisé  par  l’acide  sulfurique. 
Cet  extrait  ne  fixerait  le  complément  qu’en  présence  de  sérum 
de  sujets  lépreux.  La  réaction  est  beaucoup  plus  fréquente  et 
plus  nette  dans  lés  cas  de  lèpre  tuberculeuse  que  dans  ceux  de 
lèpre  anesthésique.  Sous  l’in Iluence  de  la  niédicalion  usuelle 
les  auteurs  n'ont  observé  aucune  modification  de  la  réaction. 

11.  Guggenheim. 

(Voir  la  suitè  des  aclualités  médicales,  p,  IV  ) 


CONSULTATIONS  MÉDICALES 


Tic  douloureux  de  la  face. 

1°  Toutes  les  fois  que  la  névralgie  apparaît  liée  à  une 
tare  dialhésique  quelconque,  on  s  efforcera  avant  tout  de 
modifier  le  terrain  par  une  médication  générale,  Iraile- 
ment  spécifique  en  cas  de  syphilis,  préparations  salicylées 
chez  les  rhumatisants,  ferrugineuse  chez  les  anémiques, 
médicaments  hypotenseurs  chez  les  hypertendus,  etc. 

2^  En  atlcndant  les  effets  du  traitement  local  indiqué 
plus  bas,  recourir  à  une  médication  sédative  énergique, 
soit  par  les  opiacés,  qui  ont  l’inconvénient  dé  conduire 
Irop  vite  à  l’accoülumance,  avec  progression  incessante 
des  doses  employées,  soit  plutôt  par  l’unô  des  prépara* 
lions  suivantes  : 

Antipyrine. . .  0  gr.  .^0 

Phénacétine .  0  gr.  2.") 

Acétanilide .  0  gr.  10 

Pour  un  cachet,  en  prendre  4  par  jour, 
ou  bien': 


Valérianate  de  quinine . 

Acétanilide . 

Caféine . 

Poui\un  cachet,  4  à  (i  par  jour. 


^àà  (I  gr.  Kl 
. .  0  gr.  05 


ou  encore  : 


Aconitine  cristallisée .  0  gr.  01 

Alcool.. .  2  gr. 

Eau  distillée,  q.  s.  pour .  20  gr. 


Prendre  de  celte  solution  cinq  gouttes  toiiles  les  six  heu¬ 
res,  soit  un  demi^milligrammc  d’aconitine  par  24  heures, 
réparti  en  4  doses  ;  si  le  médicament  est  bien  toléré,  on 
pourra  l'élever  progressivement  jusqu’à  un  milligramme, 
sans  jamais  dépasser  celte  dernière  dose,  qui  doit  déjà 
être  considérée  comme  dangereuse. 

On  pourra  aussi  prescrire  Paconitinc  en  graûules  doses 
au  1/10*  de  milligramme,  dont  on  donnera  3  à  ë  par  jour. 


3°  Localement,  faire  une  ou  deux  fois  par  jour  une 
pulvérisation  d’éther  à  l’aide  de  Pappareil  de  Richardson 
sur  la  région  douloureuse  et  sur  la  nuque. 

Simultanément,  appliquer  Pélcctrothérapie  ;  de  préfé¬ 
rence  galvanisation  avec  des  électrodes  larges  cl  souples 
se  moulant  bien  sur  la  face  et  un  courant  faibkÿJe  5  à 
10  milliampères  ;  les  séances  dureront  d’une  demi-heure 
à  une  heure,  le  pôle  positif  étant  sur  le  point  douloureux, 
le  négatif  au  niveau  de  la  nuque.  Dans  les  cas  rebelles,  la 
méthode  de  Rergonié  (galvanisation  avec  intensité  élevée 
jusqu’à  50,  80,  lOO  milliampères)  donne  peut-ôlrc  des  ré¬ 
sultats  meilleurs,  mais  elle  est  d’application  délicate  et 
doit  être  réservée  aux  spécialistes. 

Dans  le  môme  ordre  d’idées,  on  peut  recourir  à  l’ioni¬ 
sation  (introduction  cataphorétiqiie  de  l’ion  salicylique 
ou  de  Pion  quinine),  à  la  radiothérapie,  enfin  à  la  radium- 
thérapie. 

4»  Il  semble  cependant  plus  indiqué,  si  quelques  séances 
d’éleclrothérapie  n'amènent  pas  au  moins  un  début 
d’amélioration,  de  tenter  sans  retard  une  médication  plus 
énergique  par  les  injections  inlra  ou  périnerveuses  de  di¬ 
verses  substances  modificatrices. 

Les  injections  profondes  d’alcool  stovainé  (1  ccntigr.de 
stovaïnc  par  cent,  cube  d’alcool  à  80°)  pratiquées  à  la 
sortie  des  trous  ovale  et  grand  rond,  et  dans  la  fosse  pté- 
rygomaxillaire  suivant  la  technique  deSchlœsser,  de  Lévy 
et  Baudoin  et  de  Sicard  sont  d’une  technique  très  déli¬ 
cate  et  ne  peuvent  que  difficilement  être  employées  en 
pratique  courante  ;  il  faut  noter,  d’ailleurs,  que  si  elles 
ont  pu  améliorer  de  façon  très  notable  un  certain  nombre 
de  malades,  elles  sont  très  souvent  suivies  de  récidives  ; 
de  plus.le  traitement  est  extrêmement  douloureux  et  n’est 
pas  toujours  e.xempt  d’accidents.  Par  contre,  les  injections 
périphériques  faites  au  niveau  du  point  d’émergence  de 
la  branche  nerveuse  en  cause,  échancrürc  sus  orbitaire, 
trou  sous-orbitaire,  trou  nientonhier,  sont  d’une  technique 
infiniment  plus  aisée  et  donnent  de  très  bons  résultats. 
On  pourra  employer  à  ce  niveau  soit  des  injections  de  sé¬ 
rum  physiologique  ou  d’air  stérilisé  qui  n’agissent  que 
mécaniquement  par  compression  des  filets  nerVeux,  soit 
des  injections  intranerVeuses  d’alcool  stova'iné  qui  ont 
pour  objet  de  faire  en  quelque  sorte  la  résection  chimique 
du  nerf,  soit  enfin  recourir  à  la  formule  suivante  donnée 

[lar  le  prof.  Robin  et  dont  les  effets  nous  paraissent  excel- 
ents  : 


Glycérophosphate  de  soude  pur  et  neutre 

Bromhydrate  de  scopolâmihe . . 

Eau  distillée  stérilisée. . . ^ . 


0  gr.  25 
2/ U)  demilligr 
1  cc. 


Pour  une  ampoule,  injecter  quotidiennement  le  éon- 
ténu  d’une  dé  èés  ampoules  au  niveau  du  point  d’émer¬ 
gence  dn  nerf  malade. 

Si  quelques  injections  ne  provoquent  pas  d’améliora¬ 
tion,  augmenter  progressivement  la  dose  descopolamine 
jusqu'à  4  ou  5  dixièmes  de  milligramme,  sans  jamais 
dépasser  cette  dernière  dose. 

5°  L’échec  de  la  thérapeutique  par  les  injections  péri¬ 
phériques  ou  profondes  ne  laisse  plus  que  la  ressource 
bien  précaire  de  recourir  c.ux  diverses  interventions  chi¬ 
rurgicales  tour  à  tour  essayées  en  pareil  cas  :  élongation, 
ou  résection  du  nerf  malade,  ablation  du  ganglion  de 
Gasser,  etc.  ;  mais  il  faut  bien  savoir  que  le  traitement 
chirurgical  ne  semble  pas  donner  en  pareil  cas  des  résul¬ 
tats  assez  brillants  pour  contrebalancer  le  danger  et  les 
aléas  auxquels  il  expose  ;  il  ne  faut  du  moins  s’y  résoudre 
que  dans  les  cas  d’insuccès  de  tôUs  les  moyens  médicaux 
méthodiquement  et  patiemment  essayés. 

R.  Oppknheim. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

La  tuberculose  caséeuse  et  ulcéreuse  considérée 
comme  déterminée  par  une  défaillance  enzyma¬ 
tique,  protéolytique  et  lipolytique  des  glandes 
digestives  ; 

(£0  article) 

Par  M.  leD'  J.  ROrx  (de  Cannes). 

Nous  avons  montré  dans  un  précédent  article  (1)  que 
selon  nous  les  lésions  extensives  caséeuses  du  bacille  de 
Koch  étaient  dues,  en  partie,  à  l’affaiblissement  des  fer¬ 
ments  diastasiques  catalytiques  qui  existent  dans  tous  les 
organes  (glandes,  ganglions,  etc.),  et  qui  nous  semblent 
normalement  adaptés  à  la  lutte  contre  le  bacille. 

Notre  idée  reposait  ainsi  sur  de  multiples  faits  :  sur  la 
clinique  nosologique,  sur  les  effets  thérapeutiques  donnés 
par  la  médication  enzymatique  (sans  qu’elle  fut  soupçon¬ 
née  par  ceux  qui  l’employaient)  et  sur  quelques  travaux 
récents  de  Loeper,  Fiessinger,  etc.  Le  tuberculeux  trouve 
sa  défense  en  lui-même, il  se  défend  contre  le  pus  et  l’ul¬ 
cération  par  ses  enzymes,  par  des  actes  catalytiques. 
L’affaiblissement  catalytique,  comme  nous  l’avons  vu,  est 
un  fait  de  déminéralisation.  L’affaiblissement  minéral 
est  la  grande  cause  de  la  tuberculose  caséeuse  et  ulcé¬ 
reuse  Cet  affaiblissement  a  une  triple  caus  e. 

Les  25  grammes  de  perte  minérale  quotidienne  chez  l’a¬ 
dulte  sont  augmentés  par  des  causes  physiologiques  ou  pa-  1 
thologiques.  ; 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  déterminisme  :  crois¬ 
sance,  grossesse,  lactation,  surmenages,  rachitisme,  rou¬ 
geole,  broncho-pneumonies,  etc.,  nous  l’avons  déjà  analysé. 

Elle  est  augmentée  par  une  deuxième  cause  qu’il  me 
paraît  difficile  de  mettre  en  doute  ;  cette  deuxième  cause 
vient  du  bacille  de  Koch  lui  même.  Le  bacille  de  Koch, 
avant  de  produire  du  pus  ou  des  ulcérations,  est  facteur 
de  déminéralisation.  Le  prétuberculeux  est  un  tubercu¬ 
leux  dont  les  bacilles  ont  déjà  une  évolution  offensive. 
La  tuberculose,  dit  Loeper,  s’accompagne  de  pertes  cal¬ 
caires  intestinales.  Le  diabète  phosphaturique  permanent 
est  de  règle  à  la  période  prémonitoire  de  la  tuberculose 
(Teissier).  Il  y  a  relation  étroite  entre  la  tuberculose  et  la 
phosphaturie  (Marcel,  G.  Daremberg). 

Cette  phosphaturie  est  le  plus  souvent  associée  à  l’oxalurie. 
Les  éléments  anatomiques  contiennent  GaO  à  l’état  de 
(Pho^)^  Ca'‘,  l’acide  oxalique  s’empare  de  une  puis  de  deux 
molécules  ;le  phosphate  monocalcique  Pho^CaH,  étant  so¬ 
luble,  s’élimine.  L’oxalate  de  calcium  formé  est  dissous 
à  la  faveur  du  phosphate  de  sodium  et  éliminé  ou  préci- 

[»ité  et  forme  des  cristaux  qu’on  trouve  dans  les  urines  ou 
es  selles.  11  est  probable  que  la  prétuberculose  est  une  in¬ 
toxication  acide  ;  je  pose  simplement  le  problème,  ayant 
seulement  l’idée  chimique  suivante  :  les  acides  détermi¬ 
nent  une  spoliation  considérable  de  matières  minérales. 

Quand  on  prive  un  animal  de  sels  minéraux,  on  re¬ 
trouve  cependant  ceux-ci  dans  les  excréta  (Forster)  ;  la 
désassimilation  minérale  s’exécute  aux  dépens  des  élé¬ 
ments  anatomiq^ues. 

Charrin  et  (^ley  ont  réussi  à  obtenir  expérimentale¬ 
ment  des  racés  d’animaux  rachitiques  (c’est-à-dire  démi¬ 
néralisés  surtout  én  chaux)  en  soumettant  les  procréateurs 
à  l’intoxication  par  des  produits  tuberculeux  ou  pyocya¬ 
niques  (Noc.  5ioL,  fév.  1905). 

La  déminéralisation  a  été  constatée  par  de  nombreux 
auteurs.  A.  Desgrez  et  Adler  ont  mis  en  évidence  la  spo- 

(1)  Voir  Roux.  —  La  tuberculose  caséeuse  et  ulcéreuse.  [Progrès 
médical,  n»  60,  16  décembre  1911,  ' 


Ration  de  l’organisme  en  éléments  minéraux,  produite  par 
la  tuberculose  expérimentale.  {C .  Int.  Tuh.,  Paris,  1906.) 
Tout  le  monde  connaît  les  travaux  de  Robin  sur  la  démi¬ 
néralisation  prétuberculeuse.  Lematte  accuse  CO®  ;  pour 
lui,  il  draine  la  chaux,  la  magnésie  et  le  phosphore  ;  le 
terrain  est  ainsi  préparé  à  l’infection  bacillaire.  Marcel 
Labbé  n’est  pas  de  cet  avis  et  nous  partageons  complète¬ 
ment  son  opinion  ;  pour  lui,  la  déminéralisation  est  con¬ 
sécutive  à  l’évolution  du  bacille  de  Koch  dans  l’organis¬ 
me.  La  déminéralisation  avait  tellement  frappé  Teissier 
que,  dès  1875,  il  donnait  la  formule  suivante  :  toute  chlo¬ 
rotique  qui,  abstraction  faite  du  régime,  présentera  une 
augmentation  de  l’élimination  phosphorée,  a  de  grandes 
chances  de  devenir  phtisique.  On  sait  la  part  que  font 
Ferrier,  Letiille  et  E.  Sergent  à  la  décalcification  dans  la 
genèse  de  la  bacillose  purulente  et  ulcéreuse. 

Cette  déminéralisation  spécifique  s’ajoute  donc  à  celle 
qui  est  produite  par  les  causes  secondes  précitées,  physio¬ 
logiques  ou  pathologiques,dont  le  rôle  phlisiogène  n’a  ja¬ 
mais  été  nié  par  aucun  clinicien.  La  déminéralisation  me 
paraît  un  fait  positif. 

Ces  deux  causes  suffisent  à  l’affaiblissement  enzymatique. 

Elles  pourraient  être  sans  doute  annihilées  par  un  ap¬ 
port  alimentaire  minéral  suffisant  ;6rle  plus  souventcet  ap¬ 
port  fait  défaut.  Cette  insuffisance  d’apport  devient  ainsi 
un  troisième  facteur  de  déminéralisation. 

La  déminéralisation  enzymatique  a  une  troisième  cau¬ 
se  :  l’insuffisance  de  l’apport  minéral  par  l’alimentation, 
en  un  mot  la  viciation  alimentaire.  C’eèt  à  mon  avis  un 
des  plus  grands  facteurs  de  tuberculisation.  On  se  rendra 
compte  de  cette  viciation  par  quelques  exemples. 

On  peut  dire  d’une  manière  générale  que  le  coefficient 
d’utilisation  d’un  corps  gras  dépend  de  son  point  de  fu¬ 
sion.  Tandis  que  la  stéarine  dont  le  point  de  fusion  est  à 
60°  se  retrouve  dans  les  matières  fécales  dans  la  propor¬ 
tion  de  80  à  91  % ,  dont  la  plus  grande  partie  est  donc 
inutilisée,  l’huile  d’olive,  qui  est  liquide  à  la  température 
ordinaire,  est  presque  complètement  utilisée  et  ne  passe 
dans  les  matières  fécales  que  dans  la  proportion  do  2  à 
3  % .  Iscovesco  et  Foucaud  ont  montré  que  nous  ab¬ 
sorbons,  comme  terme  de  la  digestion  des  matières  gras¬ 
ses,  une  grande  quantité  de  savons.  Nous  avons  vu  le 
grand  rôle  des  savons  dans  la  défense  anti-bacillaire. 

L’abandon  de  la  cuisine  à  l’huile  pour  la  cuisine  au 
beurre  aurait  donc  des  effets  désastreux  sur  la  résistance 
de  l’organisme. 

Nous  avons  vu  le  rôle  immense  de  la  chaux  ;  on  se 
rendra  compte  de  l’importince  capitale  d’une  eau  d’ali¬ 
mentation  suffisamment  riche  en  sels  de  calcium. 

La  viciation  alimentaire  qui  nous  paraît  la  plus  terri¬ 
ble  est  celle  qui  porte  sur  le  pain,  l’aliment  de  chaque 
jour.  Les  farines  qui  servent  à  faire  le  pain  sont  des  fari¬ 
nes  presque  mortes  ;  leur  déminéralisation  porte  sur  le 
calcium  et  le  phosphore,  métaux  contenus  dans  le  son.  II 
nous  faut  beaucoup  de  phosphore  et  de  calcium  et  nous  en 
enlevons  de  l’aliment  le  plus  usité.  Voici  les  analyses  de  Bal- 
land  et  Droz  qui  mettent  en  lumière  les  méfaits  du  blutage  : 
Pain  de  munition  avec  farine  blutée  à  80  % 

Pain  de  munition  avec  farine  blutée  à  70  % 

Pain  des  hôpitaux  civils  de  Paris 
Pain  de  boulangeries  civiles  de  Paris 

De  semblables  écarts  existent  pour  l’azote.  L’affaiblis¬ 
sement  progressif  du  son  dans  les  farines  amène  donc 
l’affaiblissement  en  phosphore.  La  farine  de  froment  con- 
tient  environ  20  grammes  de  sels  environ  ;  la  plus  grande 


i  un:  i.uî 
Ph  ()’•  IF  :  2.47 
I  Ph  :  0.91 
Ph  0'  H»  i  2.16 
(  Ph  :  0.85 
Ph  O*  R':  1.95 
i  Ph  :  0.78  à  0.53 
I  Ph  ()‘H3;  1.82 à  1,3 
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partie  de  ces  sels,  de  calcium  surtout,  se  trouve  dans  le 
son.  L’emploi  du  pain  blanc,  du  pain  privé  de  son  est 
donc  un  fléau,  une  cause  de  tuberculisation. 

Barnay  au  Congrès  de  Paris  (1905)  disait  déjà  :«  C’est,  à 
notre  avis,  à  l’introduction  dans  l’armée  d’un  pain  plus 
blanc,  très  pauvre  en  sels  minéraux,  qu’est  dû  en  partie 
l’accroissement  du  coefficient  de  décès  par  tuberculose. 

Les  actions  diastasiques  ne  sont  pas  seulement  dislo¬ 
quantes,  elles  sont  aussi  réversibles,  offrant  ainsi  une 
grande  analogie  avec  le  phénomène  d’éthérification. 

Les  réactions  synthétiques,  dit  Roger,  sont  aussi  dues 
à  des  ferments.  Les  sels  ont  un  rôle  dans  la  formation  de 
la  protéase  charbonneuse  (Bielecki)  et  n’agissent  pas  sim¬ 
plement  catalytiquement.  11  me  semble  inutile  de  don- 
ner  d’autres  faits  pour  montrer  le  rôle  immense  des  sels 
minéraux  dans  les  phénomènes  biologiques  et  les  suites 
logiques  rigoureusement  déterminées  qui  doivent  conduire 
un  individu  déminéralisé,  par  les  trois  causes  précitées,  de 
la  prétuberculose  à  la  tuberculose  caséeuse  et  ulcéreuse. 
Pour  nous  résumer,nous  droyons  que  toute  cause  qui  est 
suffisante  pour  déminéraliser  les  enzymes  conduit  à  la 
tuberculose. 

Toute  cause  qui  affaiblit  directement  les  enzymes  (al¬ 
coolisme)  conduit  à  lu  tuberculose.  Les  sécrétions  bron¬ 
chiques,  pulmonaires,  laryngées,  rétro-nasales,  ingurgi¬ 
tées,  causant  des  perturbations  gastriques,  conduisent  ou 
aggravent  la  tuberculose.  Nous  avons  montré, les  premiers, 
Josserand  et  moi,  que  chez  l’enfant  toute  colite  muco¬ 
membraneuse  était  déterminée  par  la  déglutition  de  muco¬ 
sités  produites  par  la  troisième  amygdale. Guinon  et  Comby 
ont  confirmé  celte  relation  phénoménale.  E.  Sergent  ad¬ 
met  que  la  colite  muco-membraneuse  est  souvent  chez 
l’adulte  un  symptôme  de  début  de  l’offensive  bacillaire. 
Tout  attentat  contre  le  suc  gastrique  est  donc  phtisiogène. 

La  succession  phénoménale  des  actes  catalytiques  di¬ 
gestifs  est  bien  connue.  Mastication,  appétit,  aliments,  sa¬ 
livation,  sécrétion  gastrique  puis  duodénale,  hépatique, 
pancréatique,  intestinale,  tous  ces  actes  sont  reliés  les  uns 
aux  autres  par  un  déterminisme  rigoureux,  inexorable. 
Quelle  est  la  part  du  suc  gastrique  dans  la  défense  anti-ba¬ 
cillaire  ?  Je  ne  puis  répondre  encore  à  cette  question  ;jela 
crois  bien  inférieure  à  celle  du  suc  pancréatique  etérepsi- 
que,  qui  poussent  plus  loin  la  protéolyse  et  avec  labile  atta¬ 
quent  lipasiquemenl  le  bacille  de  Koch .  Ln  faitn’en  est  pas 
moins  certain  :  c’est  que  la  trypsine  pancréatique  pousse  la 
dégradation  de  la  matière  protéique  à  une  limite  d’autant 
plus  reculée  qu’elle  n’est  pas  obligée  d’effectuer  un  travail 
de  dissolution  ;  son  action  peptonisante  est  quadruplée 
après  l’action  gastrique.  L’insuffisance  gastrique  amènera 
un  rendement  déficitaire  de  l’attaque  pancréatique  ;  la 
véritable  insuffisance  est  l’insuffisance  gastrique  ;  si  ou 
restitue  au  ferment  gastrique  son  activité  solubilisante, 
l’enzyme  pancréatique  donne  son  plein  etfet  (Choay). 

L’insuffisance,  la  perversion  gastrique  pourra  être  com¬ 
battue  ;  l’insuffisance  pancréatique  pourra  peu  à  peu  se 
rétablir  ;  mais  il  est  évident  que  si  ma  conception  est 
juste,  tout  tuberculeux  qui  aura  de  la  sclérose  pan¬ 
créatique  trop  prononcée  sera  conduit  fatalement,  logi¬ 
quement, à  la  mort. 

Fiessinger  dit  :  lipase,  protéolyse, sont  les  éléments  de 
la  défense  de  l’organisme  contre  le  bacille  de  Koch.  Je 
suis  disposé  à  croire  à  une  action  beaucoup  plus  com¬ 
plexe.  La  dissolution  de  l’amidon  est  déterminée  par  une 
amylase,  une  dextrinase  et  une  mallase.  Le  bacille  de 
Koch  contient  une  substance  qui  réduit  la  liqueur  de 
Fehling;  il  renferme  51,1%  de  matières  hydrocarbonées 
et  de  la  cellulose.  Le  sonde  froment, qui  amène  la  dislo¬ 


cation  quand  il  y  a  fermentation  par  conditions  favorables, 
renferme  une  protéase,  une  tyrosinase,  une  amylase  et 
une  peroxydiastase.  11  est  vraisemblable  que  la  destruc¬ 
tion  des  bacilles  de  Koch  dans  l’organisme,  fait  indénia¬ 
ble,  est  due  à  l’intervention  d’une  série  d’actes  enzymati¬ 
ques  où  prennent  part  non  seulement  la  lipase  et  la  pro¬ 
téase, mais  aussi  l’amylase, l'oxydase  et  la  cellnlase  sur¬ 
tout.  Cela  doit  faire  l’objet  de  recherches  nouvelles.  Pour 
le  bon  fonctionnement  de  la  glande  sous-maxillaire  un 
sang  très  oxygéné  est  nécessaire.  Quand  on  fait  sécréter 
la  glande  pancréatique  au  moyen  d’une  injection  de  sé- 
crétine,  l’absorption  de  l’oxygène  augmente  considérable¬ 
ment  ;  la  sécrétion  s’accompagne  d’un  accroissement  de 
phénomènes  d’oxydation. 

Les  hématies  portent  dans  les  cellules  l’oxygène  ,  les 
chlorotiques,  perdant  leur  oxyhémoglobine,  sont  de  gros 
candidats  5  la  caséification. 

Quelles  sont  les  déductions  thérapeutiques  de  cette 
étude  ? 

Quelles  sont  les  agents  médicamenteux  qu’on  doit  es¬ 
sayer  ? 

La  première  indication  est  commandée  parla  nécessité 
qu’il  y  a  à  faire  passer  dans  la  circulation  une  médica¬ 
tion  lipasique  et  protéolytique  chez  les  malades  qui  ont  des 
lésions  avancées.  On  ne  peut  attendre  chez  eux  le  rétablis¬ 
sement  des  fonctions  digestives  qui  sera  long  et  la  dégluti¬ 
tion  de  crachats  virulents  augmentant  les  troubles  digestifs. 

On  ne  peut  penser  à  donner  par  ingestion  ni  la  pancréa¬ 
tine  ni  la  papaïne  ;  ces  ferments  sont  détruits  par  le  suc 
astrique.  Les  ferments  protéolytiques  des  graisses  sont 
étruils aussi,  mais  moins  complètement,  par  le  suc  gas¬ 
trique.  Par  leur  présence  ils  ne  pourraient,  déplus,  que 
gêner  la  production  du  suc  gastrique.  J’ai  constaté  la  des¬ 
truction  des  ferments  du  son  expérimentalement  :les  bê¬ 
tes  tuberculisées  à  qui  j’avais  donné  ce  fermentn’ont  pas 
survécu  beaucoup  plus  longtemps  que  les  témoins.  Ce 
n’est  pas  comparable  avec  les  résultats  que  j’ai  eus  avec 
la  pepsine  seule.  Tout  ferment  protéolytique  doit  donc 
être  injecté  sous  la  peau.  Les  ferments  protéolytiques 
qu’on  trouve  dans  la  nature  sont  fort  nombreux. 

lime  paraît,  a  priori,  difficile  de  s’adresser  aux  protéa¬ 
ses  des  bactéries  ou  de  champignons.  Les  toxines  sont 
des  corps  bien  voisins  desdiastases.  Comme  les  alcalo’ides, 
les  protéases  sont  facilement  solubles  dans  l’éther  et  l’al¬ 
cool  ;  il  faut  des  milieux  de  culture  spéciaux,  donnant 
des  végétaux  à  maximum  de  rendement . 

Une  deuxième  raison,  c’est  qu'une  espèce  microbienne 
a  une  action  limitée,  en  général,  à  une  transformation 
assez  réduite,  elle  disloque  une  molécule,  mais  ne  pousse 
pas  trop  loin  la  désagrégation.  Ces  considérations  ne  sont 
peut-être  pas  suffisantes  pour  décourager  des  essais. 

Il  me  semble  qu’il  est  préférable  de  s'adresser  aux  fer¬ 
ments  protéolytiques  des  graines  qui  ne  contiennent  au¬ 
cun  alcaloïde,  aucune  toxine.  Le  son  contient  une  pero¬ 
xydiastase,  une  protéase  et  une  tyrosinase  ;  les  graines 
huileuses  sont  plus  riches  en  protéases  que  les  graines 
amylacées,  le  pouvoir  protéolytique  de  l’enzyme  de  l’a¬ 
nanas  est  considérable.  C’est  à  un  de  ces  trois  produits 
qu’il  m’a  semblé  bon  de  m’adresser. 

J’ai  demandé  à  la  lipase  des  graines  de  ricin  le  second 
médicament  d’urgence  dont  j’avais  besoin. 

Il  est  de  toute  évidence  que  cette  médication  ne  peut 
être  autre  chose  qu’une  médication  passagère.  Le  vrai 
traitement,  ce  sera  celui  qui  s’adressera  aux  deux  causes 
du  fléchissement  de  l’organisme,  l'acidité  et  la  déminéra¬ 
lisation  causant  l’affaiblissement  enzymatique,  protéoly¬ 
tique  et  lipasique  de  l’organisme.  (A  suivre.) 
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Sur  une  observation  de  coma  diabétique 
avec  convulsions; 

Par  MM.  E.  parlasse  el  Cli.  noi'KiEit 

On  voit  parfois  survenir, au  cours  du  coma  diabéliquc, 
des  convulsions  épileptiformes  partielles  ou  plus  ou  moins 
généralisées  ;  quelques  auteurs  les  rattachent  directe¬ 
ment  à  l’acétonémie,  d'autres  au  contraire  nient  tout  rap¬ 
port  entre  l’épilepsie  et  l’acidose,  et  attribuent  les  crises  à 
l’urémie  coexistante  ou  à  une  lésion  cérébrale  surajoutée. 

La  question  est  donc  très  controversée  et  se  trouve  dis¬ 
cutée  d’ailleurs  dans  les  divers  rapports  dece Congrès  (1), 
et  dans  le  mémoire  de  MM.  Froment  et  Savy. — Aussi 
ne  nous  appartient-il  pas  de  revenir  en  détail  sur  les 
discussions  des  auteurs,  bien  exposées  dans  ces  travaux  ; 
nous  comptons  seulement  apporter  au  débat  l’observation 
d’un  malade  diabétique  que  nous  avons  soigné  et  qui  a 
présenlé,au  cours  du  coma  acétonémique  terminal,  des 
convulsions  répétées  ;  et  nous  ferons  suivre  cette  obser¬ 
vation  de  quelques  réflexions  sommaires. 

Observation.  —  11  s’agit  d’un  malade  de  (i4  ans,  magistrat, 
mariéjdont  la  femme  est  bien  portante  et  qui  a  eu  2  filles  dont 
l’une  va  bien  et  l’autre  est  morte  tuberculeuse. 

It  avait  une  bonne  santé  habituelle,  nie  l’alcoolisme  et  la  sy¬ 
philis. 

Le  diabète  dont  il  était  atteint  a  débuté  en  1889  à  l’Age  de  42 
ans  ;  la  glycosurie  était  d’abord  uniquement  diurne  et  le  ma¬ 
lade  avait  9  gr.32  de  sucre  dans  les  urines  de  la  journée  (analyse 
du  D'  Crolas). 

Depuis  cette  date,  la  glycosurie  est  irrégulière,  pas  très  mar¬ 
quée, cède  souvent  par  le  régime,  augmente  avec  les  écarts  ali¬ 
mentaires,  les  émotions  et  les  soucis. 

En  19(X),  apparition  de  l’albuminurie,  d’abord  intermittente, 
puis  persistante;  prédominance  de  sérine;  pas  de  cylindres  dans 
l’urine. 

En  1909,  on  trouve  de  l’acétone  dans  l’iirine  (Igr.  057  par 
24  h.),  sans  acides  générateurs,  mais  avec  augmentation  de  l’am¬ 
moniaque  urinaire.  En  1910,les  acides  générateurs  apparaissent 
au  taux  de  0  gr.  288  en  24  h.,ce  qui  indique  l’aggravation  pro¬ 
gressive  de  la  maladie. 

L’état  général  se  main  tient  pourtant  satisfaisant,  le  malade  se 
plaint  toutefois  de  vives  douleurs  dans  les  membres  inférieurs. 
Les  reflexes  rotuliens  sont  abolis.  Au  cœur,  petit  souffle  systo¬ 
lique  à  la  pointe. 

Depuis  le  début  de  1911  et  surtout  depuis  le  mois  de  juin, les 
symptômes  vont  en  s’aggravant.  Des  analyses  d’urines  sont  fai¬ 
tes  par  M.  Wolff  le  6  février,  le  22  juin  et  le  5  octobre  (voir  le 
tableau  ci-joint).  L’état  s’aggrave,  et  le  malade  n’est  guère  amé¬ 
lioré  ni  par  le  régime  et  le  repoi  ni  par  les  médicaments. 
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Acide  R  oxybutyrique. . 
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0.944 

0 
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Vers  le  5  octobre,  apparition  de  troubles  visuels  prononcés. 
L’examen  des  yeux  pratiqué  par  M.  Coronat  donne  les  résultats 
suivants  ;  myopie  ancienne,  champ  visuel  très  diminué  du  côté 


nasal  pour  les  deux  yeux,  scotome  central  très  petit  surtout 
pour  le  vert  ;  ni  hémorragies  rétiniennes,  ni  œdème  papillaire  ; 
en  résumé,  amblyopie  piovoquée  par  le  sucre  ou  l’acétone. 

Devant  cet  état,  le  Profisseur  Renan  t,  qui  n’a  cessé  de  voir  le 
malade  depuis  20  ans,  décide  de  traiter  énergiquement  cette 
«  intoxication  par  les  corps  acétoniques  à  portée  oculaire  ».  11 
prescrit,  le  6  octobre,  le  bicarbonate  de  soude  en  ingestion  et 
en  lavements,  le  lait  et  l’oxygène. 

Le  lendemain  matin,  l'un  de  nous  est  appelé  d’urgence  pour 
une  crise  convulsive. 

Nous  trouvons  le  malade  un  peu  somnolent,  la  tête  fixée  en 
extension  et  rotation  à  gauche  ;  les  yeux  sont  fermés,  tournés  à 
gauche  ;  le  malade  s’est  mordu  la  langue  ;  il  répond  quand  on 
lui  parle, mais  avec  lenteur. 

11  a  des  hallucinations,  voit  des  personnes  à  travers  les  mu 
railles  et  a  des  réminiscences  professionnelles.  On  continue  le 
bicarbonate  de  soude  par  la  bouche.  Le  soir,  pouls  80,  tempéra¬ 
ture  37,7.  Lemalade apris  24  gr.  de  bicarbonate  dans  la  jour¬ 
née. 

Le  8  octobre,  la  température  est  de  37,5  le  pouls  de  110,  pas  de 
nouvelles  dises.  Agitation  marquée,  besoin  de  se  mouvoir  et  de 
se  lever.  Vomissements  aqueux  brunâtres.  Odeur  chloroformi¬ 
que  nette  de  l’haleine.  Incontinence  d’urine.  — Une  injection 
intraveineuse  debicarbonate  de  soude  ne  peut  être  laite  à  cause 
de  l’agitat  on  du  malade. 

Le 9  octobre,  température  38,  2,pouls  80.  L’agitation  peisisle 
—  Céphalée  vive  —  Pas  de  convulsions  —  Les  vomissements 
ont  cessé.  Le  malade  répond  à  peine  aux  questions  ;  il  ne  peut 
distinguer  aucun  objet  —  Nystagmus horizontal  —  Incontinence 
d  urines  —  Ingestion  debicarbonate  de  soude(12gr.  en  24  h.i 

Le  10  octobre  :  température  37,  pouls  80,  respirations  24. Som¬ 
nolence  complète  ;  les  yeux  sont  fermés  ;  le  malade  ne  répond 
plus  aux  queslions,  ne  boit  plus.  Pas  de  crises  —  Respirations 
lentes,  sans  lheyne  Stokes  :  pupilles  égales,  de  dimensions  nor¬ 
males  ;  pas  de  myosis. 

Injection  intraveineuse, dans  la  veine  basilique  droite,  de  1200 
c.  c.  d  une  solution  do  bicarbonate  de  soude  à  18  0  00.  —  L’injec¬ 
tion  dure  1  h.,  se  fait  sans  incidents.  Vers  le  milieu  de  1  injec¬ 
tion,  le  malade  se  met  à  parler  et  à  répondre  aax  queslions.  A 
partir  de  ce  ce  moment,  il  peut  prendrèen  boisson  25  gr.  de  bi- 
carbonale.  Le  soir,  température,  38,  3  ;  pouls  100;  faciès  vul- 
tueux,  le  malade  répond  très  bien  aux  questions. 

Le  11  octobre,  température:  le  matin,  37,5.  le  soir,  37,8. 

Le  11  octobre,  pouls  :  le  matin,  88;  le  soir,  112. 

L’état  s’est  maintenu  stationnaire  ;  le  malade  a  pris  en  boisson 
20  gr.  de  bicarbonate. 

Vers  le  soir,  les  crises  convulsives  reparaissent  ;  nous  assistons 
4  une  de  ces  cr.scs  :  pendant  la  phase  tonique,  la  tête  est  en  hy¬ 
pertension  et  déviée  à  gauche,  le  tronc  et  les  membres  sont  rai¬ 
de?,  les  mâchoires  serrées  ;  morsure  de  la  langue.  11  survient 
ensuite  des  convulsions  cloniques  généralisées  dans  les  membres 
et  la  face.  La  durée  de  chaque  crise  est  de2  à  3  minutes.  Après 
la  crise,  le  malade  parle  péniblement,  sans  ouvrir  les  yeux. 

Dans  la  nuit,  le  malade  a  fait  12  à  15  crises  semblables.  .Mort 
le  12 octobre  à  5  h.  du  matin. 

L’autopsie  n’a  pu  être  faite. 

pjn  somme,  nous  avons  affaire  à  un  malade  diabéti¬ 
que  depuis  plus  de  20  ans,  dont  la  glycosurie,  intermit¬ 
tente  les  premières  années,  s’est  depuis  1  an  ou  2,  main¬ 
tenue  à  un  taux  sensiblement  fixe  de  70  à  80  gr.  de  sucre 
par  24  h.  En  outre,  depuis  une  dizaine  d’années,  il  (iré- 
senle  de  l'albuminurie,  variant  entre  0  gr.  75  et  1  gr.  et 
qui  n’a  pas  augmenté  les  derniers  temps.  Depuis  1909, 
on  a  constaté,  déplus,  de  l’acétone  dans  les  urines  ;  et 
cette  acétonémie  dans  les  derniers  mois  a  considérable¬ 
ment  augmenté  en  môme  temps  qu’on  a  pu  déceler  dans 
l’urine  la  présence  d’acide  diacélique  et  d’acide  B  oxybu- 
lyrique  à  des  doses  assez  considérables,  ainsi  que  le  mon¬ 
tre  schématiquement  le  tableau  ci-dessus. 

Dans  les  derniers  jours,  l'apparition  de  la  somnolence 
et  du  coma  ont  fait  porter  le  diagnostic  d'accidents  acélo- 
némiques,  et  d’ailleurs  le  malade  présentait  la  [ilupart 

♦ 


tl)  XIP  Congrès  Français  de  méd.,  Lyon,  1911. 
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des  symptômes  que  l’ondécritau  coma  diabétique,  mais 
avec,  en  plus,  des  convulsions  épileptiformes  assez  nom¬ 
breuses,  devenues  subintrantes  la  veille  de  la  mort,  et 
qu’il  s’agit  d’interpréter. 

S’est-il  agi  chez  notre  malade  de  convulsions  dues  à 
Tacétonémie  elle-même,  ou  faut-il,  au  contraire,  mettre  en 
cause  un  facteur  intercurrent  qui  pourrait  être  surtout 
une  urémie  associée  ? 

Les  observations  de  convulsions  épileptiformes  à  la  pé¬ 
riode  prémonitoire  ou  dans  le  cours  du  coma  diabétique 
sont  encore  nombreuses  ;  mais  toutes  ne  sont  pas  très 
démonstratives  en  faveur  de  la  nature  acétonémique  des 
crises  convulsives.  Certains  auteurs,  surtout  Dufourt  (1), 
nient  ces  convulsions  acétonémiques,  et  attribuent  les 
crises  à  l’aurémie  ou  à  une  lésion  cérébrale  qui  n’a  rien  à 
faire  avec  l’acidose. 

MM.  Froment  et  Savy,  à  ce  même  Congrès,  pensent,  au 
contraire,  que,  à  coté  des  cas  douteux  ou  peu  démonstra¬ 
tifs,  il  existe  cependant  un  petit  nombre  d’observations 
très  probantes  au  point  de  vue  de  l’étiologie  réellement 
acélonique  des  convulsions . 

Dans  notre  cas,  l’acidose  ne  fait  aucun  doute  :  l’exa¬ 
men  des  urines  montrant  la  présence  de  quantités  très 
appréciables  d’acétone,  d’acide  diacétique  et  d’acide  B  oxy- 
butyrique  ;  tous  ces  corps  avaient  sensiblement  aug¬ 
menté  avant  l’apparition  des  accidents  (examen  du  5  oc¬ 
tobre)  .  Mais,  d’autre  part,  l’albumine  présentée  par  le 
malade  peut  faire  songer  à  l’intervention  d’un  processus 
urémique;  à  elle  seule,  évidemment,  elle  ne  peut  rendre 
absolument  obligatoire  le  diagnostic  d'urémie,  car  toute 
albuminurie  survenant  chez  un  diabétique  n’indique  pas 
nécessairement  l’existence  d'une  néphrite,  et  la  (quantité 
d’albumine  s’est  maintenue  à  un  taux  fixe  voisin  de 
1  gr.  par  24  h.  depuis  plusieurs  années  et  n'a  guère  aug¬ 
menté  pendant  les  derniers  temps,  et  de  plus  il  n’y  a 
jamais  eu  de  cylindres  dans  l’urine. 

Pendant  tout  le  temps  qu’a  duré  la  période  comateuse, 
le  malade  n’a  ças  présenté  de  signes  certains  d’urémie  ; 
les  pupilles  étaient  normales,  il  n'y  avait  pas  de  myosis, 
pas  de  Cheyne  Stokes,  pas  de  paralysies  ;  le  malade 
n’était  que  très  peu  dyspnéique .  Quant  aux  troubles  vi¬ 
suels  qu’il  a  présentés,  ils  paraissent  bien  causés  par  l’a¬ 
cidose  ;  car  l’examen  des  yeux  n’a  montré  ni  hémorra¬ 
gies  rétiniennes,  ni  la  rétinile  si  fréquente  chez  les  albu¬ 
minuriques. 

Ces  divers  arguments  nous  feraient  plutôt  pencher 
vers  le  diagnostic  de  convulsions  acétonémiques  chez 
notre  malade.  Toutefois  l'absence  d’autres  symptômes 
urémiques  n’est  pas  suffisante  ici  pour  faire  rejeter  le 
diagnostic  d’urémie,  car  il  est  certain  (jue  cette  dernière, 
évoluant  chez  les  diabétiques,  c’est-à-dire  sur  un  terrain 
spécial,  peut  être  très  fruste  ou  tout  à  fait  anormale  dans 
ses  manifestations . 

Aussi  MM.  Froment  et  Savy  pensent-ils  qu'il  n’y  a  pas 
de  caractère  séméiologique  permettant  d’établir  avec 
certitude  le  diagnostic  différentiel  entre  convulsions  uré¬ 
miques  et  convulsions  acétonémiques.  Ils  croient  toute¬ 
fois  que  la  détermination  du  taux  de  l’urée  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  et  la  constatation  d’une  forte  azotémie 
peuvent  seuls  permettre  d’affirmer  l'urémie  :  ce  diagnos¬ 
tic  d’urémie  associée  fut  porté  dans  un  cas  de  Savy  et  Ma- 
zel  (2),  où  ona  trouvé  2  gr.  55  d’urée  dans  le  liquide 
retiré  piar  la  ponction  lombaire. 

Dans  notre  cas  cette  opération  n’a  pas  été  faite,  non 
plus  que  le  dosage  de  l’urée  dans  le  sérum  sanguin .  Mais, 

(1)  Dufourt.— ProD.  mW.,  20  mai,  1911. 

(2)  Savt  et  Mazbl.  —  LKTe  Jubilaire  du  Prof.  Léoine,  Lyon 
1911. 


par  contre,  si  on  se  rapporte  au  tableau  de  l’analyse  des 
urines,  on  voit  que,  5  ou  6  jours  avant  sa  mort,  le  malade 
éliminait  encore  34  gr.  81  d’urée  en  24  heures,  c’est-à- 
dire  une  dose  normale  ou  même  supérieure  à  la  nor¬ 
male.  Une  telle  constatation  semble  indiquer  une  perméa¬ 
bilité  rénale  assez  bonne,  et  plaide  contre  le  diagnostic 
d'urémie,  puisque  dans  cette  affection  l'hypoazoturie  est 
est  à  peu  près  constante. 

Disons  enfin  que  la  sédation,  temporaire  il  est  vrai,  des 
convulsions  épileptiformes  sous  l’influence  d’une  injec¬ 
tion  intraveineuse  de  1200  c.c.  d’une  solution  bicarbo¬ 
natée  à  18  %o  plaide  dans  le  même  sens.  Nous  reconnais¬ 
sons  toutefois,  en  terminant,  que  notre  cas  n’est  pas  de 
ceux  qui  sont  absolument  démonstratifs  en  faveur  de  la 
nature  acétonémique  des  convulsions  survenant  chez  les 
diabétiques  comateux,  et  ne  peut  permettre  aucune  con¬ 
clusion  absolument  ferme  àcesujet;  les  arguments  ci-des¬ 
sus  rendent  assez  vraisemblable  le  diagnostic  de  convul¬ 
sions  acétonémiques,  sans  que  nous  puissions  être  extrê¬ 
mement  affirmatifs.  Mais  notre  observation  méritait 
néammoins  d’être  relatée,  pour  apporter  une  contribution, 
si  faible  soit-elle,  dans  l’étude  d’une  question  encore  si 
controversée. 


CLINIQUE  MEDICALE 

HOSPICE  DE  LA  SALPÊTRIÈRE 
Clinique  des  maladies  nerveuses. 

Lia  paralysie  labio-glosso-laryngée  (1). 

Par  M.  le  Professeur  nÊJERl.VE. 

Messieurs, 

La  leçon  d’aujourd’hui  sera  consacrée  à  l’étude  de  la  pa¬ 
ralysie  labio-glosso-laryngée.  Le  premier  malade  que  je  vous 
présente  est  un  homme  de  29  ans,  vigoureux,  sans  antécé¬ 
dents  pathologiques  et  qui  est  venu  nous  trouver  pour  des 
troubles  de  la  phonation.  Si  nous  le  faisons  parler,  nous  cons¬ 
tatons,  en  effet,  que  la  voix  est  rauque  et  bitonale  ;  vient-il 
à  faire  un  effort,  à  marcher  un  peu  vite,  il  est  dyspnéique,  il 
a  du  tirage,  du  cornage,  et  sa  parole  est  entrecoupée.  Il  pré¬ 
sente  donc  à  la  fois  des  troubles  de  la  fonction  vocale  et  de  la 
fonction  respiratoire  du  larynx. 

Il  offre,  de  plus,  un  trouble  très  apparent  ;  de  V atrophie 
linguale.  Vous  verrez  rarement  une  atrophie  de  la  langue 
aussi  marquée  ;  la  langue  est  mince  (elle  le  paraît  plus  en¬ 
core  à  la  palpation  qu’à  l’inspection)  ;  elle  est  bosselée  et 
animée  de  tremblements  fibrillaires  excessivement  marqués. 
Cette  langue  si  atrophiée  est  cependant  encore  très  mobile  ; 
les  mouvements  sont  assurément  limités,  mais  beaucoup 
moins  que  l’atrophie  pourrait  le  laisser  supposer  ;  la  langue 
est  donc  atrophiée  mais  non  paralysée.  i 

A  part  un  certain  degré  de  surdité,  il  n’y  a  aucun  autre  si¬ 
gne  du  côté  de  la  voie  bucco-pharyrigée  et  de  l’appareil  res¬ 
piratoire  ;  il  n’y  a  aucun  trouble  dans  le  domaine  du  nerf  fa¬ 
cial. 

L’examen  laryngoscopique  a  confirmé  ce  que  nous  pou¬ 
vions  supposer  d’après  l’examen  clinique  ;  ü  y  a  une  para¬ 
lysie  récurrentielle  totale  des  deux  côtés  ;  les  thyro-aryté- 
noïdiens  sont  flasques  ;  les  cordes  vocales  ballottent  comme 
du  linge  mouillé.  Il  y  a  également  paralysie  des  crico-aryté- 
noïdiens  postérieurs  (muscles  dilatateurs  de  la  glotte)  ;  si 
notre  malade  était  un  enfant,  il  y  a  longtemps  qu’il  serait 


(1)  Leçon  du  15  décembre  1911,  recueillie,  par  M.  H.  Paillard,  an- 
cien  interne,  lauréat  des  hôpitaux. 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


mort  étouffé,  car  sa  glotte  intercartilagineuse,  molle,  n’au¬ 
rait  pu  rester  béante  ;  ici,  chez  l’adulte,  elle  demeure  ouverte 
et  c’est  par  elle  seule  que  le  malade  peut  respirer. 

Il  y  a  donc  paralysie  de  tous  les  muscles  du  larynx. 

Il  n’existe  aucun  signe  anormal  concernant  la  motilité,  la 
sensibilité  ou  les  réflexes  des  membres.  Quant  au  réflexe 
massétérin,  il  est  absolument  normal. 

Il  nous  reste  à  préciser  l’évolution  de  cette  maladie  et  à  en 
fixer  le  diagnostic.  C’est  depuis  plusieurs  années  que  cet 
homme  est  atteint  de  l’affection  actuelle,  mais  son  évolution 
a  été  relativement  lente.  A  l’âge  de  12  ans,  il  a  présenté  une 
angine  diphtérique  grave  avec  laryngite  ;  la  convalescence 
a  été  assez  longue  et  c’est  progressivement  que  le  malade  a 
vu  apparaître  les  troubles  laryngés  et  les  troubles  linguaux. 
Il  a  été  soigné  dans  plusieurs  hôpitaux  ;  en  1898,  il  a  fait  un 
séjour  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Lermoyez  ;  à  ce  mo¬ 
ment,  la  langue  était  à  peine  touchée,  mais  le  larynx  était 
déjà  très  pris.  L’atrophie  linguale  a  donc  été  postérieure 
aux  altérations  laryngées. 

Quelle  étiquette  pouvons-nous  appliquer  à  cette  affec¬ 
tion  ?  La  première  idée  qui  nous  vient  est  celle  d’une  paraly¬ 
sie  labio-glosso-laryngéfe,  c’est-à-dire  de  cette  affection  qui  a 
été  individualisée  Var  Duchenne  (de  Boulogne),  en  1860. 
Mais,  à  vrai  dire,  notre  malade  ne  réalise  pas  la  symptoma¬ 
tologie  classique  ;  le  voile  du  palais  et  le  facial  inférieur  sont 
intacts  chez  lui  et  sa  paralysie  pourrait  être  appelée  seule¬ 
ment  ;  linguo-laryngée.  Il  est  possible  que  d’autres  régions 
se  prennent  et  que  le  tableau  soit  réalisé  au  complet,  mais 
c’est  fort  douteux,  car  l’évolution  antérieure,  déjà  longue,  les 
a  respectées. 

Qu’est-ce  donc  que  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  ?  Je 
veux  vous  en  exposer  brièvement  les  signes  en  général,  le 
diagnostic,  les  principales  formes. 

Il  s’agit  d’une  paralysie  atrophique  progressive,  à  évolu¬ 
tion  lente,  des  lèvres,  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  du  fa¬ 
cial  inférieur,  du  larynx. 

Dès  le  début,  il  y  a  des  troubles  de  la  parole,  des  achoppe¬ 
ments  syllabiques,  de  la  dysarthrie  qui,  peu  à  peu,  arrive  à 
l’anarthrie  et  au  mutisme.  Puis  surviennent  des  troubles  de 
la  déglutition  (paralysie  atrophique  du  voile  et  des  constric¬ 
teurs  du  pharynx),  des  troubles  vocaux  et  respiratoires  (para¬ 
lysie  atrophique  des  muscles  du  larynx),  des  troubles  de  la 
mimique  (paralysie  atrophique  de  l’orbiculaire  des  lèvres  et 
des  muscles  zygomatiques).  La  mastication  est,  elle  aussi, 
plus  ou  moins  gênée. 

Ajoutez  qu’il  y  a,  dès  le  début,  une  salivation  abondante  ; 
d’abord,  le  malade  en  est  maître,  c’est-à-dire  qu’il  peut  dé¬ 
glutir  la  salive  au  fur  et  à  mesure,  mais  cette  déglutition  de¬ 
vient  bientôt  impossible  et  la  salive  s’écoule  à  l’extérieur. 

La  njarç^e  de  la  nçaladie  est  lentement  progressive  de¬ 
puis  le  début,  marqué  par  quelques  troubles  de  la  parole  et 
parfois  difficile  à  dépister,  jusqu’à  l’exitus  lethalis  ;  celui-ci 
est  dû  à  un  accès  de  suffocation,  à  un  trouble  de  la  régulation 
cardiaque  (paralysie  des  nerfs  du  cœur  et  tachycar¬ 
die  )  ;  à  une  broncho-pneumonie  survenue  à  l’occasion  de  la 
déglutition  d’aliments  dans  la  trachée  et  qui  s’installe  d’au¬ 
tant  plus  facilement  que  le  sujet,  débilité,  est  moins  résis¬ 
tant  à  toutes  les  infections. 

Je  n’insiste  pas  davantage  sur  cette  séméiologie  ;  j’ai 
voulu  seulement  vous  en  tracer  les  grandes  lignes  ;  comme 
je  vous  le  recommande  souvent,  voyez  en  les  détails  dans  un 
traité  de  pathologie  ;  ici,  au  cours  de  clinique,  je  ne  vous  rap¬ 
pelle  ces  notions  que  pour  vous  permettre  de  mieux  com¬ 
prendre  les  affections  dont  sont  atteints  les.  malades  que  je 
vous  pïésente. 

Voici  un  cas  typique  de  paralysie  labio-glosso-laryngée. 
C'est  un  homme  de  44  ans.  qui  ne  possède  aucun  antécédent 
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pathologique  spécial.  Il  y  a  7  ou  8  mois,  la  maladie  a  débuté 
par  des  troubles  de  la  parole  et  un  peu  de  faiblesse  des  qua¬ 
tre  membres,  surtout  accusée  au  membre  supérieur  droit  ;  il 
était  alors  dans  le  service  de  M.  Barié. 

Les  troubles  de  la  parole  ont  augmenté  ;  de  même,  la  pa^- 
ralysie  et  l’atrophie  des  membres  ;  il  m’a  été  amené  par  mon 
interne,  M.  Caillé,  et  voici  ce  que  nous  avons  constaté,  dans 
ses  nerfs  bulbaires  d’une  part,  dans  ses  nerfs  rachidiens,  de 
l’autre 

Il  y  a  7  mois,  la  dysarthrie  commençait  seulement  ;  la  pa¬ 
role  était  encore  facile  à  comprendre  ;  aujourd’hui,  le  mu¬ 
tisme  est  complet  ;  c’est  à  peine  si  le  malade  émet  quelques 
sons,  quelques  grognements  (notez,  de  plus,  qu’il  existe  ici 
un  état  de  dépression  mentale  très  accentuée,  qu’il  n’est  pas 
très  commun  d’observer  dans  la  paralysie  labio-glossso-Ia- 
ryngée  et  qui  se  voit  plutôt  dans  la  paralysie  pseudo-bulbai¬ 
re). 

Si  l’on  fait  ouvrir  la  bouche  et  si  on  examine  la  langue,  on 
constate  que  celle-ci  est  symétriquement  atrophiée  et  pré¬ 
sente  des  mouvements  fibrillaires  ;  elle  est  encore  relative¬ 
ment  mobile,  plus  qu’on  pourrait  le  supposer  en  voyant  le 
degré  de  l’atrophie. 

Le  voile  du  palais  est  atrophié  ;  les  muscles  du  larynx 
sont  paralysés,  surtout  les  muscles  vocaux  ;  le  facial  infé¬ 
rieur  est  atteint  (le  malade  ne  peut  siffler,  ni  rire,  etc.),  il  y 
a  des  troubles  de  la  déglutition  et  le  malade  manque  d’é¬ 
touffer  chaque  fois  qu’il  absorbe  des  liquides  ;  quant  aux  ali¬ 
ments  solides,  il  faut  qu’il  soient  répartis  en  bouchées  très 
petites  pour  que  le  malade  puisse  les  déglutir.  La  mastica¬ 
tion  s’effectue  encore  normalement 

Il  s’agit  donc  d’une  paralysie  atrophique  des  lèvres,  de  la 
langue,  des  muscles  constricteurs  du  pharynx  et  des  mus¬ 
cles  du  larynx. 

De  plus,  il  existe  chez  ce  malade  des  signes  d’atrophie 
musculaire  très  accentuée  au  niveau  des  membres.  Cette 
atrophie  intéresse  surtout  les  muscles  de  la  main  et  de  l’a¬ 
vant-bras.  La  main  droite  présente  une  griffe  cubitale  très 
nette  ;  à  gauche,  celle-ci  est  notablement  moins  marquée. 
La  force  musculaire  est  très  diminuée  dans  les  muscles  de  la 
main  et  de  l’avant-bras,  moins  dans  les  muscles  du  bras. 

Aux  membres  inférieurs,  il  existe  également  une  atrophie 
musculaire  très  accentuée,  prédominant  aux  extrémités. 

En  7  mois,  tous  ces  troubles  se  sont  installés  ;  l’évolution 
a  donc  été  fort  rapide  ;  vous  voyez,  de  plus,  la  différence  qui 
sépare  notre  premier  malade  de  celui-ci  ;  les  troubles  atro¬ 
phiques  et  paralytiques  des  membres,  qui  existent  seulement 
chez  ce  dernier. 

Si  nous  poursuivons  l’examen,  nous  constatons  que  la  sen¬ 
sibilité  des  membres  est  intacte,  mais  que  les  réflexes  tendi¬ 
neux  et  cutanés  sont  modifiés  ;  les  réflexes  tendineux  sont 
exagérés  aux  quatre  membres,  et  le  réflexe  plantaire  se  fait 
en  extension. 

La  paralysie  labio-glosso-laryngée  coexiste  donc  avec  une 
atrophie  musculaire  généralisée  et  avec  des  signes  d’irrita¬ 
tion  du  système  pyramidal,  ;  notons,  de  plus,  chez  notre 
malade,  qu’il  y  a  aussi  exagération  du  réflexe  massétérin. 
Cette  maladie  prend  le  nom  de  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  et  sa  coïncidence  avec  la  paralysie  labio-glosso-la¬ 
ryngée  réalise  le  type  le  plus  classique.  A  vrai  dire,  trois 
éventualités  sont  possibles  :  1°  ou  bien  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  évolue  d’emblée  et  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  n’apparaît  pas  ;  2°  ou  bien,  les  deux  affections 
évoluent  en  même  temps  ;  3°  ou  bien,  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  termine  une  sclérose  latérale  amyotrophi¬ 
que  déjà  fort  avancée. 

La  troisième  malade  que  je  vous  présente  est  dans  ce  der¬ 
nier  cas.  C’est  une  demoiselle  de  32  ans,  ouvrière,  qui  n’a 
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présenté  aucun  antécédent  pathologique  et  chez  laquelle  les 
accidents  se  sont  développés  à  la  suite  d’un  traumatisme. 
En  août  1910,  elle  est  tombée  dans  la  rue  et  une  voiture  est 
passée  sur  ses  deux  jambes.  Il  n’y  a  pas  eu  de  fracture,  ni  de 
plaie,  mais  seulement  une  arthrite  traumatique  qui  a  duré 
15  jours.  Lorsque  celle-ci  fut  guérie,  la  malade  éprouva  déjà 
quelques  symptômes  de  gêne  dans  la  marche  ;  je  n’affirmerai 
pas  que  c’était  déjà  là  le  début  de  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique, et  il  est  possible  que  le  traumatisme  ait  suffi  à  en¬ 
traîner  ces  quelques  troubles.  Mais,  en  novembre  1910  (trois 
mois  après),  la  faiblesse  des  jambes  fit  de  rapides  progrès,  et 
il  s’y  joignit  une  faiblesse  notable  des  mains  ;  en  quelques 
mois,  il  se  constitua  une  atrophie  très  marquée  des  quatre 
membres  et  depuis  3  mois,  l’impotence  est  absolue  ;  les 
membres  sont  excessivement  atrophiés  et  il  existe  des  con¬ 
tractions  fibrillaires  des  plus  nettes  ;  les  pieds  sont  en  équi¬ 
nisme  et  ne  peuvent  exécuter  aucun  mouvement.  Quant 
aux  membres  supérieurs,  ils  sont  complètement  impotents 
et  très  atrophiés  ;  la  griffe  cubitale  existe  des  deux  côtés. 
Les  réflexes  sont  exagérés  aux  quatre  membres  avec  signe 
des  orteils.  Il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Il  s’agit 
donc  bien  d’une  sclérose  latérale  amyotrophique.  Mais 
qu’y  a-t-il,  de  plus,  concernant  la  paralysie  labio-glosso-la- 
ryngée  ?  Une  paralysie  du  voile  avec  troubles  de  la  dégluti¬ 
tion  et  voix  nasonnée,  mais  sans  dysarthrie,  sans  trouble 
laryngé,  sans  aucun  trouble  de  la  motilité  de  la  face,  ni  de  la 
langue.  La  paralysie  labio-glosso-laryngée  est  donc  tout  à 
fait  à  son  début. 


Vous  venez  de  voir  différents  types  de  cette  affection,  l’un 
complet,  l’autre  incomplet,  le  dernier  tout  à  fait  au  début. 

En  1860,  Duchenne  (de  Boulogne)  la  décrivit  (c’est  seule¬ 
ment  plus  tard  qu’il  devait  l’appeler  paralysie  labio-glosso- 
laryngée),  en  donnant  ses  principales  caractéristiques  :  dy¬ 
sarthrie,  troubles  de  la  déglutition,  troubles  vocaux,  trou¬ 
bles  respiratoires  et  cardiaques. 

Cette  affection  manquait  de  substratum  anatomo-patho¬ 
logique.  Il  fut  donné  par  Clarke  en  1869,  puis  par  Charcot, 
Joffroy  et  Duchesnne.  On  voit  qu’il  existait  une  atrophie  de 
certains  noyaux  bulbaires  et  spécialement  des  noyaux  du 
facial,  de  l’hypoglosse  et  du  vago-spinal.  Il  s’agit  donc  d’une 
polio-encéphalite  inférieure.  Quand  Charcot  décrivit,  en 
1876,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  il  proposa  de  divi¬ 
ser  en  deux  groupes  les  cas  de  paralysie  labio-glosso-laryn- 
géc  :  le  premier  où  l’affection  était  pure,  le  second  où  la  pa¬ 
ralysie  labio-glosso-laryngée  évoluait  au  cours  d’une  sclé¬ 
rose  latérale  amyotrophique  et  où,  aux  lésions  bulbaires,  se 
surajoutaient  les  lésions  descendantes  du  faisceau  pyra¬ 
midal. 

Une  affection  dont  le  diagnostic  différentiel  doit  être  éta¬ 
bli  avec  soin  est  la  paralysie  bulbaire  sans  lésions  ou  paraly¬ 
sie  bulbaire  asthénique  (Erb,  Goldflamm)  ;  elle  survient  chez 
des  sujets  qui  présentent  un  épuisement  très  rapide  pour 
tous  les  mouvements  ;  ces  malades  commencent  par  parler 
comme  tout  le  monde,  puis  rapidement,  survient  la  fatigue 
et  l’impotence  ;  chez  eux,  on  n’observe  jamais  d’atrophie 
musculaire  ;  souvent,  il  existe  des  paralysies  oculaires  ; 
quant  aux  mouvements  des  membres,  ils  sont  troublés 
comme  ceux  de  la  parole  ;  le  malade,  lorsqu’on  lui  demande 
de  serrer  la  main,  exécute  ce  mouvement  d’abord  avec  une 
certaine  énergie  puis  se  lasse  en  quelques  instants. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  alors  qu’ils  sont  exa¬ 
gérés  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Il  n’y  a  pas  de 
contractions  fibrillaires  ;  les  réactions  électriques  sont  mo¬ 
difiées.  mais  il  s’agit  d’un  phénomène  très  spécial  (réaction 
myasthénique)  :  les  muscles  réagissent  d’abord  normale¬ 


ment  aux  excitations  électriques  puis  la  réaction  s’épuise  et 
devient  nulle. 

Il  existe  enfin  un  type  très  spécial  de  paralysie,  paralyse 
bulbaire  familiale^  décrit  par  Fazio,  en  1872,  et  depuis  en 
France  et  en  Allemagne  ;  il  y  a  paralysie  atrophique  de  la 
langue,  des  lèvres,  du  voile,  des  troubles  laryngés  analo' 
gués  à  eux  de  la  maladie  de  Duchenne,  mais,  il  y  a  d’une  fa¬ 
çon  constante  (ce  qui  n’existe  pas  dans  cette  dernière)  une 
paralysie  du  facial  supérieur  et  des  paralysies  oculaires 
(ptosis).  Cette  affection  s’observe  principalement  chez  les 
enfants  de  dégénérés  et  chez  ceux  qui  sont  issus  de  maria¬ 
ges  consanguins  ;  elle  est  rare  ;  j’en  ai  observé  seulement  un 
cas.  Elle  doit  être  rapprochée  des  paralysies  oculaires  congé¬ 
nitales. 

Le  pronostic  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  vraie 
est  fatal.  Il  faut  se  contenter  d’alimenter  les  malades,  de 
leur  nettoyer  la  bouche  avec  soin  ;  mais  il  n’y  a  pas  de  trai¬ 
tement  à  proprement  parler. 

Dans  les  autres  paralysies  bulbaires,  le  pronostic  est  va¬ 
riable  ;  mauvais  dans  la  syringomyélie,  bon  dans  les  névrites. 

De  toute  façon,  vous  voyez  qu’en  présence  d’une  paraly¬ 
sie  bulbaire,  une  étude  rhinutieuse  bt  une  enquête  étiologi¬ 
que  précise  s’imposent  pour  formuler  le  diagnostic  et  établir 
le  pronostic. 

On  a  signalé  une  forme  de  paralysie  bulbaire  aiguë  qui 
compliquerait  la  poliomyélite  épidémique  aiguë  et  dans  la¬ 
quelle  on  observe,  à  la  fois,  la  paralysie  des  membres  et  des 
troubles  bulbaires  ;  le  diagnostic  est  alors  facile  ;  la  paraly- 
I  sie  peut  atteindre  une  étendue  assez  considérable,  mais  elle 
rétrocède,  ne  laissant  que  des  troubles  minimes. 

J’en  arrive  à  la  paralysie  bulbaire  par  lésion  du  neurone 
bulbo-musculaire.  Quelles  sont  ces  lésions  ?  En  dehors  des 
lésions  aiguës,  elles  sont  relativement  indéterminées.  Il  s’a¬ 
git  d’un  processus  atrophique  qui,  lentement,  progressive¬ 
ment,  détruit  les  cellules  des  noyaux  de  l’hypoglosse  et  du 
vago-spinal.  L’affection  survient  vers  40,  45  ans  ;  elle  est  fa¬ 
talement  progressive.  Nous  ne  savons  rien  de  son  étiologie 
précise.  Il  n’existe  pas  d’observations  démonstratives  éta¬ 
blissant  qu’il  existe  pour  la  paralysie  bulbaire  ce  que  l’on 
observe  dans  la  poliomyélite  chronique  :  dans  la  paralysie 
bulbaire,  les  lésions  ne  sont  jamais  uniquement  cellulaires  ; 
il  y  a  toujours  sclérose  du  faisceau  pyramidal.  Ce  qui 
prouve,  cliniquement,  cette  atteinte  du  faisceau  pyrami 
dal,  c’est  l’exagération  des  réflexes  et  l’atrophie  observées 
au  niveau  des  membres  et  l’on  peut  dire  que  la  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique  est  à  la  base  de  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée. 

Y  a-t-il  d’autres  causes  ?  La  syringomyélie,  quand  elle  en¬ 
vahit  le  plancher  du  IV®  ventricule,  peut  produire  la  para¬ 
lysie  des  lèvres,  de  la  langue,  du  voile,  etc.,  mais  les  troubles 
sont  asymétriques  et  leur  évolution  n’est  pas  progressive. 
D’ailleurs,  on  reconnaîtra  aisément  la  maladie,  grâce  à  l’a¬ 
trophie  des  membres  supérieurs  et  à  la  dissociation  de  la  sen  - 
sibilité.  Le  tabès  donne  très  rarement  des  phénomènes  de 
paralysie  labio-glosso-laryngée  ;  s’agit-il  de  lésion  nucléaire 
ou  névritique  ?  La  question  est  encore  fort  discutée  et  nulle¬ 
ment  tranchée.  D’ailleurs,  ces  paralysies  sont  toujours  in¬ 
complètes. 

Les  nerfs  peuvent  être  lésés  sans  que  les  noyaux  le  soient,  ; 
c’est  ainsi  qu’une  lésion  de  la  base,  une  exsudation  méningée 
par  exemple,  peut  comprimer  l’hypoglosse,  le  pneumogas¬ 
trique,  etc.,  mais  les  troubles  ne  revêtent  jamais  alors  le  ta¬ 
bleau  absolument  classique  et,  par  ailleurs,  d’autres  régions 
sont  intéréssées. 

Les  névrites  périphériques  de  cause  infectieuse  ou  toxique 
indéterminée  peuvent  réaliser  des  signes  analogues  ;  c’est 
ainsi  que  j’ai  observé,  en  même  temps  qu’une  paralysie  des 
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quatre  membres,  une  paralysie  faciale  intéressant,  à  la  fois, 
le  facial  supérieur  et  le  facial  inférieur  ;  la  guérison  est  venue 
prouver  que  mon  diagnostic  de  localisation  était  exact. 

Peut-il  y  avoir  une  paralysie  labio-glosso-laryngée  par 
myopathie  ?  C’est  tout  à  fait  exceptionnel.  Avec  le  professeur 
Landouzy,  j’ai  montré  que  les  myopathies  intéressent  sur¬ 
tout  le  domaine  du  facial  supérieur  et  inférieur  ;  néanmoins, 
dans  un  cas,  j’ai  observé,  avec  lui,  une  atrophie  de  la  langue. 

Le  dagnostic  de  la  paralysie  bulbaire  sera  fait  aisément 
d’avec  la  paralysie  diphtérique  du  voile,  ou  d’avec  l’aphasie 
dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  il  a  y  dysarthrie, 
mais  non  aphasie. 

En  1882,  j’ai  montré  qu’à  l’autopsie  des  individus  morts 
de  l’affection  décrite  par  Duchenne  (de  Boulogne),  on  trou¬ 
vait  toujours  une  sclérose  descendante  du  faisceau  pyrami¬ 
dal,  et  que  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  n’est,  en  somme, 
qu’une  sclérose  latérale  amyotrophique  à  début  bulbaire. 

En  1871,  on  a  décrit  une  variété  de  paralysie  analogue  à 
celle  que  je  viens  de  vous  décrire,mais  qui  reconnaissait,  elle, 
une  cause  cérébrale.  Une  observation  de  ce  genre  avait  été 
rapportée,  il  y  a  fort  longtemps,  par  Magnus,  mais  c’est  seu¬ 
lement  en  1871  que  Joffroy,  l,iépip.e,ppt,nqontré  qu’^^9Jiç.de 
la  maladie  décrite  par  Duchenne,  re- 
levant  d’une  lésion  nucléaire,  il  faut 
placer  une  autre  affection  relevant 
d’une  lésion  cérébrale  et  se  caracté¬ 
risant  par  l’absence  d’atrophie. 

Pour  vous  permettre  de  bien  com¬ 
prendre  ces  deux  V8riétés,il  faut  que 
je  vous  expose  rapidement  la  phy¬ 
siologie  normale  et  pathologique 
de?-  mouvements  du  territoire  labio- 
glosso-laryngé.  Ce  schéma  vous  per¬ 
met  de  voir  les  deux  groupes  de  cel¬ 
lules  qui  commandent  aux  muscles 
en  question  ;  d’une  part,  une  cellule 
pyramidale  de  l’écorce  cérébrale, 
cellule  située  àl’extrémité  inférieure 
de  la  frontale  ascendante  et  dont  le 
cylindre-axe  va  rejoindre  la  cellule 
bulbaire,  d’autre  part,  de  cette  der¬ 
nière  partent  des  fibres  qui  vont 
innerver  les  muscles.  Il  existe  donc 
deux  neurones,  l’un  cortico-bulbaire,  l’autre  bulbo-musculaire. 

La  paralysie  peut  être  réalisée  par  la  lésion  de  l’un  ou 
l’autre  de  ces  neurones.  Je  vous  exposerai  rapidement  les 
deux  formes. 

La  paralysie  de  cause  cérébrale  nécessite  une  lésion  bila¬ 
térale  ;  cette  lésion  peut  intéresser  les  opercules  rolandiques, 
les  fibres  blanches  sous-corticales,  le  genou  de  la  capsule  in¬ 
terne  ;  ou  bien  encore,  la  lésion  siège  dans  l’étage  inférieur 
de  la  protubérance,  en  avant  des  noyaux  bulbaires. 

Cliniquement,  le  diagnostic  est  très  facile,  il  n’y  a  jamais 
d’atrophie  ;  ces  malades  sont  des  paralytiques  et  non  des 
atrophiques.  Souvent,  les  signes  prédominent  d’un  côté.  De 
plus,  il  existe  des  troubles  paralytiques  ailleurs  ;  les  malades 
présentent  la  démarche  à  petits  pas  que  j’ai  décrite  il  y  a  25 
ans  et  dont  je  vous  présente  un  bel  exemple,  che  z  cette  fem- 
me.Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  nar  sclérose  du  fais¬ 
ceau  pyramidal. 

Enfin,  la  marche  de  l’affection  n’est  nullement  progres¬ 
sive,  elle  se  fait  souvent  par  à  coups,  et,  il  y  a  plusieurs  ic¬ 
tus.  Lorsqu’il  n’y  a  qu’un  seul  ictus,  c’est  que  la  lésion  siège 
dans  la  protubérance  ou  dans  le  bulbe  et  dans  ce  cas,  il  peut 
y  avoir  de^l’atrophie  linguale  si  le  foyer  hémorragique  ou  ra¬ 
molli  a  sectionné  les  fibres  de  l’hypoglosse. 
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Note  sur  les  accidents  méningés  observés  chez 

des  syphilitiques  traités  par  le  salvarsan  ; 

Service  de  M.  le  D'  Brocq  à  l'hôpital  Saint-Louis. 

Par  A.  PAKE  et -Mlle  S.  ettixger 

Il  n’est  pas  de  question  plus  passionnante  et  plus  obs¬ 
cure,  à  l’heure  actuelle,  en  thérapeutique  syphiligraphi- 
que,  que  celle  des  accidents  observés  à  la  suite  des  injec¬ 
tions  de  006  et  en  particulier  des  accidents  nerveux,  les 
plus  graves. 

De  tels  phénomènes  se  divisent  nettement  en  accidents 
précoces,  mortels,  apparaissant  de  3  à  .5  jours  après  l’in¬ 
jection,  et  en  accidents  tardifs  su'  vcnint  seulemsat  au 
bout  de  4  à  8  semaines. 

Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  les  accidents  mortels  pré¬ 
coces  et  renverrons  pour  leur  étude  aux  travaux  les  plus 
récents  de  Gaucher  (l),Ravaut  (2),  Queyrat  (3),  Oltra- 
mare  (4),  Garaven  (5)  Rouget  (6). 

L’explication  de  tels  accidents  n’est  pas  encore  satis¬ 
faisante. 

L’anaphylaxie,  invoquée  par  Ravaut,  ne  peut  être,  certes, 
admise  dans  tous  les  cas.  Le  malade  de  Rouget  (obser¬ 
vation  la  plus  récente)  recevait  sa  première  injection. 

Jusqu’ici,  l’explication  la  plus  plausible  est  celle  d’une 
susceptibilité  spéciale  au  médicament,  d’une  idiosyncra¬ 
sie  (Milian,  Queyrat,  etc.) 

Dans  la  plupart  des  cas  mortels  publiés  il  n’a  pas  été 
possible  de  relever  la  moindre  erreur  de  technique  ;  sou¬ 
vent  les  sujets  étaient  jeunes  et  vigoureux. 


Les  accidents  méningés  (7)  tardifs  ont  été  très  étudiés  en 
ces  derniers  mois;  mais  si  leur  histoire  clinique  est  nette, 
il  n’en  n’est  pas  de  même  de  leur  pathogénie  fort  obscure 
encore.  Il  nous  paraît  utile  néanmoins  de  préciser  quel¬ 
ques  points. 

Et  tout  d’abord,  on  leur  a  donné  tour  à  tour  le  nom  de 
neuro-récidives  (Erlich,  Bayet,  etc.)  de  méningo-récidives 
(Ravaut)  d’accidents  ne  irotropes  (Sicar  I).  De  ces  trois 
appellations,  la  dernière  seule  peut  être,  nous  semble- 
t-il,  conservée.  Les  deux  premiers  termes  sont  trop  com¬ 
préhensifs,  indiquant  une  palhogénie  qui  est  loin  d’être 
prouvée  ;  de  plus,  qui  dit  récidive,  dit  atteinte  antérieure,  et 
chez  tle  tels  malades  on  n’a  point  signalé  qu;  le  système 
nerveux  ait  été  une  première  fois  atteint. 

Ces  accidents  sont  relativement  fréquents,  et  la  ques¬ 
tion  ne  se  pose  plus  de  savoir  s'ils  étaient  aussi  fréquent 
mais  méconnus  (syphilis  secondaire  nerveuse),  avau 
l’emploi  du  Salvarsan.  Dans  le  service  de  .\I.  Bro;|. 
Saint-Louis,  sur  159  malades  suivis  depuis  quelques  mois 
et  traités  par  le  606  et  le  mercure,  nous  avons  pu  voir 
12  méningites  plus  ou  moins  riches  en  symptômes.  Nous 
on  avons  déjà  publié  quelques  cas.  El  voici  un  d’inédit 
lie  nous  donnons  comme  exemple.  Dans  ce  cas  cepen- 
anl,  pas  de  lésions  oculaires. 

F. . .  20  ans,  entre  à  la  salle  Quinquaud  en  saptem’ar 
pour  chancre  d  i  lagranlî  lèvre  et  roséole.  On  fait  2  in 
jections  de  606  de  0,30  puis  0,40  ctgr. 

[l]  Académie  de  mideein:,  .ni  oclobr-*  1911. 

(21  Balleiin  de  lu  Saeiélé  midicalc  des  hôpitaux. 

(3)Sociétéde  Dirmalologie.  17  mvembre  1911. 

i4)  Annales  des  maladies  vénériennes,  dé  - sin'sre  1911. 

(5)  Ibid. 

(6)  Société  midicaledss  hàpiia  ix.  déco  libre  19JI. 

(7)  Nous  nep:irl'0  n  pu  icidos  pordysies isolées  dos  nerfs  crâniens, 
qui  nUirérenl  d’ab  trd  l'ail  iiili  o  \ .  Voir,  entre  autres,  Bourgeois.  Proi/r  <*  s 
médical,  19  août  1911. 
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Puis  12  injections  intra-veineuses  de  cyanure  Hg  à 

I  1|2  ctgr.  tous  les  2  jours.  Pas  de  traitement  depuis  le 
4  novembre, 

Le  5  décembre  :  bourdonnements,  vertiges,  éblouisse¬ 
ments,  diminution  de  l’ouïe. Acuité  visuelle  normale.  Le 
muscle  droit  interne  gauche  ne  prend  pas  part  à  la  con¬ 
vergence  (D''  Sulzer). 

Labyrnthite,  vertiges,  bourdonnements,  nausées,  vomis- 
semenls,  lymphocytose  rachidienne.  Wassermann  néga¬ 
tif  dans  le  sang.  Frictions  mercurielles. 

Le  10  décembre.  Amélioration  déjànotable. 

Le  22  décembre,  elle  quitte  le  service  guérie.’ 

Dans  celte  observation, la  malade  semble  avoir  guéri  sous 
l'influence  du  traitement  mercuriel,  mais  il  y  ajaussi  des 
malades  chez  qui  de  pareils  accidents  s’amendent  sans 
autre  traitement  que  le  repos.  Nous  en  avons  rapporté 
tout  récemment  un  cas  avec  MM.  Sulzer  et  Richou  à  la 
Société  de  dermatologie.  En  voici  un  nouvel  exemple. 

.  H.  19  ans,  entre  à  l’hôpital  en  sept.  1911  avec  une  ro¬ 
séole;  l’accident  primitif  date  de  1  mois  1/2.  Wassermann 
+.  3  injections  de  606  de  0.30  cent.,  à  une  semaine  d’in¬ 
tervalle,  puis  12  injections  intra-veineuses  de  cyanure 
d’Hgàl  cent.  1(2  tous  les  deux  jours. 

Le  4  décembre,  deux  mois  après  sa  dernière  injection  de 
Gp6,  céphalée,  vomissements,  bourdonnements  d'oreilles, 
vertiges.  Le  malade  refuse  malheureusement  la  ponction 
lombaire. 

Le  8  décembre,  névrite  optique  droite,  papille  œdéma¬ 
tiée  (D'’  Sulzer). 

.  Wassermann  négatif. 

Le  13,  papille  optique  droite  normale.  Acuité  visuelle 
normaleà  G.,  1/2 à  D. 

Sans  aucun  traitement,  l’amélioration  des  phénomènes 
méningés  est  progressive . 

Le  20,  seule  la  céphalée  persiste  encore  ;  elle  est  peu 
intense  et  intermittente. 

Donc  ces  accidents,  si  sévères  soient-ils,  guérissent  en 
somme  assez  rapidement  avec  ou  sans  traitement  spécfique. 

II  reste  cependant  chez  ces  malades  une  céphalalgie  in¬ 
termittente,  peu  intense,  n’entravant  pas  leur  travail.  Chez 
une  de  nos  malades  cette  céphalalgie  persiste  depuis  deux 
mois  après  la  guérison  clinique  des  gros  phénomènes  mé¬ 
ningés. 

La  disparition  rapide,  sans  traitement,  de  ces  gros  phé¬ 
nomènes  méningés  et  oculaires  est  un  fait  qui  mérite  de 
retenir  l’attention. 

Dans  une  observation  récente  rapportée  par  nous  à 
la  Société  de  Dermatologie  (séance  du  7  décembre),  notre 
malade  présentait  des  symptômes  méningés  à  grand  fracas; 
comme  phénomènes  oculaires,  on  notait  un  œdème  papil¬ 
laire  intense,  une  ophtalmoplégie  interne  complète  dou¬ 
ble.  Or  ces  phénomènesdisparurent  en  quelques  jours. 

Il  nous  paraît  difficile  dans  ce  cas  de  parler  d’une  ma¬ 
nifestation  syphilitique. 

Les  manifestations  nerveuses  de  la  syphilis,  surtout  les 
accidents  oculaires, ne  disparaissent  pas  aussi  vite.  11  était 
plus  plausible  de  songer  à  une  action  toxique  du  606  sur 
les  centres  nerveux. 

Ces  accidents,  (jui,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  montré, 
ainsi  que  l’ont  fait  voir  MM.  Lévy-Bing,  Durœux  et  Voi¬ 
sin,  ne  peuvent  en  rien  être  prévenus  par  le  traitement 
mercuriel  précédant  et  suivant  la  cure  de  606. 

Bien  plus,  nous  nous  sommes  demandé  si  l’associa¬ 
tion  du  606  et  du  mercure  (traitement  intensif)  ne  pou¬ 
vait  pas  faciliter  l’éclosion  de  tels  accidents. 

Un  premier  point  (1)  est  hors  de  doute  :  on  observe  de 


ces  méningites  après  le  traitement  par  le  606  seul.  Tel 
est  l’exemple  d’un  de  nos  malades  qui,  en  août  1911,  re¬ 
çoit  0.60  cent.  desalvarsan,  intra-musculaire,etqui  revient 
au  mois  d’octobre  avec  une  céphalée  intense,  du  plosis 
de  la  paupière  supérieure,  une  paralysie  de  la  muscu¬ 
lature  interne  de  l’œil,  tous  phénomènes  s’amendant 
rapidement  sous  l’influence  du  traitement  mixte,  mer¬ 
cure  et  iodure. 

On  observe  encore  de  tels  symptômes  chez  des  malades 
ayant  reçu  du  .salvarsan  et  non  plus  un  traitement  mer¬ 
curiel  intensif,  mais  du  mercure  à  petites  doses. 

La  question  des  doses  de  salvarsan  a-t-elle  dans  la 
production  des  accidents  de  neurotropisme  une  grande 
importance  ?  Tout  ce  que  nous  pouvons  dire,  c’est  que 
nous  avons  observé  un  malade  qui  présenta  des  phéno- 
mes  méningés  accentués  2  mois  après  deux  injections  à  la 
dose  totale  de  0  gr.  45  centigr.  de  salvarsan. 

La  cure  par  le  salvarsan  fut  suivie  d’une  cure  mercu¬ 
rielle  par  pilules,  traitement  peu  intensif. 

Enfin  M.  Ravaut  atout  récemment  signalé  (1)  que  ces 
méningites  se  voyaient  uniquement  chez  des  syphilitiques 
secofndaires  traités  pour  accidents 'cutanés  ou  muqueux,  à 
l’exclusion  des  syphilitiques  à  la  période  primaire.  Nos 
12  observations  de  l’bôpital  Saint-Louis  et  deux  autres  cas 
observés  en  ville  nous  permettent  à  l’heure  actuelle  de 
confirmer  cès  conclusions.  De  même,  nous  n’avons jamais 
vu  d’accidents  neurotropes  chez  les  syphilitiques  traités 
pour  accidents  tertiaires. 
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Un  appel  au  corps  médical.  —  Cliniques 
particulières  et  religieuses. 

Nous  avons  reçu  dernièrement  un  «  appel  au  corps  médi¬ 
cal  y>  émanant  de  MM.  les  docteurs  Chaume,  de  Laurière, 
Gadaud  et  Delbès,  de  Périgueux,  et  ainsi  conçu  : 

«  f/«  groupe  de  médecins  de  Périgueux  et  du  département  de 
la  Dordogne  ont  fondé  à  Périgueux  ,en  1910,  une  maison  de 
santé  avec  le  concours  d’un  personnel  laïque  et  de  religieuses  de 
Sainte- Marthe.,  congrégation  autorisée  comme  hospitalière. 

«  Des  démarches  ont  été  faites  pour  savoir  si  certaines  for¬ 
malités  avaient  à  être  remplies  concernant  l’ouverture  de  notre 
maison.  Renseignements  pris  à  la  Direction  des  Cultes,  il  a  été 
répondu  que  toutes  les  demandes  d’autorisation,  même  éma¬ 
nant  de  congrégations  autorisées,  étaient  systématiquement 
refusées  et  que,  dans  un  bref  délai,  toutes  les  maisons  de  san¬ 
té  de  France  fonctionnant  avec  une  main-d’œuvre  religieuse 
allaient  être  mises  en  demeure  de  laïciser  leur  personnel. 

«  Nous  avons,  en  effet,  reçu  de  la  Préfecture  de  la  Dordogne, 
le  4  novembre,  écoulé,  la  lettre  suivante  :  Monsieur,  le  20  dé¬ 
cembre  1910,  f’ai  eu  l’honneur  de  vous  fournir,  sur  votre  de¬ 
mande,  divers  renseignements  concernant  les  formalités  à  ac¬ 
complir  pour  obtenir  l’autorisation  d’employer  des  religieuses 
dans  votre  clinique  de  la  place  Francheville,  à  Périgueux.  Ces 
formalités  n’ont  point  été  remplies,  et  cependant  quatre  reli¬ 
gieuses  de  Sainte- Marthe  sont  occupées  à  ladite  clinique,  cons¬ 
tituant  ainsi  un  établissement  congréganiste  irrégulier.  Or,  le 
20  octobre  écoulé,  M.  le  Président  du  Conseil  m’a  réclamé  la 

par  le  cyanure  seul  on  n’observait  pas  de  pareils  accidents;  bien  pins, 
on  sait  que  les  oculistes  se  servent  du  tyanure  pour  combat're  les 
accidents  oculaires  de  la  syphilis. 

H)  Soc.  de  dermat.,  séance  du  7  décembre. 


(1)  11  est  également]  hors  dedoute]  qu’avec  .le  traitement  intensit 
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liste  des  établissements  de  cette  nature  existant  en  Dordogne 
dont  les  membres  devront  être  invités  à  se  disperser  dans  un  bref 
délai,  au  terme  duquel  le  Parquet  sera  saisi  s’il  n’a  pas  été  obéi 
à  l’injonction  administrative.  Je  vous  serai  obligé  de  me  faire 
connaître  le  plus  tôt  possible  le  délai  qui  vous  est  nécessaire 
pour  substituer  des  employés  laïques  au  personnel  congréga¬ 
niste  que  vous  occupez.  Veuillez . » 

La  lecture  de  ce  document  suggère  un  certain  nombre  de 
réflexions  d’une  assez  grave  importance. 

Sans  entrer  dans  le  détail  de  la  protestation,  et  nous 
dégageant  de  toute  considération  politique,  nous  estimons 
que  la  question  peut  se  présenter  sous  deux  espèces  diffé¬ 
rentes  : 

1°  Les  religieuses  sont  en  service  dans  des  hôpitaux,  dans 
des  cliniques,  avant  le  décret  du  1®*'  juillet  1901  ;  2°  peu¬ 
vent-elles  être  autorisées,  à  partir  de  cette  date,  à  colla¬ 
borer  avec  les  médecins  ? 

Dans  le  premier  cas,  les  religieuses  ne  peuvent  être  rem¬ 
placées  par  un  personnel  laïque.  La  laïcisation  serait  en 
contradiction  formelle  avec  la  Gqur.  de  Cassation.  En  effet 
un  certain  nombre  de  préfets  avaient  volulu  laïciser  des 
hôpitaux,  mais,  la  commission  administrative  ayant  excipé 
d’un  contrat,  obtint  gain  de  cause.  Le  point  de  droic  était 
le  suivant  : 

Une  commission  administrative  d’un  hospice  public  corn  • 
munal  pouvait-elle  confier  à  une  association  religieuse  ré¬ 
gulièrement  autorisée  comme  hospitalière  le  service  inté¬ 
rieur  de  l’hospice,  et  passer  dans  ce  but  un  contrat  avec  le 
(îonseil  supérieur  de  la  congrégation  ? 

La  Cour  de  cassation  a  déjà  tranché  la  question  dans  plu¬ 
sieurs  arrêts  (Cass.  civ.  23  mars  1909,  Gazette  du  Palais, 
1909,  première  partie,  p.  469  ;  6  juin  1910  ,Gazette  du  Palais, 
23  juin  1910  ;  13  juin  1910,  La  Loi,  5  juillet  1910). 

D’après  la  doctrine  de  la  Cour  suprême  une  congrégation 
religieuse  autorisée  comme  hospitalière  bénéficie  de  la  dis¬ 
position  finale  de  l’article  premier  de  la  loi  du  7  juillet  1904 
et  n’est  pas  soumise  à  la  liquidation.  Elle  peut  desservir  un 
hospice  public  communal,  en  vertu  d’un  traité  passé  entre 
le  conseil  supérieur  de  la  congrégation  et  la  commission  ad  - 
ministrative  de  l’hospice,  conformément  aux  prescriptions' 
de  la  loi  du  7  août  1851  ;  l’article  8  de  cette  dernière  loi  re¬ 
connaît  en  effet  aux  commissions  administratives  des  hôpi¬ 
taux  la  faculté  de  confier  le  service  intérieur  de  ces  établis¬ 
sements  à  des  religieuses  appartenant  à  des  congrégations 
autorisées  comme  hospitalières  et  de  passer  dans  ce  but,  avec 
lesdites  congrégations,  des  contrats  soumis  à  la  simple  ap¬ 
probation  du  préfet,  sous  le  contrôle  de  l’autorité  supérieure. 
Un  semblable  contrat  constitue  un  titre  régulier  pour  la  con¬ 
grégation  avec  laquelle  il  est  passé  sans  que  la  loi  exige  qu’il 
soit  accompagné  ou  suivi  d’un  décret  rendu  par  le  gouverne¬ 
ment  conformément  à  l’article  3  de  la  loi  du  24  mai  1825. 

En  pareil  cas,  si  un  décret  intervenait  dans  les  conditions 
que  prévoient  les  lois  des  24  mai  1825  et  l®*"  juillet  1901  (arti¬ 
cle  13,  §  2),  ce  décret  aurait  pour  conséquence  de  fonder  dans 
l’établissement  public  qui  en  serait  l’objet  une  maison  con¬ 
gréganiste  séparée,  jouissant  d’une  personnalité  distincte, 
d’un  patrimoine  propre,  et  il  créerait  ainsi  une  situation 
complexe  dont  le  double  fonctionnement  dans  les  mêmes  lo¬ 
caux  serait  le  plus  souvent  inconciliable,  tant  avec  les  pou¬ 
voirs  généraux  que  les  administrateurs  de  l’hospice  tiennent 
de  la  loi  du  7  août  1851  qu’avec  les  stipulations  du  contrat 


arrêté  par  eux  en  conformité  de  ladite  loi.  Ni  la  loi  du  1® 
juillet  1901,  ni  celle  du  4  décembre  1902  n’ont  entendu  tou¬ 
cher  au  régime  antérieur  que  les  établissements  publics  hos¬ 
pitaliers  tiennent  des  lois  qui  leurs  sont  propres. 

Dans  le  second  cas,  et  c’est  celui  qui  intéresse  nos  confrè¬ 
res  de  province  nous  nous  trouvons'en  présence  de  cette  es¬ 
pèce  :  Un  docteur,  possédant  une  clinique  privée,  peut-U 
faire  appel  à  des  religieuses  ?  Un  grand  nombre  de  médecins 
croient  encore  qu’ils  peuvent  le  faire  impunément,  alors 
qu’ils  commettent  là  une  infraction. 

En  effet,  aux  termes  de  l’article  unique  de  la  loi  du  4  dé¬ 
cembre  1902,qui  a  complété  l’art,  lôdelaloidul®*' juill.1901  : 

«  Seront  passibles  des  peines  portées  à  l’article  852,  tous 
les  individus  qui,  sans  être  munis  de  l’autorisation  exigée 
par  l’article  13,  j(  2,  auront  ouvert  ou  dirigé  un  établissement 
congréganiste,  de  quelque  nature  qufil  soit,  que  cet  établis¬ 
sement  appartienne  à  la  congrégation  ou  à  des  tiers,  qu’il 
comprenne  un  ou  plusieurs  congréganistes,  tous  ceux  qui 
auront  continué  à  faire  partie  d’un  établissement  dont  la 
fermeture  aura  été  ordonnée  conformément  à  l’article  13,  §  3, 
tous  ceux  qui  auront  favorisé  l’organisation  ou  le  fonction¬ 
nement  d’un  établissement  visé  parle  présent article,en  con¬ 
sentant  l’usage  d’un  local  dont  ils  disposent.  » 

C’est  en  s’inspirant  de  ces  dispositions  que  la  Chambre  cri- 
minelle  de  la  Cour  de  cassation  a  décidé  que  le  fait,  par  un 
particulier,  d’installer  dans  sa  maison  même  une  ou  plusieurs 
religieuses  appartenant  à  une  congrégation  autorisée,  avec 
la  permission  de  la  supérieure,  mais  sans  l’autorisation  du 
gouvernement,  pour  une  œuvre  d’assistance  privée  ou  de 
charité  telle  qu’un  hospice  ou  une  clinique,  suffit  à  caracté¬ 
riser  le  délit  (prévu  et  puni  par  l’article  unique  de  la  loi  du 
4  décembre  1902)  et  que  ce  particulier  aussi  bien  que  les 
sœurs  sont  passibles  des  peines  édictées  par  cette  disposi- 
sition  législative.  (Tribunal  Limoges,  16  février  1903  et  tri¬ 
bunal  Quiraper,  2  avril  1903,  Gaz.  du  Palais,  1903, 1^  partie, 
p.  645  ;  Cour  de  Grenoble,  20  juin  1903,  Dalloz  périodique. 
1903, 2®  partie,  p.  393  ;  Cassation  criminelle,  11  novembre 
1903,  Gaz.  du  Palais,  03.2.552  ;  18  février  1904,  Bulletin 
criminel,  1904,  n®  105  ;  4  novembre  1904,  Bulletin  criminel . 
p.  454  :  Tribunal  de  Cambrai,  23  juin  1903,  Gaz.  du  Palais , 
1909,  2.  271.) 

Il  résulte  dont  des  décisions  ci-dessus  rapportées  qu’un 
médecin  ne  peut  appeler  des  religieux  pour  une  collabora¬ 
tion  professionnelle  dans  sa  clinique  ou  dans  sa  maison  de 
santé,  sans  solliciter  du  gouvernement  une  autorisation 
préalable. 

Il  aura  peut-être  un  moyen  de  ne  pas  tomber  sous  le  coup  de 
poursuites  corretionnelles  en  fondant  une  société  civile  avec  les- 
dits  religieux.  En  effet,  ne  constitue  pas  une  assocciation  reli¬ 
gieuse  la  société  civile  formée  entre  laïques  et  ecclésiastiques 
dans  le  but  d'exploiter  une  clinique  et  un  orphelinat,  où  sont 
admis  des  enfants  sans  distinction  du  sexe,  et  il  est  indifférent 
que  ces  religieuses  soient  employées  dans  ces  établissements,  dès 
lors  qu’elles  occupent,  sans  bail,  les  locaux  et  qu’elles  soient  à 
la  volonté  de  la  société  {Tribunal  de  Pont-V Evêque.  8  août 
1905,  Répertoire  de  l’Enregistrement,  1906,  p.  682). 

Ainsi  se  présente  en  droit  la  question  soulevée  par  «  l’ap¬ 
pel  au  Corps  médical  »:  c’est  à  ce  seul  point  de  vue,  et  dans 
un  intérêt  exclusivement  professionnel  que  nous  avions  à 
l’envisager.  R.-Marcel  Petit,  ' 

Avocat  à  la  Cour  d’appel. 
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CHIRURGIE 

Etude  sur  les  fractures  de  l’extrémité  inférieure 

de  l’humérus  chez  l'enfant  (résultats  éloignés)  ;  par 

André  Trêves.  Th.PaNs  1911  avec  421  figures,  10  planches 

radiographiques.  288  pages.  Bibliographie. 

Trêves  agroupé  et  étudié  163  observations  de  fractures  de 
l’extrémité  ioférieure  de  l’humérus  chez  l’enfant,  en  trois  cha¬ 
pitres  ;  1°  fractures  supracondyliennes,  2°  fractures  du  conds'le 
externe,  3°  fractures  de  l'épitrochlée. 

Voici  une  partie  des  conclusions  de  cet  important  travail  : 

Dans  leur  ensemble,  les  fractures  de  1  extrémité  inférieure  de 
l’humérus  ne  présentent  pas  le  pronostic  sévère  qu'on  leur  attri¬ 
bue  en  général. 

Sur  163  fractures,  quatre  seulement  présentent  un  mauvais 
résultat  définitif  ;  une  douzaine,  un  résultat  passable  ou  assez 
satisfaisant  ;  toutes  les  autres  ont  obtenu  une  guérison  presque 
parfaite. 

.  Sauf  les  fractures  suscondyliennes  par  flexion,  où  l’extension 
s'impose,  et  quelques  suscondyliennes  avec  déplacement  laté¬ 
ral  pur,  où  l’extension  est  admissible,  toutes  les  fractures  de 
l’extrémité  inférieure  de  l’humérus  doivent  être  immobilisées 
en  flexion.  La  durée  de  l’immobilisation  varie  suivant  les  cas. 
Elle  ne  dépassera  pas  trois  semaines  dans  les  cas  où  un  plâtre  a 
été  appliqué. 

La  mobilisation  passive  et  le  massage  doivent  être  complète¬ 
ment  bannis  de  la  thérapeutique  des  fractures  chez  les  enfants,  et 
être  remplacés  parla  mécanothérapie  et  la  mobilisation  active. 

Le  traitement  sanglant  précoce  devrait  être  réservé  aux  luxa¬ 
tions  irréductibles  et  aux  fractures  ouvertes  ou  accompagnées 
de  certains  lésions  nerveuses. 

La  nécessité  de  l’intervenlion  dans  les  cals  vicieux  ou  en  cas 
de  lésions  nerveuses  tardives  ne  peut  être  discutée  ;  les  opéra¬ 
tions  les  plus  simples  et  les  moins  mutilantes  sont  les  meilleu¬ 
res.  Encore  ne  devrait-on  opérer  qu’au  moins  deux  ans  après  le 
traumatisme  quand  aucune  amélioration  spontanée  ne  peut 
plus  être  espérée. 

Ce  qui  domine,  en  eflet,  l’évolution  anatomique  des  fractures 
de  l’extrémité  inférieure  de  l’humérus  chez  les  enfants,  c'est 
l’adaptation  fonctionnelle.  Elle  achève  l'œuvre  de  la  réduction  ; 
elle  y  supplée  même  lorsque  celte  réduction  manque  ou  est  in- 
surfuante. 

La  pseudarthrose  vraie  n’existe  pas  dans  les  fractures  sus¬ 
condyliennes. 

Elle  est  exceptionnelle  dans  les  condyliennes  externes  et  les 
épitrochléennes. 

La  consolidation  par  cal  fibreux  ne  se  produit  jamais  dans 
les  fractures  supracondyliennes  ;  elle  est  plus  fréquente  dans 
les  fractures  du  condyle  externe,  assez  rare  dans  les  épitro- 
chlé  innés. 

I.e  cubitus  varus  se  rencontre  dans  les  2/3  des  cas  de  fractures 
supracondyliennes.  On  le  rencontre  moins  souvent  dans  les 
fract  ures  du  condyle  externe,  jamais  dans  celle  de  l’épitrochlée. 

Le  cubitus  valgus,  très  rare  dans  les  suscondyliennes,  est  plus 
fréquent  dans  les  fractures  du  condyle  externe,  plus  fréciuent 
qu’on  ne  l'admet  d'habitude  dans  les  fractures  de  l’épitrochlée. 

T.  ne  croit  pas  à  l’existence  du  varus  et  du  valgus  progressifs 
d’origine  ostéogénique  ;  la  production  de  ces  déformations 
s’explique  par  une  hypertrophie  par  réduction  défectueuse, 
plutôt  que  par  une  atrophie  par  airêtde  développement.  La 
motilité  se  rétablit  toujours  lentement  dans  les  fractures  de  l’ex¬ 
trémité  inférieure  de  l’humérus.  La  flexion  revient  la  dernière 
dans  les  suscondyliennes.  La  limitation  de  la  supination  et  sur¬ 
tout  de  la  pronation  et  exceptionnelle  et  toujours  très  légère. 

Le  cubitus  varus  et  le  cubitus  valgus  n’ont  aucune  influence 
sur  la  valeur  fonctionnelle  du  membre. 

L’atrophie  musculaire  est  rarement  définitive  ;  elle  est  par- 
t  )is  un  peu  plus  marquée  à  la  suite  des  lésions  nerveuses  même 
guéries. 

Les  saillies  osseuses  persistantes  se  rencontrent  plus  souvent 
dans  les  fracturesdu  con  lyleexierneet  de  l’épitrochlée  quedans 
les  fractures  supracondyliennes. 


Dans  l’ensemble,  la  variété  la  plus  férieuse  est  celle  desfractu- 
tures  du  condyle  externe. 

En  résumé,  on  obtient  à  peu  près  constamment  par  un  traite¬ 
ment  bien  conduit  des  résultats  e.xcellents  dans  les  fractures  de 
l’extrémité  inférieure  de  1  humérus  chez  l’enfant. 

HIFOLIAU. 

La  tuberculose  des  petits  os  longs  de  la  main  et 

du  pied  chez  lonfan#  ;  par  L. -G. Bailleul  (Th.  Taris, 

1911,p.296.  Bibliog.) 

Ce  beau  travail,  très  consciencieux  et  illustré  par  64  figures, 
est  basé  sur  274  observations  de  tuberculose  des  petits  os  longs 
de  la  main  et  du  pied  que  B.  a  étudiées  à  Berck  dans  le  service 
de  Ménard. 

Ces  ostéites  sont  fréquemment  multiples  et  associées  à  d’au¬ 
tres  petits  foyers  de  tuberculose  cutanée  ganglionnaire,  osseusr. 
Elles  se  montrent  surtout  au  cours  de  la  2®  et  3*  année  de  l’en¬ 
fance  et  se  présentent  alors  sous  le  type  clinique  et  anatomique 
du  spina  vent  osa. 

Les  ostéites  tuberculeuses  des  petits  os  siègent  avec  une  iné¬ 
gale  fréquence  sur  les  différentes  pièces  osseuses. 

Il  y  a  une  relation  entre  le  nombre  des  foyers  tuberculeux 
siégeant  sur  chacune  des  pièces  métacarpiennes  cl  l’aclivilé  de 
la  croissance  de  l’os  correspondant. 

Les  lésions  sont  fréquemment  symétriques. 

Le  chapitre  d’anatomie  pathologique  est  particulièrement  in¬ 
téressant.  Il  existe  une  forme  périoslique  de  spina  ventosa,  mais 
le  plus  souvent  la  lésion  tuberculeuse  naît  au  niveau  du  tissu 
spongieux  diaphysaire. 

Les  séquestres  sont  fréquents.  Les -lésions  peuvent  irriter  et 
atteindre  le  cartilage  de  conjugaison,  envahir  les  articulations. 
Après  avoir  traversé  la  gaine  qu’a  édifiée  la  réaction  du 
périoste,  elles  envaliissent  les  parties  'molles  sous  la  forme 
d'abcès  qui  tendent  à  se  fisluliser. 

La  guérison  spontanée  est  fréquente  avant  la  suppuration  ex¬ 
tra  périoslique,  elle  Test  encore  après  une  période  d’abcès. 

Mais  dans  certains  cas,  la  suppuration  se  prolonge  et  de  gra¬ 
ves  dégâts  sont  à  redouter  du  côté  du  squelette  du  doigt 
atteint. 

L’examen  clinique  complet  de  l’enfant,  le  laboratoire,  la  ra¬ 
diographie,  permettent  de  préciser  la  nature,  le  siège,  l’étendue 
des  lésions,  de  reconnaître  la  présence  de  séquestres.  La  syphi¬ 
lis,  les  ostéomyélites,  les  mycoses,  peuvent  simuler  les  ostéites 
tuberculeuses. 

Le  pronostic  général  est  grave,  surtout  dans  les  formes  à 
foyers  multiples.  Tailleul  a  recherché  ce  que  deviennent  les  mu¬ 
tilés  par  le  spina  ventosa.  Il  semble  qu'ils  disparaissent  et  qu’on 
les  retrouve  peu,  arrivés  à  l'âge  l’adulte,  parmi  les  malades  d’hô¬ 
pital. Le  pronostic  local  est  bon.  Les  ostéites  des  petits  os  des  ex¬ 
trémités  guérissent. 

Les  résultats  fonctionnels  et  morphologiques  sont  excellents 
quand  la  guérison  survient  spontanément  sans  abcès.  Us  sont 
encore  très  bons  quand  Tabcès  n’est  pas  accompagné  de  des¬ 
tructions  graves. 

Le  traitement  doit  être  général  et  local. 

On  devra  lâcher  d’obtenir  la  guérison  spontanée  sans  inter¬ 
vention  chirurgicale. 

L’intervenlion  ne  sera  justifiée  que  si  la  suppuration  se  pro¬ 
longe  indéfiniment,  s’il  y  a  un  gros  séquestre  et  si  l’articulation 
est  envahie. 

L’évidement,  dont  B.  donne  une  technique  délaillée,  pourra 
prévenir  les  destructions  osseuses  ou  articulaires. 

L’amputation  doit  rester  une  mesure  extrême. 

Après  la  guérison,  les  ostéites  tuberculeuses  des  petits  os 
longs  delà  main  et  des  doigts  peuvent  laisser  des  difformités  des 
doigts,  compromettant  Tavenir  fonctionnel  de  ces  organes. 

'  Etant  donnée  la  faible  action  <iu'a  le  traitement  sur  ces  diffor¬ 
mités,  il  faut  s’efforcer  surtout  de  les  prévenir.  M.  G. 

Les  fractures  Isolées  du  petit  trochanter  ;  par  A. 

Binel  et  A.  Hamaxt.  {Revue  de  chir.,  n®  5,  10  mai  1911,  p. 

564-584,  5  figures  dont  1  radiographie,  i 

Ce  travail  est  basé  sur  une  observation  personnelle  à  joindre 
1  à  7  cas  publiés. 
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Les  fractures  du  petit  trochanter  sont  rares.  Mais  un  grand  | 
nombre  de  ces  fractures  sont  méconnues. 

Elles  n’ont  été  observées  que  chez  des  sujets  du  sexe  mascu¬ 
lin,  six  fois  chez  des  enfants  ou  des  adolescents,  2  fois  chez 
des  vieillards  ayant  dépassés)  ans. 

Elles  résultent  d’un  arrachement  du  petit  trochanter  par  une 
contraction  rellexe  et  brutale  du  psoas. 

La  fracture  siège  4  lois  à  droite,  3  lois  à  gauche. 

Le  petit  trochanter  arraché  se  déplace  dans  un  plan  vertical, 
en  haut,  vers  la  racine  de  la  cuisse,  de  1  à  2  centimètres  et  plus. 

Six  fois  sursepî  le  fragment  est  unique. 

La  fracture  se  complique  assez  fréquemment  d’un  hématome 
au  niveau  du  fo:  er  de  la  fracture. 

Les  signes  sont  :  la  douleur  dans  la  région  du  petit  trochan¬ 
ter,  à  trois  travers  de  doigt  au  dessous  du  pli  de  l’aine  ;  — l’im¬ 
potence  fonctionnelle  variable,  mais  se  caractérisant  surtout  par  : 
1°  l’impossibilité  de  soulever  le  talon  dans  la  position  couchée  ; 
2“  l’impossibilité  de  soulever  la  cuisse  dans  la  position  assise  —  la 
tuméfaction  locale,  l'ecchymose  de  la  face  interne  de  la  cuisse 
localisée  ou  diffuse. 

Il  n’y  a  pas  de  raccourcissement  du  membre,  pas  de  crépita¬ 
tion  ni  de  mobilité  anormale. 

La  rotation  externe  est  un  signe  inconstant. 

Le  pronostic  peut  être  grave  chez  le  vieillard.  Le  pronostic 
fonctionnel  est  très  satisfaisant. 

La  guérison  complète  s’effectue  dans  un  dél  ai  de  4  à  six  se¬ 
maines.  Tous  les  malades  examinés  à  longue  échéance  avaient 
récupéré  d’une  façon  définitive  l'intégrité  de  leurs  mouve¬ 
ments. 

Gomme  traitement, il  convient  d’immobiliser  la  cuisse  en  flexion 
sur  le  bassin  (t  en  rotation  interne.  L’on  fera  le  massage  pré¬ 
coce.  Chifoliau. 

La  hanche  à  nessoft  ;  Heully.  {Rev.  de  chirurgie,  1911, 
n°®5,  6,  7;  10  mai,  10  Juin,  10  juillet.) 

Ce  mémoire  de  137pages  avec  3  figures  contient  43  observations, 
dont  une  personnelle,  et  se  termine  par  les  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

11  existe  à  la  lace  profonde  du  fascia  lala,  au  niveau  du  bord 
antérieur  du  grand  fessier,  un  relief  cylindro'ide  constitué  par 
l’intrication  des  fibres  tendineuses  antérieures  de  ce  muscle  et 
des  fibres  aponévrotiques  du  fascia  lata.  Il  propose  d'appeler  ce 
trousseau  «  tractus  fascio-glutéal  ». 

Le  déplacement  brusque  et  brayant  de  ce  tractus  au-devant 
du  grand  trochanter  est  le  symptùme  pathognonomique  et  né¬ 
cessaire  de  la  hanche  à  ressort.  Ce  déplacement  se  fait  par  une 
secousse  bien  visible,  perceptible  à  la  main  et  s’accompagne 
d’un  bruit  caractéristique  différent  du  craquement  articulaire. 

Le  re  saut  survient  à  l’occasion  de  certains  mouvements,  en 
particulier  à  l’occasion  de  la  flexion  et  de  la  rotation  interne  de 
la  cuisse. 

L'affection  survient  à  la  suite  d'un  traumatisme  ou  bien  est 
congénitale.  Dans  le  premier  cas,  le  ressaut  est  douloureux  et  se 
produit  en  dehors  de  li  volonté  du  patient.  La  maladie  entraîne 
de  la  boiterie. 

Dans  le  second  çag,^lp  rçssjtut  est  indp.lore,la  gêne  fonctionnel¬ 
le  est  nulle. 

D’après  les  e.xpériences  et  une  intervention  de  l’auteur,  lors¬ 
que  la  lianche  à  ressort  est  traumatique,  le  tendon  du  grand 
fessier  est  désinséré  à  sa  partie  supérieure,  sur  la  ligne  âpre  du 
fémur. 

La  hanche  à  ressort  congénitale  est  attribuable,  par  analogie, 
à  l'insertion  basse  du  tendon  fessier  sur  la  ligne  âpre. 

L’aggravation  progressive  des  symptômes,  presque  toujours 
observée,  légitime  une  intervention  qui  sera  la  fixation  médiale 
du  tendon  partiellement  désinséré. 

L’auteur  propose  pour  la  hanche  à  ressort  la  dénomination 
de  «  ressaut  lascio-glutéal  prétrochantérien  ».  M.  Ghifoliau. 

Oea  lésions  des  vaisseaux  de  l’aisselle  qui  com¬ 
pliquent  les  luxations  de  l’épaule  ;  par  M.  Guibé. 

(Revue  de  Chirurgie,  octobre  et  décembre  1911,  n»  10,  p.  581  et 

014  ;  n°  12,  p.  910-954. ) 

Guibé  reprend  complètement  l’étude  de  cette  question  d’après 


78  observations  résumées  à  la  fin  de  son  travail,  toutes  déjà  pu¬ 
bliées  . 

Après  avoir  fixé  l’étiologie,  le  mécanisme,  l'anatomie  patho¬ 
logique,  la  symptomatologie  de  cette  complication,  d’ailleurs 
rare,  des  luxations  de  l’épaule,  il  s'étend  longuement  sur  le  trai¬ 
tement,  qui  est  le  point  important  pour  le  chirurgien. 

Sans  parler  de  la  désarticulation  de  l’épaule  que  l’on  a  faite 
autrefois,  le  chirurgien  a  actuellement  à  sa  disposition  2  procé¬ 
dés  de  traitement  ; 

1°  La  ligature  au-dessus  et  à  distance  de  la  rupture  vascu¬ 
laire  ; 

2®  L’incision  de  l’hématome,  suivie  d’évacuation  et  d'hémos¬ 
tase. 

Le  traitement  idéal  serait  évidemment  l’incision  suivie  de  la 
suture  du  vaisseau  lésé.  Mais  ce  procédé  n’est  pas  à  recomman¬ 
der  :  les  conditions  requises  pour  une  bonn)  suture  artérielle 
ne  se  trouvent  pas  réunies. 

Après  avoir  établi,  discuté  et  comparé  les  résultats  de  la  li¬ 
gature  (8  cas,  7  guérisons,!  mort)  et  de  l’incision  (24cis,  19  gué¬ 
risons,  5  morts)  Guib  î  établit  les  indications  opératoires  : 

1°  Cas  récents,  si  l’hématome  axillaire  est  peu  volumineux, 
est  apparu  et  croît  lentement,  sans  s'aecompagner  de  souffle  et 
de  battements,  on  se  contentera,  comme  moyen  de  traitement, de 
la  compression  de  l’hématome  par  l’adduction  forcée  du  bras. 

Au.cantraire  si  l'épan  ihement,  d’emblée  volumineux  s'ac¬ 
croît  rapidement,  s’accompagne  de  souffle  et  de  battements,  il 
faut  intervenir  soit  par  la  ligature,  soit  par  l  incision.  Celle-ci 
convient  particulièrement  aux  cas  où  la  peiu  axillaire  est  dis¬ 
tendue  et  menacée  de  gangrène,  où  le  pouls  radial  a  disparu,  où 
il  existe  des  signes  d’ischémie, 

2“  Cas  anciens  :  Il  faut  inciser  les  gros  hématomes,  en  voie  de 
rupture  ou  rompus  spontanément,  les  hématomes  infectés  et 
ceux  qui  s’accompagnent  de  troubles  sérieux  de  la  circulation 
et  de  la  nutrition. 

Quand  l’hématome  est  sensiblement  stationnaire,  sans  com¬ 
plications  sérieuses  et  sans  troubles  fonctionnels  marqués,  il 
semble  que  la  ligature  de  la  sous-clavière  soit  supérieure  à 
l'intervention  directe,  particulièrement  chez  les  sujets  âgés  à 
vaisseaux  fortement  athéromateux. 

A  moins  de  circonstances  particulières,  on  devra  profiter  de 
l'intervention  pour  réduire  la  tête  humérale  ou  la  réséquer. 

Ghifoliau. 

Maladies  statiques  des  articulations  ;parPREisER, 

278  p.,  “72  gravures  dans  le  texte.  (Stultgard,  chez  M.  Henke, 

1911.) 

L’apparition  d'un  trouble  dans  la  statique  normale  est  tou¬ 
jours  due  à  une  incongruence  pathologique  des  surfaces  articu¬ 
laires.  L'auteur  s’efforce  de  le  démontrer  par  des  observations 
anatomiques,  cliniques  et  radiographiques.  Il  a  rassemblé  en  un 
volume  les  articles  déjà  parus,  dans  des  périodiques,  sur  l’ar¬ 
thrite  déformante  statique,  en  les  complétant  et  en  y  ajoutant 
ce  qui  a  traita  toutes  les  articulations,  sauf  celles  des  mâchoires 
et  de  la  colonne  vertébrale.  Son  travail  est  basé  sur  l’étude  de 
2.400  cas  de  maladies  articulaires.  Après  des  considérations  gé¬ 
nérales  sur  la  statique,  sur  la  nécessité  de  l'incongruence  arti¬ 
culaire  pour  la  production  de  l'arthrite  déformante,sur  l’influen¬ 
ce  des  traumatismes  et  des  infections,  sur  la  signification  des 
ostéophyles,  etc  ,il  étudie  successivement  les  maladies  sialiques 
des  différentes  articulations  des  membres  inférieurs  puis  des 
membres  supérieurs. 

11  consacre  un  long  et  important  chapitre  à  l'étude  de  l’ar¬ 
thrite  déformante  de  la  hanche,  montre  les  variations  de  posi¬ 
tions  du  colyle  sur  l’os  iliaque  et  l’influence  de  ces  vàrialions 
sur  l’ascension  du  grand  trochanter,  constante  dans  l'arthrite 
déformante.  Gertaines  dispositions  anormales  du  cotyle  cau¬ 
sent  l’incongruence  articulaire  et  déterminent  des  troubles 
dans  toute  la  stitique  du  membre  inférieur. 

Aussi  doit-on  rechercher  avec  le  plus  grand  soin,  au  moyen 
de  la  radiographie,  les  lésions  du  bassin  quand  on  constate  une 
arthrite  déformante  du  genou  ou  un  pied  plat.  L’incongruen¬ 
ce  des  surfaces  articulaires  de  la  hanche  conduit  par  étapes  à 
l’arthrite  déformante.  Les  ostéophytes  tendent  à  rétablir  l’in¬ 
congruence  des  surfaces  articulaires. 
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Dans  le  trailemenl  de  l’arlhrite  déformante  de  la  hanche,  P . 
conseille  surlouf,  au  début,  la  station  et  la  démarche  avec  les  pieds 
en  rotation  interne,  la  mécanothérapie,  la  thermothérapie,  etc. 

Four  le  genou,  comme  pour  la  hanche,  l’incongtuence  des 
surlaces  articulaires  est  la  cause  de  l’arthrite  déformante.  Elle 
seradécélée  par  la  radiographie,  qui  montrera  une  modification 
dansles  contours  arrondis  de  l'image  radiographique  ou  un 
glissement  latéral  des  condyles,  etc. 

Le  pied  plat  est  envisagé  comme  un  type  de  l’incongruence 
des  surfaces  articulaires  et  comme  un  facteur  de  l’arthrite  défor¬ 
mante  du  pied. 

Dans  l’articulation  métatarsophalangienne  du  gros  orteil,  la 
pression  de  la  chaussure  amène  du  valgus  du  gros  orteil,  de 
l’incongruence  articulaire,  bientôt  suivie  d'arthrite  déformante. 
11  existerait  aussi,  d’après  P.,  une  maladie  statique  de  l’articu¬ 
lation  sacroiliaque. 

Les  arthrites  déformantes  statiques  du  membre  supérieur  ont 
été  peu  étudiées.  Elles  sont  d’un  diagnostic  difficile.  Néanmoins 
on  peut,  sur  une  bonne  radiographie,  reconnaître  l’arthrite  dé¬ 
formante  de  l’épaule  quand  il  existe  une  irrégularité  nette  de 
l’ombre  de  la  tête  humérale.  Plus  laciles  à  décéler  sont  les  ar¬ 
thrites  statiques  du  coude. 

Le  diagnostic  d’un  trouble  de  la  statique  dans  une  articula¬ 
tion  quelconque  a  une  grande  importance  car  l’orthopédie  peut 
la  corriger  et  prévenir  l’arthrite  déformante  consécutive. 
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ICTÈRE  CATARRHAL 

Le  traitement  doit  reposer  sur  la  notion  de  la  nature 
infectieuse  de  tout  ictère  catarrhal  si  bénin  soit-il  ;  il 
s’agit  dans  tous  les  cas  non  d’un  obstacle  mécanique  ni  d’un 
spasme  émotif,  mais  d’une  angiocholite  légère- 

On  conseillera  : 

1°  Régime  alimentaire  très  surveillé  ;  il  ne  paraît  pas 
indispensable  d’imposer  le  régime  lacté  absolu  comme  on 
le  faisait  jusqu’à  ces  dernières  années  ;  si  l’on  s’y  décide, 
on  se  contentera  de  donner  un  litre  et  demi  de  lait  par 
24  h.,  sans  exiger  la  quantité  réglementaire  de  3  litres, 
qui,  en  raison  surtout  de  la  graisse  ingérée,  demande  un 
travail  digestif  très  considérable.  On  pourra  d’ailleurs  re¬ 
courir  utilement  au  lait  écrémé  ou  au  kéfir  maigre.  Mais 
nous  pensons  que  le  plus  souvent  il  n’y  a  aucun  inconvé¬ 
nient  à  permettre,  avec  le  lait  ordinaire  ou  écrémé  dont  on 
ne  prendra  pas  alors  plus  d’un  litre,  quelques  aliments  vé¬ 
gétaux,  purée  de  légumes  secs  ou  de  pommes  de  terre, 
pâtes  alimentaires,  légumes  verts  bien  cuits,  fruits  cuits. 
On  évitera  la  viande,  les  œufs,  les  potages  gras  et  les 
graisses. 

Pendant  les  premiers  jours  il  y  a  souvent  de  l’intolé¬ 
rance  gastrique  et  on  ne  peut  faire  absorber  que  de  la 
glace,  des  boissons  gazeuses  et  un  peu  de  champagne  ; 

2®  Faire  prendre  après  chacun  des  deux  principaux  re¬ 
pas  une  infusion  chaude  de  boido  (1  gramme  de  feuilles 
pour  une  tasse)  ou  bien,  dans  un  peu  d’eau,  quinze  gout¬ 
tes  de  la  mixture  suivante  : 

Teinture  de  boido . ■. 

—  de  gentiane . >  Aâ  5  gr. 

—  de  noix  vomique .  ...) 

3°  Le  matin  à  10  heures  et  l’après-midi  à  5  heures,  don¬ 
ner  un  grand  verre  d’eau  de  Vichy  soit  Vichy-Célestins 
soit  Vichy-Hôpital  : 

4°  S’il  y  a  constipation,  faire  prendre  en  outre  le  matin 
à  jeun  un  demi-verre  d’eau  de  Ghâtel-Guyon  ou  de  Mont 
mirail,  ou  bien  donner  le  soir  au  coucher  une  des  pilules 
suivantes  : 


j  Aâ  0  gr.  02 

.  0  gr.  01 

.  Q.  S. 
pour  une  pilule 

5“  Faire  prendre  matin  et  soir  un  lavement  d’un  litre 
d’ean  bouillie  froide,  à  1.'')°,  qui  sera  conservé  de  10  à  15 
minutes. 

Si  le  lavement  froid,  très  utile  en  raison  de  son  action 
désobstruante  sur  les  voies  biliaires,  n’était  pas  toléré  et 
provoquait  des  coliques,  on  le  remplacerait  par  un  lave¬ 
ment  chaud  de  même  quantité  ; 

6°  L’emploi  d’une  médication  cholagogue  est  générale¬ 
ment  ajouté  aux  prescriptions  précédentes,  bien  que  les 
effets  en  soient  incertains. 

Il  est  sans  inconvénient  d’y  recourir  à  condition  d’évi¬ 
ter  le  calomel,  assez  souvent  préconisé,  et  qui  nous  paraît 
dangereux  et  susceptible  de  provoquer  des  accidents  d’in¬ 
toxication  hydrargyrique. 

On  prescrira  plus  volontiers  lesalicylate  ou  le  benzoate 
de  soude  : 


Evonymine . 

Podophyllin . 

Extrait  de  belladone..' 
Savon  médicinal . 


Salicylate  de  soude.. 
Benzoate  de  sonde. . . 
Poudre  de  rhubarbe. 


AA  0  gr.  30 
0  gr.  15 


Pour  un  cachet  ;  en  prendre  trois  par  jour  avant  les  re¬ 
pas  dans  un  peu  d’eau  de  Vittel  ; 

Ou  bien  l’on  aura  recours  à  l’opothérapie  biliaire,  en 
prescrivant  deux  ou  trois  fois  par  jour  un  cachet  ou  une 
pilule  d'extrait  de  fiel  de  bœui. 

Fhfin  on  se  trouvera  bien  surtout  de  l’emploi  de  l’uro 
tropinc  dont  M.  Chauffard  a  récemment  montré  les  bons 
effets  dans  toutes  les  angiocholites  aiguës  ;  on  prescrira  : 

Urotropine .  0  gr.  50 


Pour  un  cachet,  en  prendre  4  par  jour. 

7®  Si  le  malade  se  plaint  de  météorisme,  ce  qui  est  fré¬ 
quent,  l’absence  de  bile  dans  l’intestin  provoquant  la  for¬ 
mation  de  gaz  en  abondance,  on  donnera  à  latin  des  deux 
principaux  repas  un  des  cachets  suivants  : 


Charbon  de  Belloc . 

Salicylate  de  bismuth. . . . 
Poudre  de  noix  vomique. 


AA  0  gr.  40 
0  gr.  02 


Pour  un  cachet. 

8°  Contre  le  prurit,  qui  très  souvent  accompagne  l’ic¬ 
tère  et  incommode  le  malade  plus  que  tous  les  autres 
symptômes,  on  conseillera  de  prendre  chaque  jour  un  bain 
alcalin  à  35”  de  10  minutes  de  durée  (100  à  150  gr.  de 
sous-carbonate  de  soude  par  bain).  Après  le  bain,  lotion 
chaude  de  coaltar  (deux  cuillerées  à  soupe  par  litre,  de 
vinaigre  phéniqué  au  1/4  ou  dechloralà  20  p.  1000. 

Après  la  lotion, saupoudrer  sans  essuyer  avnc  une  pou¬ 
dre  inerte  : 


Carbonate  de  bismuth . I  ..  on 

Oxyde  de  zinc . 1  ^0  gr- 

Poudre  d’amidon .  68  gr. 

Si  le  prurit  persiste,  badigeonner  le  corps  deux  ou  trois 
fois  par  jour  avec  le  mélange  suivant: 


Chloroforme .  20  gr. 

Glycérine .  60  gr. 

et  poudrer  ensuite  avec  la  poudre  indiquée  plus  haut. 

Enfin  on  pourra  recouriraux  bains  d’électricité  statique 
avec  effluvation,  qui  réussissent  souvent  beaucoup  plus 
vite  que  tous  les  au  1res  procédés  à  guérir  le  prurit  d’origine 
hépatique.  R.  Oppenhèim. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

Contribution  au  problème  de  la  chimiothérapie 
des  tumeurs  (1). 

{Essais  chimio-thérapeutiques  sur  les  animaux,  atteints  de 
tumeurs)^ 

Par  Geh.  Med-Ral.  Prof.  A.  v.  wassermawv,  D^Tanz  keysser 
und  D'  Michael  \VASSEUMA.\.\. 

et  in  Deutsche  mediz.Wochensch. ,  n"  51,  1011. 

Traduit  par  André  PHILIBERT, 

interne  médarlle  d’or  des  hôpitaux,  licencié  ès  sciences  naturelles. 

Tandis  que  la  chimio-thérapie  expérimentale  était  éta¬ 
blie  ces  dernières  années  sur  des  bases  solides,  en  pre¬ 
mière  ligne,  pour  certaines  maladies  à  protozoaires,  par  les 
travaux  classiques  d’Ehrlich,  une  obscurité  complète  de¬ 
meure,  avant  comme  après,  au  sujet  de  la  possibilité  d’in- 
lluencer  chimio-lhérapeuliquement  les  (cellules)  endogè¬ 
nes,  c’est-à-dire  les  cellules  non  pas  introduites  de  l’exté¬ 
rieur,  mais  néoformées  dans  l’organisme  même.  Il  sem¬ 
ble,  en  effet,  dès  qu’on  aborde  expérimentalement  ce 
problème  thérapeutique,  qu'on  doive  obtenir  un  résultat, 
mais  extrêmement  minime.  S’agit-il,  par  exemple,  de  ces 
tumeurs  qui  sont  constituées  par  des  cellules  du  corps 
nées  de  cette  façon  endogène  :  il  ne  faut  découvrir  (cons¬ 
truire)  dans  une  telle  expérience  rien  moins  qu’un  moyen 
chimique  qui  agisse  en  première  ligne  seulement  surles 
cellules  néoformées  de  la  tumeur,  mais  non  pas  surles 
cellules  du  corps  correspondant  à  l’état  normal  de  l’orga¬ 
nisme. 

Tandis  que,  par  conséquent,  les  moyens  chimio-théra¬ 
peutiques  antiprotistiques  (2)  doivent  être  parasitotropes 
et  non  organotropes,  comme  s’exprime  Ehrlich.  ces  moyens 
doivent  être  ici  organotropes  dans  la  plus  stricte  mesure, 
mais  ils  doivent  agir  seulement  sur  une  partie  déterminée 
de  l’organe,  à  savoir  :  celle  qui  provient  des  cellules  tu¬ 
morales  néoformées  pathologiquement. 

Eu  égard  à  ces  difficultés  et  à  l’absence  de  tout  résul¬ 
tat  dans  cette  voie,  ce  n’est  pas  étonnant  que  l’on  considère 
aujourd’hui  comme  un  dogme  qu’il  est  impossible  d’at¬ 
teindre  ce  bnt. 

Bien  que,  par  avance,  l'espoir  d'une  réussite  dans  des 
essais  de  cette  nature  parût  fort  médiocre,  nous  avons 
depuis  longtemps  entrepris  des  expériences  dans  cette  di¬ 
rection.  Il  est  clair  que  de  tels  essais  —  puisqu’il  s’agit  de 
la  création  d’un  domaine  de  recherches  entièrement  nou¬ 
veau, —  ne  peuvent  être  faits  qu’expérimentalement  sur 
des  animaux.  Grâce  aux  travaux  de  Jensen  et  particuliè¬ 
rement  aux  connaissances  sur  Tinoculation  des  tumeurs 
des  animaux  dues  à  Ehrlich  et  ses  collaborateurs  ainsi 
qu’à  G.  Lewin,  Backfort,  etc.,  nous  possédons  dans  les 
tumeurs  des  souris,  variétés  désignées  par  Ehrlich  comme 
du  carcinome  et  du  sarcome,  un  matériel  d’expérience 
tout  indiqué. 

(1)  Lilléralcmenl,  la  traduclioii  exacte  du  titre  sérail  In  suivante; 
Contribution  au  problème  :  d’inlluenaer  Ibérapeutiqueraeulfen  partant 
de)  la  voie  sanf?uine  les  tumeurs. 

Pour  respecter  comptètoment  la  pensée  des  auteur.3,  nous  avons 
traduit  presque  littéralement  le  te.xte,  nous  excusant  auprès  du  lecteur 
d’avoir  écrit  en  une  langue  dépourvue  d’élégance  et  souvent  même 
de  clarlé.  Dans  quelques  pa'sages  nous  avons  ajouté,  entre  paren  - 
tlièses,  tel  mot  qui  ne  figure  pas  dans  le  texte  allemand,  mais  qui 
nous  a  semblé  indispensable  pour  rendre  la  phrase  plus  intelligible. 

Nous  avons  espéré  intéresser  nos  lecteurs  par  la  Iraduction  in 
extenso  de  ce  travail  qui  a  suscité  tant  d’espoirs  et  tant  de  curiosité 
dans  le  monde  médical. 

Le  fait  que  les  auteurs  refusent  de  donner  la  composition  exacte  de 
leur  remède  soulève  quelques  ,  restrictions.  'Nous  nous  proposons 
dy  revenir  au  cours  même  de  ccl  article. 

(2)  Contre  les  protozoaires.  (Note  du  traducteur.) 


Nous  ne  voulons  nullement  ici  entrer  dans  la  question 
dé  savoir  à  quel  point  ces  lumeurs  ressemblent  ou  sont 
analogues  à  celles  de  l’homme;  cela  ne  jouerait  aucun  rôle 
pour  nous,  qui  voulons  résoudre  pour  le  moment  des  ques¬ 
tions  purement  scientifiques,  car  nous  recherchions  le  fait 
suivant  :  s’il  est  possible  d'intlueiicer  thérapeutique¬ 
ment  des  cellules  tumorales  à  croissance  rapide,  tout 
en  conservant  la  vie  des  animaux  malades,  par  consé¬ 
quent  en  laissant  intactes  les  autres  cellules  du  corps, 
au  moyen  d  une  substance  chimique  introduite  par  la 
voie  sanguine.  A  ce  point  de  vue,  la  question  est  la 
même,  qu’il  s’agisse  de  tumeurs  des  souris  ou  des  tumeurs 
malignes  de  l’homme  ;  car  également  dans  celles-ci  il  faut 
en  premier  lieu  trouver,  par  une  thérapie  expérimentale 
efficace,  une  substance  qui,  introduite  dans  la  voie  san¬ 
guine,  détruise  les  cellules  tumorales  à  croissance  rapide. 

Beaucoup  plus  importante  pour  l’appréciation  de  la  va¬ 
leur  des  guérisons  obtenues,  était,  dans  ces  expériences  la 
question  de  savoir  si  ces  tumeurs  des  souris  ne  pouvaient 
pas  rétrocéder  spontanément.  A  ce  point  de  vue,  au  moins 
en  ce  qui  concerne  la  variété  de  tumeur  employée  par 
nous,  nous  disposons  actuellement  d’une  expérience  (per¬ 
sonnelle)  s’étendant  sur  plusieurs  milliers  d’animaux,  et 
nous  pouvons  ainsi  affirmer  avec  une  base  (sérieuse)  que 
pour  nos  tumeurs  pas  une  seule  ne  rétrocéda  spontané¬ 
ment,  ni  môme  lorsque  les  tumeurs  étaient  traitées  théra¬ 
peutiquement  par  une  préparation  inactive.  11  est  à  sup¬ 
poser  que  la  tumeur  peut  atteindre  une  certaine  gros¬ 
seur,  à  peu  près  celle  d’un  noyau  de  prune  ou  d’une  pe¬ 
tite  cerise  ;  cette  variété  de  tumeur  appartient  donc  aux 
formations  les  plus  résistantes. 

Même  sous  l’intliiencc  de  traumatismes  mécaniques  gros¬ 
siers,  comme  la  forte  compression  ou  l’écrasement,  elles 
n’arrivent  pas  ensuite  à  rétrocéder.  On  observe  ensuite 
pendant  un  long  temps  un  ramollissement  de  la  tumeur, 
et  une  gêne  de  l’accroissement,  mais  qui  cessent  bientôt 
après,  et  font  place  au  durcissement  et  â  l'augmentation 
uUérieure.  Même  lorsqu’elle  parvient  à  l’ulcération,  la  tu¬ 
meur  ne  disparaît  jamais  complètement  ;  les  bords  de 
l’ulcération  restent  encore  infiltrés  de  tissu  néoplasique. 

La  grande  résistance  des  tumeurs  des  souris  utilisées  par 
nous  donnait  naturellement  une  plus  grande  difficulté  à 
nos  recherches,  car  il  semblait  ainsi  nécessaire,  si  l’on 
veut  détruire  ces  cellules  cancéreuses,  soit  d’administrer 
des  substances  extraordinairement  fortement  actives,  soit 
de  trouver  une  substance  qui  atteigne  l’élément  vital  le 
plus  important  de  la  substance  tumorale,  le  noyau,  par 
conséquent  de  «  construire  »  des  substances  directement 
nucléotropes.  11  était  évident  de  prime  abord  que  le  moyen 
qui  pouvait  faire  avancer  d’une  façon  quelconque  nos  con¬ 
naissances  sur  la  possibilité  de  la  thérapie  expérimentale, 
ne  pouvait  être  qu'un  moyen  (substance)  diffusant  son  ac¬ 
tion  guérissante  par  la  voie  sanguine.  Gara  toutes  les  subs¬ 
tances  que  Ton  peut  faire  agir  localement  directement 
sur  la  tumeur,  que  ce  soient  des  ferments,  des  rayons  ou 
des  émanations,  manque  (justement)  ce  que  nous  avons 
exigé  plus  haut  comme  la  chose  la  plus  importante  pour 
un  tel  moyen,  l'électivité  pour  les  cellules  tumor.ales, 
c’est-à-dire  la  propriété  que  cette  substance  se  fraye 
son  chemin  de  lui-même  vers  les  cellules  cancéreuses. 
Un  moyen  que  nous  pouvons  seulement  faire  agir  ma¬ 
nuellement  »  (1)  sur  les  cellules  cancéreuses  ne  peut  rien 
nous  apporter  do  plus  pour  la  solution  du  problème  de  la 
thérapie  e.xpérimentale  des  tumeurs,  parce  que  nous  ne 
savons  jamais,  en  toute  certitude,  môme  quand  cela  serait 


(1)  Directement. 
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possible,  pouvoir  parvenir  toujours  à  l’endroit  fixe  où  les 
cellules  cancéreuses  dispersées  ont  déjà  pénétré. 

Notre  tâche  consiste  donc  à  trouver  une  substance 
qui,  injectée  dans  la  voie  sanguine,  puisse  sortir  au¬ 
tomatiquement  de  celle-ci,  parvenir  aux  cellules  can¬ 
céreuses  et  les  détruire . 

Ce  n’est  pas  ici  le  moment  de  rappeler  toutes  nos  pei¬ 
nes  dans  cette  voie,  peines  qui  restèrent  sans  résultat  et 
pendant  longtemps  après  des  expériences  sur  des  milliers 
d’animaux. 

Nous  acquîmes  seulement  un  point  de  repère  pour  no¬ 
tre  travail,  lorsque,  il  y  at  peu  près  une  année,  nous  pûmes 
établir  par  les  recherches  de  A.  v.  Wasserman  dans  la 
Chirurgischen  Abteilung  du  Prof.  H.  Borchardt,  dans  l’hô¬ 
pital  Rudolf-Virchow,  si  le  carcinome  extirpé  fraîche¬ 
ment  par  intervention  chirurgicale  peut  rester  en  vie 
plus  longtemps  dans  le  sang  du  malade  que  dans  le 
sérum  sanguin  d’un  individu  sain. 

Pour  avoir  un  indicateur  pour  la  durée  de  vie  des 
cellules  carcinomateuses,  nous  employions,  sur  le  conseil 
de  A.  V.  Wassermann,  le  tellurate  de  soude  et  de  sélénia- 
te  (l)  de  soude  indiqués  par  Von  Gosio  (2)  dans  ce  but. 
Ces  sels  ont  la  propriété,  en  présence  des  cellules  vivan¬ 
tes,  pm’  suite  de  la  réduction  de ^leur  métal  (3),  de  donner 
un  précipité  noir  ou  rouge.  Quand  nous  examinions  le 
lendemain  les  tubes  d’épreuve  nous  observions  que  l’ex¬ 
périence,  dans  le  sens  où  nous  l’avions  établie,  était  né¬ 
gative  (précipité),  le  réduction  s’étant  effectuée  dans  les 
deux  tubes  :  par  conséquent,  le  sérum  normal  n’avait 
pas  tué  non  plus  les  cellules  cancéreuses  ;  mais  à  un  exa¬ 
men  plus  minutieux,  A.  v.  Wassermann  put  établir  que 
le  sélénium  ou  le  tellure  s'était  fixé  exclusivement  à  des 
régions  déterminées  du  fragment  de  carcinome.  Par  une 
investigation  plus  approfondie,  on  reconnut  que  ces  ré¬ 
gions  correspondaient  au  siège  des  cellules  épithéliales, 
et  de  plus  que  les  corps  métalloïdiques  s’étaient  préci- 

fdtés  à  l’intérieur  des  eellules,  c’est-à-dire  des  éléments 
es  plus  vitaux  de  la  tumeur.  Gela  fut,  pour  A.  v.  Wasser¬ 
mann  l’occasion  de  rechercher  plus  avant  s'il  existait  éga¬ 
lement  chez  les  animaux  cancéreux  une  avidité  de  même 
nature  entre  les  cellules  cancéreuses  et  les  sels  de  sélé¬ 
nium  et  de  tellure.  Dans  ce  but,  nous  prîmes  des  souris 
cancéreuses,  qui  avaient  été  inoculées  avec  une  variété 
de  carcinome  (des  souris)  que  depuis  longtemps  nous 
devions  à  l’amabilité  de  Excellence  Ehrlich,  et  nous  leur 
injectâmes  localement  dans  la  tumeur  les  sels  en  ques¬ 
tion  (séléniate  et  tellurate  de  soude),  en  solution.  Il  ap¬ 
parut  en  effet  dans  une  série  de  ces  expériences  que,  en 
particulier  avec  le  tellure,  il  se  produisait  un  ramollisse¬ 
ment  et  une  liquéfaction  de  la  tumeur  qui  se  vidait  à 
l’extérieur,  phénomène  qui,  dans  quelques  cas,  conduisit 
à  la  guérison  radicale  sans  récidive.  11  semblait  par  con¬ 
séquent  que  nous  avions^trouvédans  le  sélénium  elle  tel¬ 
lure  les  substances  qui,  lorsqu’elles  peuvent  parvenir  dans 
les  cellules  cancéreuses,  sont  en  état  de  détruire  celles  ci. 

L’étape  suivante  devàitêtre  de  rechercher  comment  se 
comportaient  ces  sels  lorsqu’ils  étaient  injectés  non  plus 
directement  dans  la  tumeur,  mais  par  la  veine  caudale 
dans  la  circulation  sanguine  chez  les  souris  porteuses  de 
tumeur.  On  doit  ici  remarquer  immédiatement  que,  pour 
cette  technique  des  injections  intra-veineuses  de  la  souris, 
qui  comme  dans  toutes  nos  recherches  furent  effectuées 
par  Fr.  Keysser  et  M.  Wassermann,  il  s’agit  d’une  tech- 
nnique  minutieuse  et  difficile,  qui  est  rendue  encore 

Gj  Dans  le  texle  :  Nalrium  telluricum  et  Salrium  selenicum.  yTio- 
le  au  traducteur.) 

(2)  Zeitschrift  fitr  Uygiene.  Bd.  51,  IDOS. 

(î)  Dans  le  texte  iMetall. 


plus  difficile  par  celte  circonstance  que  —  comme  nous 
le  verrons  plus  loin  —  il  est  nécessaire,  dans  certaines 
circonstances,  pour  parfaire  la  guérison  complète  d’une 
souris  cancéreuse,  de  répéter  chez  un  seul  et  même  ani¬ 
mal  jusqu’à  huit  injections  intra-veineuses  dans  la  veine  de 
la  queue. 

Ces  essais  thérapeutiques  intraveineux  avec  le  tellù- 
rate  et  le  séléniate  de  soude  ne  fournirent  que  des  résul¬ 
tats  négatifs  :  il  n’y  avait  aucune  sorte  d’action  sur  la  tu¬ 
meur.  En  dehors  de  cela,  les  préparations  (salines)  se.  ré¬ 
vélaient  dans  ce  mode  d’emploi  comme  très  toxiques,  de 
sorte  que  l’on  ne  pouvait  utiliser  que  de  très  petites  quan¬ 
tités  pour  l’injection. 

La  cause  de  l’échec  nous  parut  évidente  ;  elle  ne  pou¬ 
vait  résider  que  dans  ce  fait  que  justement  par  l’injection 
intraveineuse  le  tellure  et  le  sélénium  ne  parvenaient 
pas  à  la  tumeur. 

Nous  étions  ainsi  amenés  à  une  nouvelle  étape,  celle 
de  «  construire  »  des  combinaisons  chimiques  capables 
de  transporter  sélénium  et  tellure  du  sang  dans  la  tu¬ 
meur. 

A  ce  point  de  vue,  les  principes  directeurs  de  la  so¬ 
lution  de  ce  problème  avaient  déjà  été  établis  par  A.  v. 
Wassermann  à  la  Konigsfberger  Naturforscherversammlung 
en  1910(1),  qui  indiquait  comme  conséquence  de  l’ensei¬ 
gnement  d’Ehrlich  la  nécessité,  dans  certaines  circons¬ 
tances,  pour  une  substance  active,  de  construire  dans  l’or¬ 
ganisme  des  voies  d’accès  (2),  par  lesquelles  celte  subs¬ 
tance  peut  se  rendre  à  la  région  du  corps  où  elle  a  son 
activité  à  déployer.  Dans  notre  cas,  il  s’agissait  par  con¬ 
séquent  pour  cela  de  construire  des  «  rails  »  au  tellure 
et  au  sélénium,  sur  lesquels  ces  métalloïdes  pourraient 
parvenir  dans  la  tumeur.  Pour  de  tels  «  rails  »  ne  pou¬ 
vaient  venir  en  considération  que  des  combinaisons  chi¬ 
miques  construites  de  telle  sorte  que  le  sélénium  et  le 
tellure  à  leur  arrivée  dans  la  tumeur  pussent  exercer  fa¬ 
cilement  leur  action,  sous  l’inlluence  des  réactions  chi¬ 
miques  là  présentes. 

Pour  celui  qui  s’est  occupé  du  problème  delà  thérapeu¬ 
tique  expérimentale  des  tumeurs,  il  est  évident  que  le  pror 
blême  de  l’apport  du  sélénium  et  du  tellure  à  la  tumeur, 
et  de  la  pénétration  d’une  telle  néoformation  par  ces  corps, 
.ne  peut  être  résolu  que  par  des  substances  chimiques  qui 
diffusent  rapidement  dans  l’organisme  vivant. 

Et  en  particulier  le  cancer  des  souris  est  un  tissu  très 
mal  vascularisé,  dont  la  nutrition  est  assurée  presque  scu- 
lementparles  vaisseaux  périphériques  (de  la  tumeur). 

A  cause  de  toutes  ces  considérations,  A.  v.  Wassermann 
choisit  comme  moyen  de  transport  pour  le  sélénium  et  le 
tellure  certaines  matières  colorantes  du  groupe  de  la  fluo¬ 
rescéine  ;  déjà,  dans  des  expériences  datant  de  15  années 
avec  Ehrlich,  à  l’Institut  de  Koch,  il  savait  que  ces  matiè¬ 
res  colorantes  après  injection  dans  la  voie  sanguine  se 
répandaient  extraordinairement  rapidement  même  dans 
des  tissus  aussi  mal  vascularisés  que  la  cornée  et  l’hu¬ 
meur  aqueuse  (3).  Le  nouveau  problème  qui  se  posait  étant 
donc  d’accoupler  le  sélénium  et  le  tellure  (en  combinai¬ 
son)  lâche  (4)  avec  certaines  matières  colorantes  du 
groupe  (le  la  Iluorescéine,  comme  l’éosine,  l’érythrosin  e, 
la  cyanosine  et  autres.  A.  v.  Wassermann  confia  cette  tâ¬ 
che  sous  sa  direction  au  chimiste  D"^  phil.  Ernst  Was¬ 
sermann.  Mais  encore  maintenant  les  expériences  ne  don¬ 
nèrent  d’abord  aucune  sorte  de  résultat  utilisable.  11  pa- 


(1)  Deutsche  mediz.  Wochensch.,  1910,  n”  40. 

(2)  Lilléralciuenl  ;  Gewissermassen  Eisenbahnschienen  :  en  quelque 
sorte:  des  rails  de  chemin  de  fer.  (N.  du  trad.) 

(3)  Traduction  littérale.  (Note  du  traducteur.  ) 

(4)  Peu  cohérente. 
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rut  bien  parfois  que,  si  après  l  une  ou  l’autre  prépara¬ 
tion,  on  pouvait  observer  une  certaine  action  sur  la  tu¬ 
meur  par  l’injection  intra-veineuse  du  remède,  il  s’agis¬ 
sait  de  cas  isolés,  et  dès  qu’on  reprenait  la  même  prépa¬ 
ration,  on  ne  pouvait  de  nouveau  constater  aucun  résul¬ 
tat.  Mais  il  nous  semblait  (cependant)  évident  qu’une  pré¬ 
paration  (remède)  de  ce  genre  pouvait  seule  offrir  quelque 
valeur  pour  la  contribution  à  la  solution  du  problème  de 
la  thérapie  expérimentale  des  tumeurs,  que  régulièrement 
(ce  remède)  influence  thérapeutiquement  les  tumeurs  des 
souris  parla  voie  sanguine  et  que  ce  ne  sont  pas  les  bons 
résultats,  mais  les  échecs  qui  sont  des  exceptions.  Car 
on  peut  toujours  parler,  même  en  expérimentation  sur 
l’animal,  des  hasards.  De  cette  façon  nous  avons  étudié 
de  nouveau  plusieurs  centaines  de  nouvelles  combinai¬ 
sons  chimiques,  sans  qu'un  seul  progrès  digne  d’être  re¬ 
laté  fût  obtenu .  Le  plus  étonnant  pour  nous  était  que  dif¬ 
férents  essais  d’une  seule  et  même  préparation,  qui  avait 
été  établie  chimiquement  complètement  identique,  se 
comportait  biologiquement  tout  différemment.  La  nature 
de  son  activité  biologique  se  modifiait  même  par  la  cen- 
servatioa  en  tube  de  verre  scellé  (l)à  l’abri  de  l’air  et  de 
la  lumière. 

il  était  clair  que  des  facteurs  biochimiques  fins  pou¬ 
vaient  ici  seuls  venir  en  question,  sur  lesquels  il  fallait  re¬ 
jeter  la  faute  de  nos  échecs.  Par  une  pénétration  plus 
précise  des  plus  fins  détails  biochimiques,  nous  réussîmes 
enfin  à  surmonter  ces  difficultés,  qui,  parce  qu’elles  sont 
dénaturé  purement  chimique, ne  seront  pas  exposées  plus 
explicitement  à  cet  endroit  (2). 

Ainsi  nous  sommes  parvenus,  après  de  nombreuses  ex¬ 
périences  faites  pendant  un  très  long  espace  de  temps,  à 
obtenir  une  préparation  qui  se  compose  d  eosine  et  de  sé¬ 
lénium  ;  mais  pour  l’épanouissement  de  son  action  com¬ 
plète,  (elle)  a  besoin  encore  d’un  traitement  chimique  ex¬ 
trêmement  subtil.  Le  remède  se  dissout  facilement  dans 
l’eau . 

Lorsqu’on  injecte  cette  substance  dans  la  veine  de  la 
queue  cl’une  souris  saine  moyenne  de  15  gr.  elle  en  sup¬ 
porte  2mgr.  5.  Gomme  symptôme  remarquable,  l’animal 
tout  entier  présente  aussitôt  une  rougeur  très  forte,  qui 
commence  déjà  avant  la  fin  de  l’injection  et,  devenant 
toujours  plus  forte,  colore  en  rouge  vif  notamment  le  mu¬ 
seau,  les  yeux  et  les  pattes.  Si  maintenant  on  injecte  à 
une  souris  cancéreuse  cette  (même)  dose,  elle  présente 
après  les  deux  premières  injections,  qui  sont  pratiquées 
deux  jours  de  suite,  à  peine  une  modification. 

C’est  seulement  après  la  troisième  injection  que  le  doigt 
qui  palpe  constate  un  ramollissement  manifeste  de  la 
turaeurj:  ce  ramollissement  devient  encore  plus  marqué 
après  la  quatrième  injection,  de  telle  m'anière  que  main¬ 
tenant  déjà  on  n’a  plus  la  sensation  d’une  tumeur  solide, 
mais  la  sensation  d’un  kyste  fluctuant.  Lorsque  la  pré¬ 
paration  chimique  est  bonne,  on  remarque  dès  la  troi¬ 
sième  et  particulièrement  après  la  quatrième  injection  une 
résorption  du  contenu  liquéfié  de  la  tumeur.  Le  sac 
mou,  fluctuant,  devient  de  plus  en  plus  petit,  la  capsule 
de  la  tumeur  devient  flasque,  trop  grande  pour  le  contenu 
et  pour  les  tumeurs  de  moyenne  grosseur,  on  n’a  déjà 
plus  la  configuration  d’une  tumeur  circonscrite,  mais  on 
sent  seulement  une  corde  allongée  œdémateuse.  Le  résul¬ 
tat  de  la  5®  et  de  la  6®  injections  est,  dans  les  cures  favo¬ 
rables,  la  résorption  et  la  diminution  continues  de  la  tu- 


(1)  Fermé  par  fusion. 

(2)  Ainsi  il  u’esl  possible  à  personne,  en  prenant  les  2  eorps  éosine 
el  sélénium,  indiqués  par  les  auteurs,  de  pouvoir  reproduire  et 
vérifier  leurs  expériences.  11  faut  ajouter  «  nuire  ehose  »  :  quelque  ma¬ 
nipulation,  qu’ils  lie  donnent  point  :  le  remède  reste  secret. 


meur  ;  on  a  la  sensation  d’un  «  sac  vide  »  et,  s'il  ne  sur¬ 
vient  point  quelque  maladie  intercurrente,  le  dernier  ves¬ 
tige  (de  la  tumeur)  so  résorbe  aussi,  et  l’animal,  en 
pace  d’environ  dix  jours  est  complètement  guéri  par  , 
parilion  de  tout  vestige  de  la  tumeur.  Pourtant  cette  g 
rison  simple,  non  troublée,  ne  survient  pas  toujours  ainsi, 
mais  fréquemment,  en  particulier  pour  les  grosses  tu¬ 
meurs  de  la  taille  d’une  prune,  la  liquéfaction  et  le  ra¬ 
mollissement  du  contenu  se  produisent  très  vite,  brusque¬ 
ment  (1),  les  animaux  deviennent  alors  très  gravement 
malades,  se  refroidissent  et  meurent.  Cette  éventualité 
est  si  fréquente  et  si  régulière  qu’il  n’y  a  aucun  doute  à 
ce  sujet  que  la  maladie  ne  soit  liée  à  la  résorption  du 
contenu  ramolli  de  la  tumeur.  Les  animaux  succombent, 
dans  de  tels  cas,  à  la  toxicité  de  la  masse  de  la  tumeur  ré¬ 
sorbée. 

En  ce  qui  concerne  la  question  de  la  récidive  chez  les 
animaux  guéris,  nous  avons  conservé  en  observation  des 
animaux  guéris  pendant  des  mois,  sans  que  la  récidive 
se  soit  présentée.  Nous  pouvons  donc  dire  que,  quand  on 
réussit  à  détruire  chez  les  animaux  toutes  les  cellules 
cancéreuses,  aucune  récidive  ne  se  produit  plus.  Inverse¬ 
ment,  nous  nous  sommes  aussi  persuadés  que,  quand  il 
demeure  seulement  un  faible  reste  du  tissu  cancéreux  — -  ce 
qui  est  le  cas  lorsque,  pour  des  raisons  de  technique, 
l’injection  ne  fut  pas  suffisamment  intraveineuse  —  une 
récidive  le  plus  souvent  très  rapide  se  produit. 

Si  l’on  autopsie  une  souris  à  ce  stade  où  l’on  a  la  sen¬ 
sation  du  ramollissement  et  de  la  liquéfaction  de  la  tu¬ 
meur,  celle-ci  se  présente  macroscopiquement,  au  lieu 
d’une  masse  solide  et  gris  blanchâtre,  colorée  intensive¬ 
ment  en  rouge,  tranchant  sur  les  tissus  avoisinants,  qui 
sont  soit  incolores,  soit  faiblement  colorés  en  rouge .  Le 
remède  s’est  donc  fixé  électivement  dans  la  tumeur.  On 
peut  de  plus  observer  que  la  tumeur  est  plus  ou  moins 
désagrégée,  et  constituée  par  des  masses  grumeleuses 
qui  sont  en  grande  partie  appuyées  sur  le  corps  librement 
mobile,  par  conséquent  détachées  de  leur  insertion.  Nous 
donnerons  dans  un  travail  complet  des  photogravures  de 
tous  les  stades  des  phénomènes  de  guérison. 

Si  l’on  autopsie  une  souris  plus  avancée  dans  sa  gué¬ 
rison,  chez  laquelle  on  a  la  sensation  de  «  sac  vide  », 
c’esl-à-dire  plus  de  tumeur  sensible  au  doigt,  on  trouve 
macroscopiquement,  à  la  place  de  la  tumeur,  un  détritus 
lardacé,  qui  selon  que  la  dernière  injection  est  plus  ou 
moins  éloignée,  est  plus  ou  moins  coloré  en  rouge,  et  qiii 
ne  ressemble  plus  du  tout  au  tissu  cancéreux  primitif.  On 
peut  déjà  macroscopiquement  constater  l’effet  thérapeu¬ 
tique  intense  de  ce  remède. 

De  quelle  façon  maintenant  cette  combinaison  d’éosine 
et  de  sélénium  issue  des  vaisseaux  en  un  temps  si  bref 
produit-elle  une  action  curatrice  des  tumeurs,  en  un  es¬ 
pace  de  8  à  10  jours  (pour  les  bonnes  préparations)  î  Ce 
point  a  été  étudié  par  II.  Geli-Rat  von  Ilanseman,  qui  a 
aimablement  entrepris  des  recherches  anatomo-patholo-- 
giques  depuis  le  début  et  qui  a  rendu  les  plus  grands  services 
pour  l’accomplissement  des  travaux.  Il  communiquera 
lui-même  ses  recherches,  et  nous  n’avons  rien  à  en  dire 
ici. 

Nous  ne  voulons  cependant  nas  laisser  sans  le  mention¬ 
ner,  que^  sur  les  conseils  de  H.  Geh-Rat  von  llansemann, 
nous  avons  entrepris  des  expériences  également  sur  des 
souris  qui  portaient  spontanément  dos  tumeurs,  chez  les¬ 
quelles  par  conséquent  les  tumeurs  n’étaient  pas  produi¬ 
tes  par  inoculation.  II.  Geh-Rat  von  llansemann  fut  as¬ 
sez  aimable,  pour  nous  procurer  deux  exemplaires  de  ces 

(1)  Lilléraleraeiit  :  en  lempiHe. 
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souris  ;  l’une  d’elles  portait  trois  tumeurs  de  la  grosseur 
d’une  noisette,  l’autre,  une  tumeur  de  la  grosseur 
d’une  prune.  Les  denx  souris  furent  guéries.  L’une  des 
souris  vit  encore  aujourd’hui,  depuis  environ  trois  mois, 
sans  récidive  ;  l’autre  mourut  après  la  guérison.  A  l’au¬ 
topsie  on  ne  put  macroscopiquement  plus  trouver  aucune 
trace  de  tissu  cancéreux. 

En  ce  qui  concerne  la  question  de  savoir  comment  se 
comportent  vis-à-vis  de  ce  remède  les  différentes  varié¬ 
tés  de  tumeurs  qui  se  présentent  chez  les  souris,  nous 
avons  étudié  à  ce  point  de  vue  4  variétés  de  carcinome 
et  une  variété  de  sarcome.  Trois  carcinomes,  ainsi  que  le 
sarcome,  nous  furent  donnés  par  Excellence  Éhrlich  ;  nous 
devons  le  quatrième  à  la  bonté  du  Prof.  Schilling. 

Nous  n’avons  pas  pu  constater  de  différences  entre  ces 
tumeurs  ;  elles  furent  toutes  influencées  thérapeutique¬ 
ment  de  façon  égale,  tant  que  le  remède  était  convena¬ 
blement  préparé  et  actif  ;  il  nous  semble  que  le  sarcome 
d’Ehrlich  parvint  plus  facilement  au  ramollissement  et  à 
la  guérison  que  le  carcinome,  mais  remarquons  que  pour 
nous  les  conditions  furent  plus  difficiles  pour  les  carcino¬ 
mes,  qui  sont  particulièrement  durs,  pour  nos  essais  thé¬ 
rapeutiques. 

En  raison  des  faits  brièvement  rapportés  ici,  nous  pou¬ 
vons  affirmer  qu’il  est  possible  au  moyen  d’une  prépara¬ 
tion  d’éosine  et  de  sélénium  appropriée  de  produire  par 
la  voie  veineuse,  dans  les  tumeurs  des  souris  en  complet 
développement,  par  destruction  de  leurs  cellules,  le  ra¬ 
mollissement,  la  résorption,  et,  quand  les  tumeurs  ne 
sont  pas  trop  grosses  comparativement  au  poids  du  corps 
de  l’animal  (jusqu’à  la  dimension  d’une  cerise),  la  guéri¬ 
son  sans  récidive. 

H  ne  s’agit  ici  que  d’établir  seulement  un  fait  scientili- 
que  de  principe,  le  fait,  que  d’après  l’opinion  admise  jus 
qu’à  présent,  il  était  impossible  avec  des  remèdes  chimi¬ 
ques,  introduits  dans  la  voie  sanguine,  d’obtenir  une  fixa¬ 
tion  élective  sur  une  tumeur  et  de  la  détruire,  ce  n’est 
pas  vrai.  Mais  nous  devons  tout  particulièrement  nous 
garder  de  faux  espoirs  sur  les  tumeurs  cancéreuses  de 
l’homme  ;  qu’il  soit  à  ce  sujet  nettement  dit  que  nous  ne 
possédons  à  ce  point  de  vue  aucun  fait  qui  indique  que  ce. 
remède  agira  de  façon  analogue  chez  l’homme  cancéreux. 

Nous  n’avons  pas  encore  entrepris  l’étude  de  cette  ques¬ 
tion.  Il  ne  devra  pas  paraître  sans  fondement  que,  main¬ 
tenant  qu’un  début  de  principe  est  faitel  une  base  posée, 
pour  obtenir  par  des  trayaux  ultérieurs  dans  cette  voie 
des  progrès  également  pour  la  thérapeutique  humaine, 
maintenant  que  dans  le  sélénium  et  dans  le  tellure,  on 
connaît  des  moyens  qui  peuvent  détruire  les  cellules  can¬ 
céreuses  à  l’état  vivant,  et  maintenant  qu’il  a  été  établi 
par  nous  que  par  une  voie  chimique  appropriée  ces  subs¬ 
tances  peuvent  parvenir  de  la  voie  sanguine  aux  cellules 
de  la  tumeur,  et  ainsi  peuvent  provoquer  des  phénomènes 
de  guérison  des  tumeurs,  il  est  compréhensible  que  le  de¬ 
voir  du  travail  chimio-biologiquc  intensif  de  l’avenir  .sera 
d’édifier  dans  le  domaine  nouvellement  ouvert. 


La  compression  inspiratoire  du  thorax. 

Son  application  à  l'étude,  par  le  palper,  des  modifications 
pathologiques  de  quelques  organes  sous -diaphragmatiques  ; 

Paru.  .MOïKiyvAMi, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 

Nous  observions  récemment  une  jeune  fille  de  20  ans, 
chlorotique,  profondément  anémiée,  avec  tempéralure 
évoluant  autour  de  38°5.  Notre  attention  fut  d’emblée 


appelée  par  la  rate,  dont  l’hypertrophie  est  si  fréquente 
au  cours  de  la  chlorose.  Sa  matité  thoracique  était  de 
trois  travers  de  doigt.  Nous  cherchâmes  à  saisir  son  pôle 
inférieur  par  les  divers  procédés  en  usage,  et  notamment 
par  le  procédé  bimanuel,  qui  consiste  à  soulever  forte¬ 
ment  la  région  lombaire  avec  la  main  gaucho  cependant 
que  les  doigts  de  la  main  droite,  recourbés  en  crochets, 
cherchent  ce  pôle  sous  les  fausses  côtes.  Cette  recherche 
fut  d’abord  négative.  A  un  moment  de  notre  examen, 
nous  appuyâmes  assez  fortement  le  coude  droit  sur  la 
partie  supérieure  du  thorax  et  nous  fûmes  surpris  de  sen¬ 
tir  au  cours  d’une  inspiration  le  pôle  inférieur  de  la  rate 
avec  toute  la  netteté  désirable. 

Nous  recommençâmes  à  diverses  reprises  la  même  ma¬ 
nœuvre  et  chaque  fois  le  pôle  inférieur  de  la  rate  fut 
nettement  perceptible,  alors  que  par  la  palpation  simple 
la  sensation  était  des  plus  «  douteuses  ». 

Nous  priâmes  un  étudiant  présent  à  notre  examen  de 
presser  sur  le  thorax  pendant  que  nous  pratiquions  le 
palper  splénique.  Le  résultat  fut  identique.  Chaque  ins¬ 
piration  pratiquée  pendant  la  compression  thoracique 
amenait  un  résultat  très  net  dans  les  résultats  de  notre 
palpation. 

Nous  pratiquâmes  la  môme  manœuvre  chez  un  grand 
nombre  de  sujets,  notamment  chez  des  typhiques  au  dé¬ 
but  de  leur  convalescence,  dont  la  rate  était  peu  ou  pas 
perceptible  par  la  palpation,  alors  que  sa  projection  tho¬ 
racique  était  de  deux  ou  trois  travers  de  doigt. 

Dans  la  plupart  de  ces  cas,  nous  eûmes  par  le  procédé 
de  la  compression  thoracique,  associé  à  la  palpation  splé¬ 
nique,  la  sensation  très  nette  du  pôle  inférieur  de  la  rate. 

En  portant  dans  les  mêmes  conditions  notre  attention 
sur  l'hypocondre  droit,  nous  obtînmes  une  descente  plus 
grande  du  bord  inférieur  du  foie,  et  parlant  une  palpation 
plus  facile  et  plus  complète  de  cet  organe. 

Dans  certains  cas  de  ptoses  rénales  difficilement  ap¬ 
préciables,  la  palpation  bi  manuelle  du  rein  associée  à  la 
compression  thoracique  inspiratoire  nous  donna  également 
des  sensations  et  des  moyens  d’appréciation  plus  précis. 

Depuis  lors  nous  avons  systématiquement  pratiqué,  ou 
fait  pratiquer  par  un  aide,  la  compression  thoracique  au 
cours  de  la  palpation  des  principaux  organes  pleins  sous- 
diaphragmatiques  et  par  ce  simple  procédé  nous  avons 
obtenu  des  renseignements  —  touchant  entre  autres  leur 
hypertrophie  moyenne  —  que  les  procédés  de  palpation 
ordinaires  ne  pouvaient  nous  fournir. 


Nous  avons  tenu  à  vérifier  ces  résultats  par  l’examen 
radioscopique,  qui  nous  a  donné  sur  ce  point  des  ren¬ 
seignements  du  plus  haut  intérêt. 

Si  l’on  note,  sous  l’écran,  d’une  part  (notamment  sur 
des  sujets  à  thorax  mince,  à  intestin  dilaté),  la  descente 
maximum  du  bord  inférieur  du  foie,  pendant  l’inspira¬ 
tion  simple  •,  et  si  l'on  note  d’autre  part  la  descente  de  ce 
bord  inférieur  après  compression  thoracique  inspiratoire, 
on  trouve  suivant  les  sujets  une  descente  de  2,  3  ou  4  cen¬ 
timètres  en  plus  dans  ce  dernier  cas. 

Dans  quelques  cas  particulièrement  nets,  nous  avons 
pu  apprécier  sous  l’écran  la  descente  de  la  rate  au  cours 
delà  compression  inspiratoire  du  thorax.  Chez  une  femme 
de  40  ans,  amaigrie,  atteinte  de  ptose  gastrique  (l'estomac 
était  dans  la  fosse  iliaque  droite,  très  nettement  visible 
après  ingestion  d’une  bouillie  bismulhée)  la  région  gas¬ 
trique  était  déshabitée  par  l’estomac,  remplacé  par  l’an¬ 
gle  gauche  du  côlon  très  dilatée  ;  cette  zone  était  d'une 
clarté  parfaite  et  la  rate  y  était  très  nettement  visible. 
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accolée  à  la  paroi  du  Ihorax  ;  nous  pouvions  suivre 
parfailement  tousses  déplacements. 

Après  avoir  noté,  au  crayon  dermographique,  l’abaisse¬ 
ment  maximum  de  son  pôle  inférieur,  pendant  l’inspira¬ 
tion  simple,  nous  pflmes  pratiquer  une  forte  compression 
thoracique  inspiratoire  qui  abaissa  ce  pôle  inférieur  de 
6  centimètres  dans  un  cas,  de  7  centimètres  dans  l’autre. 
L’action  de  la  compression  thoracique  inspiratoire  était 
dans  ce  cas  des  plus  évidentes. 

Nous  avons  depuis  renouvelé  cette  même  manœuvre 
sous  l’écran  chez  plus  de  30  malades  et  les  résultats  ont 
été  presque  identiques  (1)  :  la  compression  thoracique, 
surtout  inspiratoire,  amenait  un  abaissement  appréciable 
de  la  limite  inférieure  des  organes  sous-diaphragmatiques. 

L’abaissement,  varie  néanmoins  d’amplitude  suivant 
les  sujets.  Comme  il  va  de  soi,  chez  les  sujets  jeunes,  à 
paroi  thoracique  flexible  et  facilement  compressible,  cet 
abaissement  est  plus  marqué. 

Il  nous  a  d’autre  part  paru  particulièrement  net  chez 
les  femmes.  L’explication  de  ces  faits  nous  semble  facile. 

La  compression  du  thorax  agit  d’abord,  pratiquée  en  pé¬ 
riode  d’apnée,  sur  la  tension  intrathoracique.  Le  rappro¬ 
chement  antéro-postérieur  de  la  paroi  augmentant  cette 
tension  oblige  le  diaphragme  à  s’abaisser.  11  suffit  d’ail¬ 
leurs  de  presser,  comme  nous  l’avons  fait  sur  le  cadavre, 
sur  le  thorax  flexible  d’un  sujet  dont  le  ventre  a  été  ouvert, 
pour  se  rendre  compte  de  cet  abaissement  des  viscères 
sous-diaphragmatiques. 

Les  phénomènes  observés  à  la  radioscopie  sont  encore 
plus  nets.  Le  sujet  étant  en  apnée,  on  note  le  pôle  infé¬ 
rieur  de  la  rate,  ou  la  position  du  bord  intérieur  du  foie, 
on  comprime  un  peu  fortement,  et  les  viscères  s’abaissent 
d’un  ou  deux  centimètres,  parfois  plus. 

Si  le  sujet  respire,  l’abaissement  est  encore  plus  mani¬ 
feste  pendant  la  compression  inspiratoire  ainsi  que  nous 
l’avons  signalé. 

Chez  la  femme,  avons-nous  dit,  l’abaissement  des  organes 
sous-diaphragmatiques,  en  compression  inspiratoire,  est 
encore  plus  marqué.  C’est  que  dans  ce  cas,  non  seulement 
la  tension  intra-thoracique  est  augmentée,  mais  la  respi¬ 
ration  costale  supérieure  est  abolie.  Or  c’est  la  respiration 
normale  de  la  femme,  qui,  comme  on  le  sait,  se  sert,  dans 
cet  acte,  bien  plus  de  ses  côtes  que  de  son  diaphragme. 
La  compression  thoracique  inspiratoire  l’oblige  à  une  res¬ 
piration  diaphragmatique  beaucoup  plus  intense  que  nor¬ 
malement.  La  course  du  diaphragme  augmente  d’autant, 
et  l’abaissement  des  viscères  sous-diaphragmatiques  est 
maximum. 

Ces  faits,  observés  sous  l’écran,  nous  ont  paru  absolu¬ 
ment  indiscutables  dans  la  grande  majorité  des  cas. 


Ne  retenons  pour  l’instant  que  les  faits  relatifs  à  la 
palpation  de  la  rate  pendant  la  compression  thoracique 
inspiratoire.  Il  importe  au  point  de  vue.  séméiologique  de 
savoir  si  habituellement  une  rate  en  position  normale 
peut  abaisser,  au  cours  de  cette  manœuvre,  son  pôle  infé¬ 
rieur  au-dessous  du  rebord  costal  et  permettre  une  pal¬ 
pation  précise. 

Si  une  rate  normale  peut  être  palpée  dans  ces  condi¬ 
tions,  la  manœuvre  a  peu  d’intérêt  diagnostique,  et  pourra 
même  entraîner  l’erreur  en  taisant  prendre  une  rate  saine 
pour  une  rate  hypertrophiée  ou  déplacée.  Nous  avons 
cherché  à  élucider  ce  point  : 

Chez  certains  sujels  à  thorax  rigide  les  rcsultaU  sont  moins 


Dans  toutes  les  palpations  de  rate  normale  que  nous 
avons  faites  par  le  procédé  que  nous  préconisons,  le  pôle 
inférieur  n’a  jamais  été  senti.  11  ne  l  a  été  que  dans  les 
cas  où  existait  une  hypertrophie  splénique  moyenne 
(chlorose,  convalescence  de  fièvre  typhoïde). 

Cette  constatation  nous  paraît  avoir  un  certain  intérêt 
séméiologique. 

De  plus,  dans  les  cas  où  nous  avons  pu  suivre  avec 
netteté,  sous  l’écran,  l’abaissement  de  ce  pôle  inférieur, 
au  cours  de  la  compression  thoracique  inspiratoire,  nous 
ne  l’avons  jamais  vu  atteindre  et  à  plus  forte  raison  dé¬ 
passer  le  rebord  costal,  lorsque  la  rate  n’était  ni  hyper¬ 
trophiée,  ni  ptosée. 


La  manœuvre  que  nous  préconisons,et  dont  nous  n’avons 
trouvé  aucune  indication  dans  les  articles  des  traités  ou 
dans  d’autres  publications  parvenues  à  notre  connaissance, 
doit  être  faite  suivant  une  certaine  technique  pour  être 
efficace . 

La  compression  thoracique  inspiratoire,  chez  la  femme 
notamment,  doit  être  faite  à  la  partie  supérieure  du  tho¬ 
rax,  partie  qui  fonctionne  au  maximum  pendant  l’inspi¬ 
ration.  Lorsque  la  compression  est  pratiquée  trop  bas,  il 
se  fait  dans  la  majorité  des  cas  une  contracture  réflexe 
des  muscles  de  la  sangle  abdominale  qui  empêche  toute 
palpation  précise  des  organes  sous-jacents. 

La  pression  thoracique  peutètre  pratiquée  avec  le  coude 
du  membre  supérieur  dont  la  main  palpe,  mais  il  est 
préférable  qu’elle  soit  exercée  par  une  tierce  personne  qui 
exerce  une  compression  plus  énergique. 

Pendant  cette  compression  on  doit  commander  au  ma¬ 
lade  de  faire  une  inspiration  forte.  Dans  ces  cas,  chez  la 
femme  surtout,  le  diaphragme  et  les  organes  sous-diaph¬ 
ragmatiques  s’abaissent  au  maximum  (1). 


Modifications  des  globules  sanguins 
après  injection  de  606  ; 

Par  M.U. 

Lucien  THEVKXOT,  et  E.  BaiSSAVI). 

Chef  (le  clinique  médicale. 

L’étude  des  modifications  du  sang  à  la  suite  des  in¬ 
jections  de  606  a  fait  l’objet  de  peu  de  travaux. 

Neisser  parle  d’une  hyperleucocytose  forte  et  durable, 
pouvant  donner  le  chiffre  de  38.000  globules  blancs. 

Herxheimer  et  Schonnenfeld  ont  observé  une  leucocy- 
tose  plus  accusée  qu’après  injection  de  calomel,  de  môme 
Braendel  et  Glingestein. 

D’après  Spielhoff,  il  se  produit,  12  heures  après  l’injec¬ 
tion,  une  augmentation  des  neutrophiles  pouvant  persis¬ 
ter  pendant  plusieurs  jours. 

Torday,  dans  divers  cas  d’anémies,  a  vu  le  nombre  des 
globules  rouges  s’élever,  tandis  que  le  nombre  des  globu¬ 
les  blancs  demeurait  stationnaire. 

Mais  ce  sont  là  des  observations  faites  accessoirement 
par  les  auteurs  ;  le  seul  travail  spécial  sur  la  question  est 
celui  de  Yakimofr(2),  portant  uniquement  sur  des  ani¬ 
maux  ;  l’auteur,  en  elfet,  expérimentait  sur  des  rats  et  des 

(1)  I,.-»  manœuvre  peut  échouer  chez  cerlaius  sujels  nerveux  qui 
immobilisent  leur  thorax  dès  ciiie  commence  la  eompression.  Il  faut 
toujours  conseiller  au  malade  de  soulever  au  maximum,  par  son  mou¬ 
vement  d’inspiration,  la  main  qui  comprime  le  thorax.  I.a  manœuvre 
doit  être  recommencée  jusqu’à  ce  qu’e  le  soit  accomplie  de  manière 
satisfaisante.  La  compression  inspiratoire  est  naturellement  plus  effi¬ 
cace  lorsque  le  sujet  est  dans  la  position  étendue. 

(S)  Depuis  la  rédaelion  de  cet  article,  Vedel,  de  Montpellier,  a  fait 
au  Congrès  de  I.yon  (22  oct.  1911)  une  communication  très  intéres¬ 
sante,  où  il  montre  que  le  606  tend  à  rétablir  la  formule  normale  du 
sang,  et  en  général,  élève  le  nombre  des  globules  rouges. 
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singes  qu’il  inoculait  de  spirochètes  et  de  trypanosomes  ; 
il  aurait  noté  une  leucopénie  pendant  vingt-quatre  heu¬ 
res,  par  mûrissement  des  leucocytes,  avec  inhibition  des 
organes  hématopoiétiques,  puis  une  leucocytose,  par  exci¬ 
tation  de  ces  organes;  d'après  lui,  le  606  aurait  donc  pour 
effet  de  rénover  les  globules  blancs  du  sang. 

Convaincus  de  l’existence  de  cette  leucocytose,  nous 
avons  voulu  la  vérifier,  en  préciser  la  durée,  pensant  pou¬ 
voir  appliquer  ainsi  l’arsénobenzol  aux  septicémies  et  in¬ 
fections  diverses. 

Nous  avons  étudié  soigneusement  huit  cas  ;  pour  cha¬ 
cun  d’eux,  nous  avons  pratiqué  une  numération  avant 
l’injection  de  606,  puis  une  autre  2,  3  jours  après,  et  une 
troisième,  13  à  15  jours  après  ;  nous  utilisions,  pour  éviter 
toute  erreur,  le  sérum  de  Marcano  au  violet  de  gentiane. 
Nous  avons  en  outre  chaque  fois  établi,  après  coloration  au 
triacide,  la  formule  leucocytaire  et  Informulé  d’Arneth  (1). 

Voici  les  résultats  de  nos  recherches  ; 

l^X. salle  Vu  1  pian,  n®  5,  35  ans.  Chancre  à  15  ans, 
tabes  depuis  l’âge  de  29  ans. 


28  janvier.  —  Injection  intra-musculaire  de  0.60, 

Il  j.  après 

la  2  j.  15  j.  après 
Avant  4  j.  après  après  la  2“  la  2“ 

G.  R . .  .3.»()ü.000  3. 860. (KM)  4.7l’4.400  5.800.000 

G.  R .  8.000  7.300  10.000  9.800 

F.  leuc.  [  Lymph .  3  p.  100  1  p.  100  1  p.  KH)  1  p.  lOO 

)  Mono .  t’4  —  26  —  28  —  25  — 

)  Grands  mono.  6  —  6  —  4  —  4  — 

(  Pol.  (  neutro  .67  —  67  —  66  —  70  — 


G.  R . 

G.  B . 

Leucocytes  (  Lymph . 

1  Mono . 

1  Grands  mono. 
\Pol.  (neutro.. 


3.968.000  3.2,16.000 


2®  X...,  salle  Vulpian,  n®  2.  Tabès,  34  ans. 


G.  R . ; . 

G.  B . • . 

F.  leucocyt.  i  Lymph . 

j  Mono . 

1  Grand  mono. 


5°  K...  42  ans.  Salle  Sainte-Agnès,  n°  37. 

Epithéliomadu  sein  datant  de  4  ans. 

17  janv. — Injection  intra-musculaire  de  0.45.  Suivie 
de  douleur  locale,  de  rougeur  delà  tumeur  etd’unpeude 
fièvre. 

Avant  48  h.  après  13  j.  après 

G  R .  3.065.900  1.655.400  2.573.000 

G.  B .  15.500  12.330  13.000 

F.  leucoc.  (  Lvmp .  2  p.  100  0  p.  100  0  p.  100 

j  Mono .  30  —  22  —  17  — 

j  Grands  mono.  7  —  4  —  8  — 

(Pol.  (neutro..  61  —  74  —  75  — 


72  h.  après  13  j.  après 
2.905.630  4.430.100 


0’  B...  15  ans.  Salle  Sainte-Marguerite,  n®  16.  Chancre 
en  décembre  1910.  Accidents  secondaires. 

4  février  1911.  —  Injection  intraveineuse  de  0.60  suivie 
de  fièvre  et  de  nausées. 

11  février.  —  Injection  intra-musculaire  de  0.40  suivie 
de  sécheresse  de  la  bouche,  température  de  39*  puis40°6, 
diarrhée,  céphalées  vives. 

10  j.  après 

la  H  3  j.  15  j.  après 
Avant  48  h.  après  après  la  2®  la  2® 

I  G  R .  3.183.700  5.167.700  4.770.000  5  640.200 

G.  B .  11.500  6.160  7.900  10. (MH) 

F. leuc. / Lymph .  2  p.  100  3  p.  100  3  p.  lOJ  1  p.  100 


3°C. .,,  salle  Saint-Alexandre,  n<M8,  25  ans. 

Chancre,  accidents  secondaires.  Néphrite  ancienne,  ré¬ 
veillée  par  le  traitement. 

Injection  de  0.45  de  606  ;  légère  céphalée  le  jour  de 
l’injection. 

Avant  48  h.  après  15  j.  après 

G-  .  4.526.000  5.852.000  5.750.000 

G.  B . .  13.500  9.760  14.000 

F.  leucocyt.  (  Lymph .  1  p.  lOO  2  p.  100  1  p.  lüO 

)Mono .  21  —  10  —  19  — 

j  Grands  mono  10  —  9  —  4  — 

'  Pol.  (neutro.  68  —  79  —  76  — 

séos....  0  —  0  —  0  — 

(Raso...  0  —  0  —  0  — 

F.  Arnelh;  I . • .  (>  12  —  3  — 


)Mono .  23 

j  Grands  mono.  3 
(Pol.  (neutro..  72 


7“  Q...  19  ans.  Salle  Sainte-Camille,  n”  9. 

Chancre  en  janvier  1911,  grosse  adénopathie,  roséole, 
quelques  papules. 

23  février.  —  Injection  intra-veineuse  de  0.60. 
l*’'  mars.  —  Même  injection  intra-musculaire. 


G.  R . . 

G.  B . 

F.  leucoc.  (Lymph., 


4®  C...,  Salle  Saint-Alexandre,  n»  43.  Gomme  delà  paroi 
postérieure  du  pharynx,  huit  ans  après  le  chancre. 

19  janvier  1911.  —  Injection  intra-veineuse  de  0.50. 

(1)  Nous  remercions  vivement  le  Professeur  Nicolas  et  son  aesis- 
taiit,  le  D®  Moulot,  des  malades  qu’ils  nous  ont  confiés  ei  des  ren¬ 
seignements  qu’ils  nous  ont  fournis. 


1  Mono . • 

j  Grands  mono. 
(Pol.  .neutro.. 
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8®  D...  Salle  Agnès,  n“  29.  Chancre  en  avril  1910. 
Accidents  secondaires  multiples. 

Juin  1911.  —  Injection  intraveineuse  de  O.CO. 


G.  R .  4.690.300 

G.  B . . .  18.. 500 

F.  leucoc.  (Lymph...* -  4  p.  100 

1  Mono .  10  — 

j  Gr.  mono -  8  — 

(  Pol.  (  neutro  .  76  — 

<éDs .  2  — 

(baso....  0 

F.  Arneth  il .  3 

\ll .  28 

<111 .  50 

Iv .  2 


72  h.  après 

4.410.000 
16.960 
2  p.  100 

—  9  — 

—  10  — 

78  - 

—  1  — 

—  0  — 


li5  j.  après 
4.879.500 
15.400 

8  p.  180 
16  - 

7Ô  - 
4  — 


0  — 


De  l'ensemble  de  ces  numérations  nous  pouvons  tirer 
les  conclusions  suivantes  : 

1®  En  ce  qui  concerne  les  hématies,  nous  voyons  qu’a- 
'près  2  ou  3  jours,  elles  diminuent  dans  5  cas  sur  huit, 
mais  se  relèvent  ensuite,  si  bien  qu’après  13  à  15  jours, 
elles  sont  augmentées  de  nombre  7  fois  sur  8. 

Cette  augmentation  a  atteint  dans  un  cas,  après  deux 
injections  de  606,  le  chiffre  de  2.450.000  globules  ;  en 
moyenne  elle  est  de  500.000  à  1  million  d’hématies. 

2°  Les  globules  blancs,  contrairement  à  ce  que  nous 
pensions,  n’ont  pas  subi  d’augmentation  ;  au  contraire 
après  2  à  Sjours,  on  note  7  fois  sur  8  une  diminution  pou¬ 
vant  atteindre  le  chiffre  de  3.700;  après  15  jours,  2  fois  sur 
8  seulement  le  nombre  des  globules  blancs  est  revenu  à 
la  normale,  puis  l'a  dépassée,  de  sorte  que  la  variation 
définitive  du  nombre  des  leucocytes  s’est  traduite  dans  les 
deux  cas  par  une  leücocylose  légère  (200  et  1.000  leuco¬ 
cytes). 

3°  La  formule  leucocytaire,  qui  était  sensiblement  nor¬ 
male  avant  le  traitement,  s’est  très  peu  modifiée  ;  la  leu* 
copénie  portait  plutôt  sur  les  mononucléaires  que  sur  les 
polynucléaires. 

4°  La  formule  d’Arnelh  montrait,  avant  le  traitement, 
une  augmentation  des  II  et  III,  avec  diminution  des  IV 
souvent  de  plus  de  moitié  ;on  ne  trouvait  presque  jamais 
de  V  ;  après  le  606,  on  constatait  une  augmentation  lé¬ 
gère  des  IV  et  après  15  jours,  dans  4  cas,  les  tormes  à  cinq 
noyaux  apparaissaient  dans  le  sang. 

Le  traitement  par  l’arsénobenzol  semble  donc  avoir,  en 
dehors  de  son  action  sur  le  spirochète,  de  bons  effets 
contre  l’anérnie  des  syphilitiques  ;  non  seulement  cette 
médication  ramène  le  taux  des  globules  rouges  au  chif¬ 
fre  normal,  mais  encore  dans  la  moitié  des  observations 
ce  chiffre  est  fortement  dépassé  ;  dans  le  cas  de  cancer  du 
sein  que  nous  avons  observé,  le  606  a  diminué  le  nom¬ 
bre  de  ces  globules. 

En  ce  qui  concerné  les  globules  blancs,  cette  médica¬ 
tion  ne  produit  pas  de  leucocytose  importante.  11  n'est 
donc  pas  possible  de  prévoir  qu’elle  puisse  donner,  dans 
les  infections  générales,  médicales  ou  chirurgicales,  de 
bons  résultats.  Cependant  il  nous  semblé  qu’elle  peut  être 
essayée  dans  certaines  septicémies  très  graves,  en  parti¬ 
culier  dans  celles  qui  s’accompagnent  d’une  déglobulisa¬ 
tion  Intense.  0) 

^  - - - - - 

Sous  la  rubrique  Actualité»  médicales,  à  dater  de  janvier 
1911,  les  analyses  de  travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par 
organes  ou  par  maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l'ensemble  des 
notes  annuelles  un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 


- - 


CLINIQUE  MÉDICALE 

L’insuffisance  hépatique  (1)  ; 


Par.M.  LEGRY. 


5  Messieurs,  nous  avons  étudié,  dans  nos  précédentes  le¬ 
çons,  les  différentes  fonctions  du  foie,  et  recherché  com¬ 
ment  le  médecin  peut  arriver  à  apprécier  le  degré  d’acti¬ 
vité  de  chacune  d’elles.  C’est  ainsi  que  nous  avons  été 
conduits  à  analyser  les  troubles  de  la  fonction  biliaire, 
ceux  de  l’uréogénie,  de  la  glycogénie,  etc. 

Je  voudrais  aujourd’hui,  dans  une  sorte  de  revue  d’en¬ 
semble,  vous  décrire  les  divers  tableaux  morbides  aux¬ 
quels  peut  aboutir  la  suppression  des  fonctions  du  foie. 
C’est  celte  abolition  fonctionnelle  del’orgaüe  que  l’on  dé¬ 
signe  sous  le  nom  A' insuffisance  hépatique. 

Dans  une  autre  série  de  cas,  que  l’on  peut  opposer  aux 
précédents,  l’activité  du  foie  semble  exagérée,  il  y  alors 
non  pas  hypohépatie,  mais  hyperhépatie  fonctionnelle, 
dont  je  vous  parlerai  rapidement  en  terminant  cette  leçon. 

A.  Ixsi  FFisAxcE  HÉPAttQUÈ.  —  Cétte  appellation  est- 
elle  très  explicite  ?Elle  signifie,  de  façon  nette,  que  le  foie 
est  insuffisant  dans  sa  tâcne,  qu'il  est  au-dessous  de  son 
rôle.  Mais  on  pourrait  lui  reprocher  d'être  trop  générale, 
car  elle  paraît  impliquer  l’imperfection  globale  du  fonction¬ 
nement  glandulaire.  Or,  d’une  part,  les  différentes  fonc¬ 
tions  hépatiques  peuvent  ne  pas  fléchir  parallèllement 
(nous  avons  dit,  par  exemple  que  l’hypersécrétion  de  la 
bile  peut  coexister  avec  la  diminution  de  l’urée,  ou  que 
l’uréogénie  étant  augmentée,  la  glycogénie  est  diminuée)  , 
d’autre  part,  nous  ne  possédons  pas  de  moyens  précis  de 
mesurer  toutes  les  opérations  du  fonctionnement  du  foie, 
et  les  signes  indiqués  par  les  auteurs  sont  loin  d’être  à 
l’abri  de  tou  te  critique . 

Cependant,  dans  uU  grand  nombre  de  cas,  les  divers 
actes  biologiques  que,  par  artifice,  nous  avons  étudiés  Sé¬ 
parément,  sont  connexes  et  c’est  précisément  à  cause  de 
notre  impuissance  à  dissocier  cliniquement  les  faits  ob 
servés  que  nous  devons  nous  contenter  de  ce  terme  d’in, 
susflsance  hépatique,  très  conforme  à  la  terminologie 
moderne,  puisque  l’on  décrit  aussi  l’insuffisance  rénale, 
l’hypo-épinéphrie,  l’hypothyroïdie. 

Nous  ne  pouvons  parler  de  l’insuffisance  hépatique 
qu’en  décrivant  plusieurs  groupes  de  faits  qui  diffèrent  au 
point  de  vue  symptomatologique  et  pronostique  et  que 
relient  seuls  les  pnénomènesde  viciation  fonctionnels  du 
foie. 

Voici  donc  quelques  types  morbides  bien  propres  à  vous 
faire  saisir  ics  différents  aspects  cliniques  de  l’hypohépa- 
tie  : 

I.  —  La  grande  insuffisance  hépatique. 


C’est  Celle  qui  est  réalisée  dans  Victère  grave  et  dont  la 
symptomatologie  est  des  plus  nettes. 

La  maladie  débute,  tantôt  après  une  phase  plus  ou  moins 
longue  d’ictère  d’allure  bénigne,  tantôt  presque  subite¬ 
ment,  par  un  frisson,  suivi  bientôt  de  céphalée,  de  rachial- 

§ie  et  de  vomissements.  Puis  en  quelques  jours  le  syn- 
rome  d’insuffisance  hépatique  s’établit  : 
a)  L’ictère  est  plus  ou  moins  foncé  ;  souvent  assez  peu. 
Dans  certains  cas,  Gilbert  et  Ilerscher  ont  signalé  la 
polycholie  ;  c’est  un  exemple  de  la  dissociation  des  fonc¬ 
tions  du  foie,  car  il  y  a  simultanément  hypoazoturie. 
D’autres  fois,  au  contraire,  la  sécrétion  biliaire  est  dimi- 


(I)  Leçon  clinique  du  Ugamedl  ù  l’hôpilal  delà  Charité,  ràéueillie 
par  -M.  Abel  Baumgartner,  interne  du  service. 
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nuée  ou  môme  supprimée  ainsi  qu’en  témoigne  la  dimi¬ 
nution  ou  la  disparition  de  l’ictère,  avec  décoloration 
des  matières  fécales  ;  il  y  a  alors  acholie  ou,  toutau  moins, 
acholie  pigmentaire. 

b)  Les  troubles  nerveux  sont  constants  :  insomnie,  délire, 
convulsions,  torpeur,  quelquefois  même  délire  aigu  et 
coma  terminal. 

c)  On  observe  aussi  les  hémorragies  multiples  :  purpura, 
ecchymoses  sous-cutanées,  épistaxis,  hémoptysies,  héma¬ 
turies,  etc. 

Ces  trois  groupes  de  signes  :  ictère,  troubles  nerveux, 
hémorragies,  constituent  la  triade  symptomatique  carac¬ 
téristique. 

a)  La  fièvre  est  très  variable  :  au  début  il  y  a  souvent 
de  l’hyperthermie  (39°,  40®).  Puis  elle  redevient  normale. 
Xi’hypothermie  peut  même  exister  pendant  toute  la  ma¬ 
ladie. 

b)  En  examinant  le  foie  on  note  une  diminution  rapide 
de  la  matité  hépatique  tandis  que  la  palpation  révèle 
une  douleur  profonde. 

.  d)  Les  wrmes  sont  rares,  foncées  et  albumineuses,  et 
leur  examen  montre  bien  les  troubles  profonds  des  fonc¬ 
tions  hépatiques:  On  y  trouve  de  la  biliverdine  et  de  l’u¬ 
robiline.  L’urée  est  diminuée  ainsi  que  les  chlorures,  les 
sulfates,  les  phosphates  ;  par  contre,  les  matières  extrac¬ 
tives  (leucine,  tyrosine,  xanlhine,  hypoxanthine,  créatine) 
sont  abondantes.  Enfin  la  toxicité  urinaire  est  diminuée 
(Surmont). 

Tels  sont  les  principaux  signes  de  l’ictère  grave,  dont 
la  lésion  anatomique  est  constituée  par  l'atrophie  jaune 
aiguë  du  foie  (Rokitansky,  Frerichs). 

Dans  les  cas  classiques,  le  foie  est  très  diminué  de  vo¬ 
lume  :  son  poids  peut  tomber  à  500  gr.  Quand  on  le  dé¬ 
pose  sur  une  table,  il  se  ride  et  apparaît  llétri  dans  son 
enveloppe  devenue  trop  large. Il  donne  l’impression  d'une 
masse  semi-liquide,  tanlil  est  flasque.  11  est  jaune-safran, 
jaune-d’or,  couleur  gomme  gutte.  11  présente  des  taches 
hémorragiques  punctiformes,  ou  des  zones  plus  ou  moins 
étendues  d’infiltration  sanguine. 

Dans  les  cas  très  avancés,  le  tissu  hépatique  ne  forme 
plus  qu’une  pulpe  boueuse,  et  demi-diffluente,  que  l'eau 
dissocie  aisément. 

Au  microscope,  on  constate,  lorsque  la  lésion  a  eu  le 
temps  d’évoluer,  que  l'architecture  lobulaire  est  en  ma¬ 
jeure  partie  détruite.  Mais  la  lésion  principale  porte 
sur  la  cellule  hépatique.  Celles-ci  sont  nécrosées,  on  ne 
trouve  plus  que  des  blocs  cellulaires,  atrophiés,  irréguliers, 
chargés  de  granulations  pigmentaires,  protéiques,  grais¬ 
seuses,  sans  noyau  colorable.  Par-ci,  par-là,  on  voit  des 
noyaux  vésiculeux,  issus  de  cellules  détruites,  des  leuco¬ 
cytes  et  des  globules  rouges  plus  ou  moins  altérés,  des 
cristaux  de  leucine,  tyrosine,  etc. 

Je  ne  vise  ici  que  les  faits  caractéristiques,  car  parfois 
l’organe  paraît  sain  à  l'œil  nu  et  ce  n'est  que  l’examen 
histologique,  ou  même  chimique,  qui  traduit  l’adultéra¬ 
tion  du  foie. 

Le  tableau  clinique  de  l’ictère  grave  se  retrouve  dans 
l’intoxication  phosphorée  aiguë  :  plusieurs  heures  après 
l’ingestion  du  phosphore,  le  malade  éprouve  des  dou¬ 
leurs  gastriques  violentes  ;  puis  surviennent  des  nau¬ 
sées,  des  vomissements.  Pendant  quarante-huit  heures, 
les  symptômes  diminuent  :  il  y  a  là  une  sorte  de  rémis¬ 
sion  ;  enfin  les  signes  de  l’insuffisance  hépatique  appa¬ 
raissent  :  ictère,  diarrhée  sanguinolente,  troubles  nerveux 
hémorragies.  Les  caractères  de  l’urine  sont  ceux  indi¬ 
qués  plus  haut  :  Walco  a  montré  qu’il  y  a  de  la  glycosu¬ 
rie  akmen taire  pendant  un  à  deux  jours. 


On  peut  trouver  à  l’examen  histologique  du  foie  le  même 
aspect  que  dans  l’atrophie  jaune  aiguë,  et  des  lésions  de 
stéatose  cellulaire  profonde. 

A  côté  de  ces  deux  grandes  causes  d’insuffisance  hépa¬ 
tique  aiguë  et  grave,  il  faut  signaler  certaines  intoxica¬ 
tions  par  l'arsenic  ,  l’antimoine,  l’hydrogène'  sulfiiré,  la 
cantharide,  l’iodoforme,  le  naph toi,  et  des  intoxications 
alimentaires  par  viandes  avariées,  ou  par  champignons 
(fausse  oronge,  morille  rouge).  Signalons  enfin  l’insuffi¬ 
sance  hépatique  au  déclin  des  cirrhoses  dont  elle  termine 
l’évolution. 

Certaines  infections  sont  causes  d’hypohépatie  :  l'appen¬ 
dicite  hypertoxique,  les  fièvres  éruptives,  la  fièvre  ty¬ 
phoïde,  les  diphtéries  malignes,  les  septicémies,  enfin  la 
tuberculose. 

Dans  tous  ces  faits,  l’ictère  est  souvent  peu  marqué,  et 
ce  sont  surtout  les  troubles  nerveux  qui  dominent  le  ta¬ 
bleau. 

Lq  delirium  tremens,  dans  la  pneumonie  des  alcooliques, 
mis  habituellement  sur  le  compte  de  l’état  cérébral,  est 
souvent  imputable  au  foie. 

Joffroy  et  Klippel  ont  bien  montré  le  rôle  du  foie  dans 
la  production  des  psychoses  au  cours  des  infections  aiguës. 
On  trouve  en  effet,  à  l’autopsie,  des  lésions  de  stéatose 
latente  alcoolique  (Gilbert  et  Lereboullet). 

11.  —  U  Insuffisance  hépatique  primitive. 

L’hypohépatie  ne  se  manifeste  pas  toujours  aussi  net¬ 
tement  que  dans  les  cas  précédents.  Bien  souvent  le  cor¬ 
tège  symptomatique  n’est  pas  aussi  apparent,  et  c’est  le 
devoir  du  médecin  de  rechercher  attentivement  les  petits 
signes  qui  conduiront  à  poser  le  diagnostic  d’insuffisance 
fonctionnelle  de  la  glande  hépatique. 

Elle  s’observe  dans  les  cirrhoses  communes  au  cours 
de  leur  évolution  ;  au  début  elle  se  traduit  par  ce  que  l’on 
a  appelé  les  signes  de  la  période  préescitique  :  pendant  une 
période  plus  au  moins  longue,  le  malade  se  plaint  de 
troubles  dyspeptiques  divers,  de  constipation,  alternant 
avec  des  crises  de  diarrhée  ;  le  ventre  est  ballonné,  un 
peu  d’œdème  se  montre  aux  malléoles  ;on  constate  encore 
du  prurit,  des  hémorroïdes  et  des  hémorragies  nasales 
ou  gingivales.  Après  une  phase  de  durée  variable  appa¬ 
raissent  les  signes  indubitables  d’insuffisance  hépatique  : 
on  note  alors  la  glycosurie  digestive  et  alimentaire,  l’indi- 
canurie,  l’indoxylurie,  l’hypoazoturie. 

La  petite  insuffisance  hépatique  s’observe  encore  dans 
d'autres  intoxications  que  l’alcool.  On  la  voit  dans  les 
intoxications  par  le  plomb,  le  cuivre,  l’argent,  le  phos¬ 
phore,  l’arsenic,  etc.,  comme  l’ont  montré  Gaucher  et  Ser¬ 
gent  dans  la  pellagre. 

Des  infections  aiguës,  comme  la  fièvre  typhoïde,  la  scar¬ 
latine  (ïeissier.  Bénard),  ou  chroniques,  comme  la  tuber¬ 
culose,  la  syphilis),  provoquent  l’hypohépatie  par  les 
lésions  dégénératives  qu’elles  produisent  au  foie. 

Chez  les  dyspeptiques  atoniquos,  chez  les  obèses,  chez 
les  goutteux,  les  troubles  de  la  nutrition  retentissent  sur 
la  glande  hépatique  produisant  le  foie  torpide  chez  les 
premiers,  le  foie  gros  et  douloureux  des  seconds.  Gilbert 
et  Lereboullet  ont  décrit  aussi  l’insuffisance  hépatique 
atténuée  dans  les  affections  biliaires,  notamment  la  cholé¬ 
mie  familiale,  et  dans  ce  qu’on  a  appelé  l’insuffisance 
hépatique  essentielle  ;  il  y  a  dans  ce  cas  asthénie,  ané¬ 
mie,  hypocholémie,  et  décoloration  des  matières  fécales 
impliquant  une  diminution  delà  fonction  biliaire. 

Si  j’ajoute  que  l’insuffisance  hépatique  apparaît  encore 
au  cours  du  diabète  et  du  cancer,  vous  voyez  par  là  le 
nombre  d’états  morbides  où  vous  pourrez  dépister  le  syn- 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


33 


drome,  au  tout  au  moins  quelques-uns  de  ses  éléments, 
par  un  examen  approfondfi  du  malade. 

Dans  tous  les  faits  qui  précèdent,  les  altérations  cellu¬ 
laires  du  foie  sont  essentiellement  variables  :  on  ne 
trouve. pas  l’effondrement  hépatique  signalé  dans  l’ictère 
grave.  Les  altérations  dégénératives  sont  l’atrophie 
cellulaire,  la  tuméfaction  trouble  et  granuleuse,  les  dégé¬ 
nérescences  graisseuse,  pigmentaire,  hyaline,  et  vi¬ 
treuse.  Ces  lésions  cellulaires  sont  combinées  à  des  lésions 
congestives,  scléreuses,  ou  à  type  spécifique,  tubercu¬ 
leuses  ou  syphilitiques. 

111.  — Formes  transitoires  curables. 

Dans  un  autre  groupe  de  faits,  les  signes  de  l’insuffisance 
hépatique  n’apparaissent  que  par  moments,  soit  dans  les 
maladies  infectieuses  générales,  soit  dans  les  infections 
chroniques,  au  moment  des  poussées  aiguës  où  ils  sont 
souvent  masqués  par  le  tableau  morbide.  On  les  retrouve 
aussi  dans  l’ictère  catarrhal  et  les  ictères  infectieux  bé¬ 
nins,  dans  la  colique  de  plomb  et  la  colique  hépatique, 
qui  est  une  sorte  de  traumatisme  interne  ;  on  a  décrit  des 
accidents  du  môme  ordre  dans  les  traumatismes  de  la 
région  du  foie  ;  dans  ces  cas,  une  glycosurie  digestive 
peut  se  manifester,  constituant  une  sorte  de  diabète  pas¬ 
sager. 

üans  tous  les  faits  que  je  viens  de  passer  en  revue,  les 
signes  del’hypohépatie  constituent  des  éléments  non  pas 
de  diagnostic,  mais  bien  plutôt  de  pronostic  et  doivent, 
à  ce  titre,  être  soigneusement  dépistés. 

La  grossesse  favorise  l’apparition  de  l’insuffisance 
hépatique  ;  sous  l’influence  de  cet  acte  physiologique  il 
se  développe  un  état  d’intoxication  plus  ou  moins  mar¬ 
qué  (Pinard)  :  l’organisme  met  en  œuvre  ses  moyens  de 
lutte,  d’où  l’hypertrophie  du  foie,  du  corps  thyroïde, 
des  capsules  surrénales;  mais  souvent  le  foie,  par  débilité 
congénitale  ou  par  lésion  antérieure  est  insuffisant  :  alors 
apparaissent  la  céphalée,  les  changements  du  caractère,  et 
peut-être  les  vomissements  incoercibles;  la  glycosurie 
alimentaire,  fréquente  chez  la  femme  enceinte,  relève 
souvent  de  l’insuffisance  hépatique. Si  celle-ci  augmente, 
le  rein  peut  devenir  insuffisant  et  laisse  passer  l'albu¬ 
mine  ;  ainsi  se,  relie  l’éclampsie  à  l’hépato-toxémie  gravi¬ 
dique  ;  on  sait,  en  effet,  que,  chez  les  éclamptiques,  des 
lésions  graves  du  foie  ont  été  relevées. 

IV.  —  Formes  mono -symptomatiques . 

Dans  certains  cas,  l'insuffisance  hépatique  ne  se  révèle 
que  par  un  seul  signe,  ou,  du  moins,  celui-ci  prédomine 
et  semble  à  lui  seul  constituer  toute  la  maladie. 

Tantôt  c’est  une  hémorragie  (nasale,  gingivale,  intes¬ 
tinale,  etc.),  dont  la  pathogénie  est  variable,  et  qui  peut 
relever  de  la  cholémie,  de  l’hypertension  portale,  d’al¬ 
térations  secondaires  des  parois  vasculaires,  ou  de  trou¬ 
bles  de  la  coagulation  sanguine,  puisque  le  foie  joue  un 
rôle  dans  cet  acte  humoral  physiologique.  Ainsi,  chez  un 
cirrhotique,  une  épistaxis,  une  éruption  de  purpura,  peu¬ 
vent  être  les  signes  avant-coureurs  d’une  insuffisance  hé¬ 
patique  grave. 

Tantôt  c’est  glycosurie  \  la  fonction  glycogénique 
seule  paraît  troublée,  les  autres  étant  normales  ou  même 
exagérées.  C’ést  ce  que  Gilbert,  Weill  et  Lereboullet  ont 
décrit  sous  le  nom  de  diabète  par  anhépatie  :  il  est  carac¬ 
térisé  par  une  glycosurie  que  l’examen  fractionné  des 
urines  montre  le  plus  souvent  intermittente  ;  elle  prédo¬ 
mine  ou  existe  après  les  repas,  et  ne  peut,  par  consé¬ 
quent',  être  superposable  aux  glycosuries  digestives.  Elle 
existe  à  des  degrés  variables,  et  voici  comment  on  peut 


procéder  à  son  étude. On  fait  prendre  au  malade  deux  re¬ 
pas  seulement,  l’un  à  midi,  l’autre  à  huit  heures  du  soir  ; 

uis  on  fait  uriner  à  midi,  à  quatre  heures,  à  huit 

eures,  à  minuit,  puis  à  huit  heures  du  matin,  midi  et 
ainsi  de  suite.  Les  urines  émises  dans  l’intervalle  des 
repas  sont  réunies  à  celles  émises  ultérieurement  ;  on 
obtient  ainsi  les  urines  des  quatre  heures  qui  suivent 
les  repas  tout  à  fait  séparées  des  urines  du  jeûne.  Dans 
les  cas  légers,  le  sucre  apparaît  après  l’un  des  repas  ou 
après  les  deux  ;  la  glycosurie  dans  ce  cas  est  si  faible 
qu’elle  pourrait  passer  inaperçue  dans  une  analyse  globale . 

Dans  un  degré  plus  accentué,  le  sucre  existe  en  outre 
dans  l’urine  émise  de  minuit  à  huit  heures  du  matin; 
mais  il  fait  encore  défaut  dans  les  urines  les  plus  éloi¬ 
gnées  des  repas. 

Enfin,  dans  les  cas  plus  marqués,  le  sucre  existe  dans 
tous  les  échantillons  (sauf  souvent  ceux  du  matin),  mais 
toujours  on  reconnaît  l’action  de  la  digestion. 

Souvent,  dans  ces  formes  à  symptôme  prédominant, 
d'autres  signes,  tels  que  :  hypoazoturie,  indicanurie,  vien¬ 
nent  corroborer  le  diagnostic. 

B.  L'hyperhépatie.  —  A  l'insuffisance  hépatique  que 
nous  venons  d’étudier,  s’oppose  un  autre  syndrome  dont 
la  cause  est  l’hyperfonctionnement  du  foie,  qui  peut  por¬ 
ter  soit  sur  la  fonction  biliaire  (ictère  et  selles  polycho- 
liques)  soit  sur  l’uréogénie  (augmentation  de  l’excrétion 
d  urée)  soit  enfin  sur  les  fonctions  glycopexique  ou  glyco¬ 
génique. 

Prenons  quelques  exemples  ;  dans  la  cirrhose  pigmen¬ 
taire,  Gilbert  et  Gastaigne  ont  montré  l’hyperfonctionne- 
ment  de  la  cellule  hépatique  accumulant  le  pigment  ocre. 
D’autre  part,  il  peut  y  avoir  hyperazoturie,  hyperbiligé- 
nie,  et  hyperglycogénie.  Dans  les  cirrhoses  biliaires, 
Lereboullet  a  constaté  l’hyperbiligénie,  l’hyperazoturie,  et 
l’hypoloxicité  urinaire.  Il  y  a  aussi  l’exagération  du 
pouvoir  fixateur  du  sucre  ;  en  faisant  ingérer  au  malade 
250  gr.  de  glucose,  le  sucre  ne  passe  pas  dans  l’urine,  ou 
seulement  tardivement  et  en  minime  quantité.  Enfin, 
dans  les  cirrhoses  hypertrophiques  alcooliques,  on  relève  de 
même  des  signes  d’hyperhépatie. 

Contrairement  aux  faits  précédents,  où  l’urine  ne  con¬ 
tient  plus  de  sucre  parce  que  celui-ci  est  retenu,  il  y  en 
a  d’autres  ou  l’hyperfonctionnement  du  foie  s’accompagne 
de  glycosurie  :  c’est  que  la  cellule  hépatique,  dont  le 
fonctionnement  est  exalté,  transforme  trop  de  glycogène 
en  sucre  :  Tel  est  le  diabète  par  hyperhépatie  de  Gilbert. 
Il  y  a  ici  glycosurie  abondante,  hyperazoturie,  polypha¬ 
gie,  polydipsie.  L’influence  de  l’alimentation  est  plus 
tardive  ;  elle  ne  se  fait  sentir  que  cinq  à  six  heures  après 
les  repas.  Ce  diabète  par  hyperhépatie  pourrait  s’obser¬ 
ver,  d’après  certains  auteurs,  dans  les  cirrhoses  dont  nous 
avons  parlé  tout  à  l’heure. 

On  explique  ces  faits  cliniques,  soit  par  une  hyperacti¬ 
vité  préexistante  delà  cellule  hépatique,  soit  par  des  mo¬ 
difications  de  ces  cellules  aboutissant  à  l’hypertrophie  et 
à  l’hyperplasie.  On  a  même  rapproché  ces  cas  des  hyper¬ 
trophies  compensatrices  décrites  dans  certaines  maladies 
(kystes  hydatiques,  cirrhoses  hypertrophiques,  etc.) 

Les  termes  d’hypertrophie  compensatrice,  d’hyper  hépa- 
tie,  me  semblent  bien  propres  à  jeter  la  confusion  dans 
les  esprits,  et  à  susciter  des  interprétations  erron  ées  ; 
ils  semblent  indiquer  une  suppléance  providentielle,  ou 
un  renforcement  de  fonctions  s’exerçant  encore  suivant 
un  jeu  régulier.  Or,  il  s’agit  en  réalité  de  fonctions  vi¬ 
ciées  dans  leur  qualité,  rompant  l’équilibre  de  l’activité 
glandulaire,  et  n’ayant  que  des  effets  nuisibles. 
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Les  modifications  anatomiques  que  nous  venons  de 
signaler  ne  peuvent  être  considérées  que  comme  des 
lésions  traduisant  un  effort  réactionnel  des  éléments  glan¬ 
dulaires,  donnant  seulement  l’impression  de  compenser 
et  de  réparer  les  pertes  subies  par  l’organe  à  l’aide  d’un 
processus  hyperplasique  ;  mais  il  ne  s'agit  pas  moins  d’al¬ 
térations  aboutissant  à  des  hyperfonctionnemenls  irré¬ 
guliers  et  désordonnés,  incapables  le  plus  souvent  d’avoir 
un  effet  utile. 

Aussi  tous  ces  accidents  méritent-ils  d’être  désignés 
plutôt  comme  appartenant  aux  dyshépaties,  suivant  la 
dénomination  de  Boix  ;  ce  terme,  plus  général,  a  l’avan¬ 
tage  de  ne  préjuger  en  rien  de  la  nature  ni  de  la  palho- 
génie,  ni  de  la  qualité  du  processus  incriminé. 

En  étudiant  d’un  peu  près  certains  faits  particuliers 
ressortissant  à  des  insuffisances  hépatiques  dissociées, 
nous  nous  sommes  un  peu  éloignés  de  la  conception  clas¬ 
sique  de  l’insuffisance  hépatique,  grande  ou  petite. 

Nous  avons  vu  quelles  sont  les  causes  qui  provoquent 
l’apparition  du  syndrome  hypohépatie.  11  est  intéres¬ 
sant  de  rechercher  maintenant  s’il  n’y  a  pas  des  causes 
prédisposantes  à  la  déchéance  fonctionnelle  du  foie. 

On  a  incriminé  le  climat,  les  affections  hépatiquesétant 
fréquentes  dans  les  pays  chauds  ;  mais  il  ne  faut  pas  ou¬ 
blier  que  dans  ces  pays,  la  dysenterie,  le  paludisme  et  les 
excès  alcooliques  viennent  adultérer  directement  le  foie. 

Il  existerait  aussi  une  hérédité  hépatique  ;  le  foie  serait 
particulièrement  fragile  et  prédisposé  aux  infections 
chez  les  sujets  dont  les  parents  auraient  en  des  maladies 
du  foie  ou  de  la  nutrition. 

Le  rôle  des  lésions  antérieures  est  beaucoup  moins  dis¬ 
cutable.  Il  est  certain  qu’un  foie,  altéré  au  péalable 
par  une  infection  générale  ou  par  une  intoxication  chro¬ 
nique  sera,  le  cas  échéant,  moins  apte  à  remplir  son  rôle 
qu  un  foie  anatomiquement  sain  ;  on  sait,  en  effet,  que 
certaines  maladies,  la  pneumonie  par  exemple,  bénignes 
chez  un  individu  sain,  deviennent  d’une  gravité  excep¬ 
tionnelle  chez  les  alcool iques. 

Par  conséquent,  si  la  cause  déterminante  importe,  l’état 
antérieur  du  foie  compte  pour  beaucoup  dans  te  déve¬ 
loppement  des  accidents,  qui  chez  tel  individu,  indemme 
de  toute  tare,  évolueront  sans  le  mettre  en  danger,  et 
qui,  au  contraire,  chez  tel  autre  dont  le  foie  est  préala¬ 
blement  lésé,  pourront  faire  éclater  tous  les  désordres 
d’une  insuffisance  hépatique  aiguë,  rapidement  mortelle. 


CLINIQUE  CHIRURGICALE 


Traitement  chirurgical  de  la  péritonite 
tuberculeuse  ; 

Par  le  B'  Louis  SAUVÉ 

Chef  de  Clinique  chirurgicale  à  la  PacuUé, 

Ancien  prosecteur  à  la  Faculté,  ancien  Interne  médaille  d’or. 

Quand  Peter,  découragé  par  la  multiplicité  des  formés 
anatomocliniques  de  la  péritonite  tuberculeuse  semblant 
souvent  échapper  à  tout  diagnostic,  s’écriait  :  «  le  ventre 
attend  encore  son  Laënnec  »,  qui  donc  eût  osé  penser  que 
précisément  cette  affection,  si  difficile  à  diagnostiquer,  si 
fatale  dans  son  évolution,  allait  être  bientôt  l’une  des 
mieux  connues,  une  des  plus  miraculeusement  traitées  des 
affections  abdominales  ?  Tandis  que  le  monde  médical 
attendait  le  Laënnec  du  ventre,  la  jeune  chirurgie,  objet 
de  la  plus  étonnante  révolution,  s’emparait  de  la  théra¬ 
peutique  abdominale  ;  presque  au  moment  où  retentis¬ 
saient  les  paroles  pessimistes  de  Peter,  en  1862,  Spencer 


Wells,  croyant  ouvrir  le  ventre  pour  un  kyste  de  l’ovaire, 
guérissait  définitivement  par  simple  laparotomie  une  pé¬ 
ritonite  tuberculeuse  des  plus  graves  :  l’ère  chirurgicale 
de  la  péritonite  tuberculeuse  était  désormais  ouverte. 

Pourtant,  si  concluante,  si  surprenante  qu’elle  fût,  l’ob¬ 
servation  de  Spencer  Wells  resta  isolée  :  l’époque  n’était 
point  encore  arrivée  où  l’on  pouvait  faire  accepter  à  la 
masse  chirurgicale  la  laparotomie  comme  inoffensive  ;  et 
il  faut  faire  un  bond  de  plus  de  vingt  années  pour  trouver 
dans  Kœnig  un  promoteur  convaincu  de  la  laparotomie 
systématiquement  opposée  à  la  péritonite  tuberculeuse. 
A  partir  de  celte  date  mémorable,  l’attention  du  grand  pu¬ 
blic  médical  est  éveillée  ;  s’il  rencontre  des  détracteurs 
acharnés,  le  traitement  chirurgical  a  pour  défenseurs  les 
plus  illustres  chirurgiens.  Voyons  d’abord  s’il  guérit  vrai¬ 
ment  la  péritonite  tuberculeuse,  comment  il  la  guérit, 
quand  il  la  guérit,  et  de  quelle  manière  il  doit  être  pra¬ 
tiqué  pour  offrir  des  chances  sérieuses  de  guérison. 


I.  —  Le  traitement  chirurgical  guérit-il  vraiment  la  tuber¬ 
culose  péritonéale  elle-même  ?  V atteint-il  dans  son  essence  ? 

Entendons  nous  bien  :  il  n’est  pas  question  ici  de  trai¬ 
tement  chirurgical  des  complications  de  la  péritonite  tu¬ 
berculeuse  :  chacun  sait  à  l’heure  actuelle  que  le  bistouri 
peut  inciser  la  bride  scléreuse  qui  cause  une  occlusion,  ou 
exclure  une  anse  tuberculeuse. 

11  s’agit  seulement  de  la  simple  laparotomie  exploratrice 
opposée  systématiquement  à  la  péritonite  tuberculeuse. 

Le  temps  est  un  peu  passé  où  Lauenstein  parlait  de  la 
guérison  énigmatique  de  la  tuberculose  péritonéale  par  la 
laparotomie  :  oui,  l’on  peut  affirmer  à  l’heure  actuelle 
que  la  laparotomie  guérit  la  péritonite  tuberculeuse  ;  tout 
l'affirme,  la  clinique,  les  opérations  itératives. 

La  clinique  en  présente  des  cas  à  l’heure  actuelle  innom-* 
brables  :  la  célèbre  malade  de  Spencer  Wells,  opérée  en 
1862  pour  une  forme  caséeuse,  vivait  encore  bien  guérie  en 
1889,  vingt-sept  ans  après  ;  sur  84  malades  guéris  opéra-* 
toirement,  Kœnig  en  a  pu  revoir  30  guéris  complète¬ 
ment  au  bout  de  deux  ans,  et  14  guéris  depuis  plus  de 
trois  ans  ;  sur  6  malades  qu’il  avait  opérés,  Boari  a  noté 
cinq  fois  la  guérison  absolue....  il  serait  fastidieux  de 
multiplier  ces  exemples. 

Les  opérations  itératives  prouvent  d’une  façon  bien  plus 
frappante  l’action  curative  de  la  laparotomie  dans  les  pé¬ 
ritonites  tuberculeuses.  Ow  a  pu,  nombre  de  fois,  en  rou¬ 
vrant  le  ventre  pour  une  tout  autre  affection,  constater,  chez 
des  malades  antérieurement  laparotomisés  pour  péritonite  tu¬ 
berculeuse, la  disparition  totale  des  tubercules  (Richelot,  Pic- 
qué,  etc.) 

L’on  objectera  sans  doute  que  dans  ces  cas  la  péritonite 
tuberculeuse  aurait  pu  guérir  sans  intervention  :  celte  ob-* 
jection  n’est  pas  valable,  étant  donnée  la  gravité  bien  con¬ 
nue  de  la  tuberculose  péritonéale  laissée  sans  interven¬ 
tion. 

Une  seconde  objection,  plus  valable,  est  celle  qui,  à  côté 
des  cas  guéris  par  opération,  place  les  nombreuses  ré¬ 
cidives  postopératoires  :  ainsi  sur  131  cas  cités  par  von 
Marchthurn,  19  avaient  récidivé,  soit  14  C’est  évi¬ 
demment  une  proportion  importante  ;  mais  elle  ne  sau¬ 
rait  prouver  la  non-valeur  du  traitement  :  elle  prouve 
seulement  que  la  laparotomie  ne  guérit  pas  tous  les  cas  ; 
n’est-il  pas  déjà  très  beau  que  plus  de  80  %  d’entre  eux 
guérissent,  sinon  pour  toujours,  du  moins  pour  de  longs 
mois  ? 

Oui,  la  laparotomie  guérit  incontestablement  des  tubercu¬ 
loses  péritonéales  ;  et,  si,  dans  certains  cas,  le  traitement 
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purement  médical  en  a  également  guéri,  l’empressement 
que  l’on  a  mis  à  publier  ces  cas  particulièrement  heureux 
prouve  combien  ils  sont  exceptionnels,  et  à  quel  point  le 
bistouri  l’emporte  dans  le  traitement  de  cette  redoutable 
maladie  sur  les  moyens  simplement  médicaux. 


II.  —  Comment  la  laparotomie  guérit-elle  les  péritonites 
tuberculeuses  ? 

11  semble,  au  premier  abord,  que  le  simple  fait  d’ou¬ 
vrir  la  cavité  abdominale  et  de  guérir  ainsi  des  lésions 
péritonéales  très  étendues  sans  adjonction  d'autres  ma¬ 
nœuvres,  tienne  un  peu  du  miracle,  et  les  auteurs  qui,  les 
premiers,  cherchèrent  une  explication  à  un  phénomène  si 
curieux  avaient  l’esprit  trop  frappé  pour  donner  des  théo¬ 
ries  vraiment  satisfaisantes. 

Comment  admettre, avec  MosetigMoorhof,que  la  laparo¬ 
tomie  agisse  en  exposant  à  l’air  et  à  la  lumière,  agents 
physiques  essentiellement  bactéricides,  la  séreuse  bour¬ 
rée  de  tubercules  ?  Est-ce  en  un  quart  d’heure  ou  vingt 
minutes  que  la  «  stérilisation  »  d’innombrables  tubercules 
peut  se  produire  ?  Et  ne  serait-il  pas  plus  simple,  avec 
Joaquim  Duran,  de  faire  dés  insufflations  d’air  stérilisé  dans 
le  péritoine,  sans  l’ouvrir  ? 

Est-il  plus  vraisemblable,  ainsi  que  le  pense  Cameron, 
que  la  laparotomie  agisse  en  supprimant  l’ascite  ?  Pour 
lui'l’ascite  favorise  l’extension  et  l'essaimage  des  lésions  :  la 
supprimer,  c'est  enrayer  la  marche  envahissante  des  tuber¬ 
cules.  Si  cette  théorie  est  exacte,  pourquoi  donc  la  simple 
ponction  ne  guérit-elle  pas  la  tuberculose  péritonéale  ? 

En  réalité,  la  laparotomie  n’a  pas  en  elle-même  un 
pouvoir  extraordinaire  ;  elle  agit  d’une  manière  beaucoup 
plus  modeste:  elle  provoque  iine  réaction  inflammatoire 
du  péritoine,  et,  de  même  qu’on  voit  certains  cas  de  lupus 
guérir  par  un  érysipèle  intercurrent,  de  même  les  tuber¬ 
cules  du  péritoine,  incapables  par  eux -mêmes  dé  provo¬ 
quer  une  réaction  franche  de  la  grande  séreuse,  peuvent 
être  balayés  par  l’hyperémie  de  la  séreuse  consécutive  à 
la  laparotomie.  Cette  explication  si  simple  est  d’autant 
plus  vraisemblable  que  Wright  a  tout  récemment  insisté 
sur  le  fait  suivant:  l’évolution  de  la  péritonite  bacillaire 
est  synchrone  avec  les  variations  du  pouvoir  opsoniquedu 
de  sang  et  de  l’exsudât  péritonéal.  Il  ne  faut  donc  pas  de¬ 
mander  à  la  laparotomie  plus  qu’elle  ne  peut  donner  : 
elle  substitue  une  inflammation  aiguë  mais  bénigne  du  pé¬ 
ritoine  à  l'état  d’atonie  péritonéale  qui  accompagne  les 
tubercules  :  il  y  a  normalement  bien  plus  de  tuberculose 
péritonéale  que  de  péritonite  tuberculeuse.  Pour  que  la 
laparotomie  ait  des  chances  de  succès,  il  faut  donc  un  état 
général  suffisant  et  des  lésions  locales  peu  avancées  ;  si¬ 
non,  et  Fantino  vient  de  le  montrer  tout  récemment,  dans 
les  formes  graves  avec  fièvre,  l’opération  est  plus  dom¬ 
mageable  qu'utile  (avril  1911). 


III.  —  Ce  que  je  viens  d’énoncer  permet  de  comprendre 
ue  la  thérapeutique  de  la  péritonite  tuberculeuse  est  fort 
ifférente  suivant  que  la  péritonite  est  idiopathique  ou 
consécutive  à  des  lésions  viscérales. 

L’histoire  des  péritonites  tuberculeuses  est  entrain  de 
suivre,  à  quelques  vingt  années  de  retard,  celte  des  périto¬ 
nites  aiguës.  En  1880,  la  péritonite  aiguë  était  en  somme 
une  entité  morbide,  on  la  considérait  comme  essentiel¬ 
lement  généralisée;  c’était  ce  dont  on  mourait.  Mais, 
rapidement,  la  chirurgie  opératoire,  ouvrant  les  ventres 
pour  des  soi-disant  péritonites  au  début,  constata  dans  tel 
cas  de  l’appendicite,  dans  tel  autre  une  perforatibn  gas¬ 


trique  ou  intestinale,  dans  tel  autre  de  la  cholécystite, dans 
d’autres  enfin  une  affection  utéro-annexielle  ;  etellemon- 
tra  qu’il  n’y  avait  pas  une  péritonite  aiguë,  mais  des  péri¬ 
tonites,  tantôt  partielles,tantôt  généralisées,  consécutives 
à  des  inflammations  ou  à  des  perforations  viscérales,  et, 
par  conséquent,  essentiellement  de  cause  locale. 

La  même  évolution  se  dessine  à  l’heure  actuelle  pour 
les  différentes  tuberculoses  du  péritoine.  Les  périviscéri- 
tes  tuberculeuses,  les  tuberculoses  limitées  du  péritoine 
consécutives  à  une  lésion  viscérale  tuberculeuse,  ont  de 
jour  en  jour  une  place  plus  grande  dans  le  cadre  nosolo- 
giquedes  péritonites  tuberculeuses. La pelvi-péritonite  tu¬ 
berculeuse  par  tuberculose  utéro-annexielle,  la  périty- 
phlite  de  la  tuberculose  iléo-cœcale,  la  périhépatite  de  la 
tuberculose  hépatique  la  périsplénite,  la  périgastrite,sont 
des  phénomènes  bien  définis  maintenant. 

Pourtant  si  le  cadre  des  péritonites  tuberculeuses  idiopa¬ 
thiques  sans  lésions  viscérales  se  restreint  à  raison  des  pro¬ 
grès  de  la  chirurgie,  il  reste  encore,  et,  pour  être  juste,  je 
dois  dire  qu’il  persistera.  Le  bacille  de  Koch  peut  frapper 
d’emblée  le  péritoine  sans  lésions  viscérales,  de  même  qu’il 
peut  frapper  d'emblée  les  ganglions  du  cou  sans  laisser 
de  traces  au  niveau  du  bucco-pharynx.  11  n’empêche  qu’aü 
point  de  vue  chirurgical  il  faut  distinguer  tout  à  fait  le 
traitement  qu’il  convient  d’opposer  aux  tuberculoses  du 
péritoine  sans  lésions  avérées  des  organes  abdominaux, 
et  celui  qu’il  faut  pratiquer  dans  les  péritonites  de  cause 
viscérale . 

A .  Le  traitement  des  péritonites  tuberculeuses  idiopathiques 
sans  lésions  viscérales  peut-être  médical  ou  chirurgical. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  le  traitement  médical  qui 
fera  l’objet  d’un  article  de  médecine  pratique  dans  un 
prochain  numéro. 

a)  Médical,  il  n’existait  pour  ainsi  dire  pas  avant  l’opé¬ 
ration  de  Spencer  Wells  ;  les  révulsifs  locaux,  bien  inef¬ 
ficaces  d’ailleurs,  en  formaient  la  base. 

A  l’heure  actuelle,  le  traitement  médical  s’est  double¬ 
ment  perfectionné,  et  il  prétend  agir  aussi  bien  sur  l’état 
général  du  tuberculeux  que  sur  les  lésions  locales  de  la 
tuberculose  péritonéale  par  le  traitement  général  et  par 
la  tuberciilinothérapie. 

Le  traitement  local  non  sanglant  est,  par  contre, 
d’une  efficacité  beaucoup  plus  contestable  et  j’ajouterai 
que  c’est  un  traitement  empruntant  ses  techniques  au 
mode  d’action  supposé  du  traitement  chirurgical,  c’est- 
à-dire  que  l'on  a  cherché  à  réaliser  sans  ouvrir  l’abdomen 
ce  que  réalise  la  laparotomie. 

Ceux  qui  croient  à  l’action  de  l  air  dans  la  laparotomie 
ont  cherché  par  des  injections  d’air  stérilisé  à  arriver  au 
même  résultat  (Joaquim  Duran). 

Ceux  qui  pensent  à  l’action  bienfaisante  delà  suppression 
de  l’ascite  ont  eu  recours  aux  ponctions,  soit  simples,  soit 
suivies  d’injections  modificatrices  (depuis  l’eau  boriquée 
inoffensive  jusqu’à  l’éther  iodoformé). 

Ceux  qui,  enfin,  admettent  que  la  laparotomie  provoque 
une  hyperémie  inflammatoire  de  la  séreuse  ont  cherché  à 
réaliser  cette  hyperémie  par  des  injections  irritantes 
(glycérine  officinale  par  exemple) . 

toutes  ces  méthodes  succombent  sous  cette  objection 
fondamentale  :  que,  loin  d’être  plus  inoffensives  que  la 
laparotomie,  elles  peuvent  être  beaucoup  plus  graves,  en 
raison  de  la  répartition  fort  irrégulière  de  l’intestin  dans 
les  péritonites  tuberculeuses  :  souvent  l’intestin  est  collé 
à  la  paroi  abdominale,  et  cet  intestin  n’est  pas  toujours 
sonore,  englobé  qu’il  est  dans  d’épaisses  adhérences  :  il 
est  donc  inreconnaissable,  et  l’injection  peut  le  blesser* 
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Restent  deux  dernières  méthodes.  L’une  en  tous  cas 
inoffensive,  la  méthode  de  Rollier,  la  cure  solaire,  qu’Hallo- 
peau  a  présentée  en  1908  à  l'Académie  de  médecine.  Elle 
doit  être  pratiquée  à  l’altitude,  hiver  comme  été,  jusqu’à 
ce  que  la  peau  soit  pigmentée. 

Le  traitement  médical  local,  au  résumé,  ne  donne  pas 
de  résultats  convaincants ,  et,  si  le  traitement  général  doit 
être  érigé  en  règle  absolue,  il  n’est  pas  moins  vrai  que, 
seul,  le  traitement  chirurgical  apporte  à  l’heure  actuelle 
des  modifications  suffisantes  aux  lésions  locales  pour  ame¬ 
ner  dans  nombre  de  cas  la  guérison. 

b)  Le  traitement  chirurgical  s’adresse  à  la  tuberculose  pé¬ 
ritonéale  non  compliquée,  et  aux  complications  de  la  tu¬ 
berculose  péritonéale. 

Dans  \es  tuberculoses  péritonéales  non  compliquées ,  la  la¬ 
parotomie  est  le  traitement  de  choix.  11  apparaît  néan¬ 
moins  à  l’heure  actuelle  comme  moins  héroïque  qu’il  y  a 
dix  ans.  On  a  certainement  rétréci  un  peu  ses  indications 
à  mesure  que  le  traitement  médical  général  se  précisait 
(Fantino)  (1). 

1.  Les  formes  ascitiques  sont  de  beaucoup  les  plus  favo¬ 
rables  et  elles  guérissent  dans  la  proportion  de  90%.  Mais 
il  n’y  a  pas  lieu  de  se  presser  trop  d^ntervenir.  Chez  les 
jeunes  filles  notamment,  certains  de  ces  cas  guérissent  bien 
sans  intervention.  Ce  ne  sera  que  si  au  bout  de  un  à  deux 
mois  le  traitement  médical  reste  sans  effet  qu’il  faut  pro 
céder  à  la  laparotomie.  Cette  laparotomie  n'a  de  raison  d'ê¬ 
tre  que  si  elle  est  bénigne  :  ne  la  compliquez  donc  pas  :  pas 
de  résection  d’épiploons;  pas  de  lavages  surtout  !  avec 
des  liquides  qui  ne  sont  modificateurs  qu’en  mal  :  assé¬ 
chez  seulement  avec  des  tampons  les  surfaces  péritonéa¬ 
les  accessibles,  et  drainez. 

Parfois,  l’ascite  se  reproduit  après  ablation  du  drain: 
Evier  a  alors  proposé  dans  ces  cas  le  drainage  permanent 
du  péritoine  par  l’abouchement  du  péritoine  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané. 

2.  La  forme  fibreuse  non  compliquée,  ne  s’accompagnant 
pas  d’accidenis  d’occlusion,  ne  semble  pas  relever  du  trai¬ 
tement  chirurgical. 

3.  Reste  la  forme  ulcérocaséeuse .  Ici,  les  avis  sont  partagés. 
Les  uns,  considérant  le  malade  comme  perdu,  intervien¬ 
nent  quand  même  (Guinard)  ;  les  autres  (Fantino)  préfè¬ 
rent  ne  pas  intervenir  pour  les  raisons  suivantes.  Tout 
d’abord,  disent-ils,  la  laparotomie  devient  dans  ce  cas 
une  opération  fort  grave  et  fort  laborieuse  ;  l’intestin 
collé  à  la  paroi,  les  adhérences  multiples,  entravent  l’ac¬ 
tion  du  chirurgien.  Ensuite,  continuent-ils,  il  n’y  a  au¬ 
cun  profit  à  attendre  d’une  opération  qui  transforme  une 
tuberculose  fermée  en  tuberculose  ouverte. . . 

Que  penser  en  ce  débat  ?  Le  nombre  de  guérisons  dans 
cette  forme  varie, suivant  les  statistiques,  entre  TiO  et  60  % 
quand  on  laparotomise. ..  Peut-être  ce  chiffre  est-il  exa¬ 
géré  ;  mais  n’y  eût-ü  que  20  %  seulement  de  guérisons,  c’est 
plus  qu’il  n’en  faut  pour  pousser  le  chirurgien  à  essayer  de  sau¬ 
ver  un  malade  presque  fatalement  voué  à  la  mort  :  or,  il  existe 
des  cas  surpr<>nanls  de  guérison  après  la  laparatomie. . . 

Il  faut  néanmoins  sérier  les  cas  et  chercher  aupara¬ 
vant  si  le  malade  n’a  pas  de  tuberculose  intestinale,  s’il 
n’a  pas,  surtout,  d’épanchement  pleural.  Ce  sont  là  de 
sérieuses  contre-indications,  et  notamment,  l’opération 
est  souvent  désastreuse  quand  il  existe  un  épanchement 
pleural. 

La  tuberculose  pulmonaire,  par  contre,  à  moins  qu’ir- 
rémédiablemenl  cavitaire,  ne  constitue  plus  une  contre- 

(1)  Fantino.  —  Sur  le  Irailement  chinirffical  de  la  péritonite  tu 
berculeuse.  (/,«  Clinica  chirurgica,  X.  K\X,n'  4,30  avril,  1911.  n. 
POl  à  p.  652.) 


indication  :  au  contraire,  elle  est  souvent  améliorée  par 
la  disparition  des  lésions  abdominales  (Pic,  Debove)  ;  et 
Marchlhurn  a  meme  vu  8  cas  sur  11  guéris  au  point  de 
ne  plus  donner  de  signes  d'auscultation,  après  lapa¬ 
rotomie. 

Ce  qui  peut  guider  dans  une  assez  large  mesure,  et  je 
suis  tout  à  fait  du  même  avis  que  Fantino  à  ce  sujet, 
c’est  l’examen  de  l’indice  opsonique  du  sang;  je  pense 
que  quand  cet  indice  est  normal  ou  supérieur  à  la  nor¬ 
male,  on  peut  opérer  sans  crainte  ;  le  cas  contraire  cons¬ 
titue  une  véritable  contre-indication. 

Dans  cette  forme  si  grave,  la  technique  de  la  laparoto¬ 
mie  est  particulièrement  délicate.  L’ouverture  du  péri¬ 
toine  est  très  difficile  en  raison  de  l’intestin  accolé  à  la 

aroi.  Parfois,  on  ne  pourra  pas  ouvrir  au  niveau  des  ad- 

érences  :  il  faudra  inciser  en  péritoine  libre  et  décoller 
ensuite  prudemment  les  adhérences  pariétales.  Mais  que 
d’imprévu  et  parfois  que  de  désastres  :  c’est  tantôt  un 
phlegmon  pyostercoral  dans  lequel  on  tombe,  tantôt  le 
tube  intestinal  qui,  profondément  altéré,  se  rompt. 

Ainsi  que  le  disait  Broca  en  1906,  si,  à  la  fin  du  XIX® 
siècle,  médecins  et  chirurgiens  étaient  d’accord  pour  voir 
dans  le  traitement  chirurgical  l’unique  porte  de  salut  ou¬ 
verte  aux  péritonites  tuberculeuses,  une  réaction  se  des¬ 
sine  à  l’heure  actuelle,  et  avec  raison,  contre  l’outrance 
d’un  semblable  dogmatisme.  Il  ne  faut  pourtant  pas  tom¬ 
ber  dans  l’excès  inverse  :  et  l’on  entemi  parfois  mainte¬ 
nant  proclamer  qu’il  ne  faut  plus  opérer  les  formes  as¬ 
citiques  qui  guérissent  toutes  seules,  ni  les  formes  fibreu¬ 
ses,  processus  naturel  de  guérison,  ni  les  formes  ulcéro- 
caséeuses  dont  l’opération  est  si  grave.  —  Il  y  a  place  en¬ 
tre  deux  formules  également  outrancières  ;  ne  pas  tout 
opérer,  mais  opérer  ce  qui  offre  des  chances  de  réussite. 


B.  Le  traitement  des  formes  viscéropéritonéales ,  nuivemmi 
dit  des  péritonites  tuberculeuses  avec  lésions  viscérales, 
est  variable  suivant  les  circonstances  :  disons  en  princi- 

fie  qu’il  devient  de  plus  en  plus  chirurgical,  alors  que  ce- 
ui  des  péritonites  idiopathiques  le  devient  moins.  Deux 
cas  se  présentent  habituellement: 

1°  Oubien  il  s’agit  d’une  péritonite  localisée  consécutive  à 
une  lésion  viscérale.  Haxis  ce  cas,  l’hésitation  n’est  guère 
permise  :  il  faut  opérer,  et  l’opération  consiste  essentiel¬ 
lement  à  supprimer  le  foyer  tuberculeux  viscéral. 

S’il  s’agit  d’une  tuberculose  utéro-annexielle,  on  fera 
une  hystérectomie  ;  l’appendicectomie,  en  présence  d’une 
appendicite  tuberculeuse  ;s’il  s’agit  d'une  tuberculose  in¬ 
testinale  à  forme  hypertrophique  ou  entéropéritonéale, 
l’exclusion  unilatérale  de  l’intestin  donnera  les  meilleurs 
résultats.  Les  lésions  intestinales,  qui  contre-indiqnaient, 
il  y  a  quelques  années  à  peine,  l’opération  chirurgicale, 
l’indiquent  au  contraire  maintenant,  quand  elles  revêtent 
une  forme  chirurgicale,  c’est-à-dire  localisée.  L’exclusion 
unilatérale  agit  doublement  :  parla  mise  au  repos  de  l’in¬ 
testin  elle  améliore  dans  des  proportions  considérables 
les  phlegmons  pyostercoraux  même  tuberculeux  :  par  la 
laparotomie,  qui  en  est  le  préliminaire,  elle  agit  sur  les 
lésions  péritonéales  disséminées. 

Les  contre-indications  à  l’opération  sont  les  mêmes 
dans  ce  cas  que  dans  les  péritonites  idiopalhicjues  :  les 
lésions  pulmonaires  trop  avancées,  la  pleurésie  séreuse 
concomitante,  surtout  l’état  général  du  sujet.  Vous  n’o¬ 
pérerez  jamais  les  moribonds  qui  ont  au  préalable  épuisé 
toutes  les  ressources  de  la  thérapeutique  médicale. 

Mais  sachez  que,  la  plupart  du  temps,  la  suppression  du 
foyer  tuberculeux  initial  guéritles  lésions  péritonéales dis.sémi- 
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nées,  ainsi  que  les  lésions  pulmonaires  peu  avancées.  Je  re¬ 
vois  souvent  une  jeune  malade  à  laquelle  j’ai  pratiqué, 
il  y  a  quatre  ans,  en  octobre  1907,  chez  le  professeur 
Segond,  une  hystérectomie  pour  tuberculose  appendiculo- 
utéro-annexielle.  Les  lésions  étaient  tellement  étendues 
que  le  petit  bassin  était  transformé  en  phlegmon  pyo- 
stercoral  fistulisé  dans  le  rectum, et  que  je  ne  pus  complè¬ 
tement  enlever  l’appendice  tant  le  péritoine  était  farci 
d’adhérences  et  d’abcès  froids. 

En  outre,  cette  femme  avait  des  lésions  pulmonaires 
du 2®  degré  à  l’un  des  sommets,  du  1er  degré  à  l’autre.  Je 
regrettai  vivement,  au  cours  de  l’intervention,  de  m’être 
embarqué  dans  une  semblable  galère.  Néanmoins,  l’o¬ 
pération  se  termina  très  bien,  et  les  suites  opératoires 
furent  à  ce  point  satisfaisantes  que  maintenant  cette 
femme  n’a  plus  aucune  lésion  péritonéale  :  elle  ne  souf¬ 
fre  plus  du  ventre,  ne  tousse  plus  et  jouit  d’un  état  gé¬ 
néral  parfait.  Elle  vient  me  retrouver  périodiquement 
pour  me  manifester  sa  reconnaissance. 

IP  S’il  s’agit  au  contraire  de  lésions  viscérales  consécu¬ 
tives  à  une  péritonite  tuberculeuse,  la  thérapeutique  chirur¬ 
gicale  doit  être  infiniment  plus  réservée,  et  le  rôle  du 
chirurgien  doit  se  borner  le  plus  souvent  à  parer  d’urgence 
aux  complications  rapidement  mortelles  déterminées  par 
l’extension  aux  viscères  du  processus  tuberculeux. 

a)  L’occlusion  intestinale  commande  assurément  l’in¬ 
tervention  d’urgence  ;  c’est  au  chirurgien  à  se  débrouiller, 
comme  il  le  pourra,  au  milieu  des  embûches  sans  nombre 
disséminées  dans  le  péritoine  tuberculeux.  Trop  heureux 
si,  après  quelques  recherches,  il  peut  arriver  sur  la  bride 
scléreuse  qui  occlut  l’iuteslin.  Il  n’est  pas  douteux,  en 
tous  cas,  que  la  laparotomie  ne  soit  ici  préférable  à  un 
anus  de  fortune,  ayant  les  plus  déplorables  chances  de 
siéger  sur  une  anse  grêle  haut  située  et  d’amener  pro¬ 
gressivement  la  mort  par  inanition.  La  laparotomie,  du 
moins,  a  des  chances  de  guérir  la  péritonite  en  même 
temps  que  de  lever  l’occlusion. 

b)  Lq  phlegmon  pyostercoral  entraîne  davantage  de  dis¬ 
cussion  ;  les  médecins  préfèrent  en  général  ne  pas  in¬ 
tervenir.  Et  pourtant,  en  présence  d’un  phlegmon  pyoster¬ 
coral  tuberculeux  réchauffé  par  infection  secondaire,  je 
ne  vois  pas  de  motifs  pour  déroger  au  vieil  adage  : 
Ubi  pus,  ibi  évacua.  Il  ne  s’agit  pas  à  proprement  par¬ 
ler,  dans  ces  cas,  d’opération,  mais  d’une  incision  mé¬ 
thodique  d’abcès  avec  large  drainage,  au  point  déclive  de 
cet  abcès. 

S’il  s’agit  d’abcès  pyostercoraux  non  réchauffés,  si  les  lé¬ 
sions  péritonéales  sont  primitives,  comme  elles  ont  des 
chances  d’être  multiples,  il  vaut  mieux,  sauf  indication 
urgente,  s’abstenir.  Il  ne  servirait  à  rien  de  traiter  un 
seul  abcès,  alors  qu’il  en  reste  plusieurs  autres.  Seul, 
l’abcès  pyostercoral  unique  pourra  être  dans  des  cas  rares 
amélioré  par  l’exclusion  unilatérale  de  l’intestin,  mais  com¬ 
bien  dillicile  est  celte  opération  dans  un  péritoine  porteur 
de  lésions  disséminées  et  considérables. 


Que  conclure  en  terminant  ?  Le  traitement  des  péri¬ 
tonites  tuberculeuses  n’est  pas  un  :  il  est  variable  et  mul¬ 
tiple  pour  répondre  aux  multiples  formes  du  grand  Pro- 
tée  pathologique.  Vouloir  faire  de  telle  ou  telle  méthode 
l’unique  panacée  applicable  à  tous  les  cas,  c’est  faire 
preuve  d’un  dogmatisme  bien  outrancier.  C’est  pour  avoir 
fait  de  la  laparotomie  l’exclusif  mode  de  traitement  des 
péritonites  tuberculeuses  que  Ton  a  provoqué  la  réac¬ 
tion  actuelle  contre  cette  opération. 


11  est  tout  d’abord  des  formes  au-dessus  des  ressources 
de  l’art,  et  je  n’ai  parlé  au  cours  de  cet  exposé,  ni  de  la 
granulie  péritonéale, ni  de  Informe  pleuro-péritonéalecar 
Je  chirurgien  n’y  peut  rien,  et  le  médecin  pas  grand’chose. 

Ensuite,  même  quand  l’étiquette  anatomoclinique  est 
la  môme,  bien  des  dissemblances  sénarent  deux  cas  de 
tuberculose  péritonéale  :  avant  de  vous  décider  pour  tel  ou 
tel  mode  de  traitement,  tâtez  l’état  général  du  sujet,  sa  con¬ 
dition  sociale,  le  degré  de  ses  lésions.  Pourtant,  il  y  a  des 
règles  générales  que  je  puis  exposer  brièvement  comme 
conclusions  : 

Dans  le  traitement  de  la  péritonite  tuberculeuse,  il  y  a 
avant  tout  des  choses  qu’il  ne  faut  pas  faire  :  les  injections 
aveugles  à  travers  la  paroi,  les  lavages  aux  liquides  mo¬ 
dificateurs,  et  des  opérations  sur  sujets  trop  gravement 
atteints. 

Il  y  a  une  chose  qu’il  faut  toujours  faire,  c’est  le  traite¬ 
ment  médical  général  de  la  tuberculose;  il  donne  seul  à 
l’opération  des  chances  de  réussite  définitive. 

Et  puis  enfin,  pourquoi  être  injuste  envers  elle  ?  Il  y  a 
une  opération  qui  donne  de  bons  résultats  à  condition  de 
ne  pas  lui  demander  plus  que  ce  qu’elle  peut  accorder  : 
c’est  la  laparotomie.  On  ne  doit  pas  toujours,  mais  on  aura 
souvent  l’occasion  de  la  pratiquer.  Ni  trop  tôt,  car  certaines 
formes  peuvent  guérir  sans  elle  ;  ni  trop  tard,  car  les  lé¬ 
sions  trop  avancées  ne  guérissent  plus.  Elle  s’accompa¬ 
gnera,  si  les  lésions  péritonéales  succèdent  à  des  lésions 
viscérales,  du  traitement  chirurgical  du  viscère  tubercu¬ 
leux  . 

Là  ne  se  borne  pas  d’ailleurs  le  rôle  du  chirurgien.  At¬ 
tentif  aux  complications  qui  peuvent  se  produire,  il  aura 
à  faire  preuve,  dans  leur  traitement,  de  tout  ce  qu’il  pos¬ 
sède  d’adresse  et  de  sang  froid.  S’il  a  quelquefois  des 
mécomptes,  il  sera  du  moins  récompensé,  dans  des  cas 
même  désespérés,  par  des  guérisons  tout  à  fait  imprévues. 
Celles-ci  consolent  de  ceux-là. 
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Zimmermann,  ou  la  dernière  maladie  de  Frédéric  le  Grand. 

Zimmermann  était  médecin  du  roi  d’Angleterre,  ho¬ 
noré  de  la  confiance  de  nombre  de  princes  de  l’Alle¬ 
magne  et  de  l’Europe  du  Nord,  en  relations  épistolaires 
avec  l’impératrice  Catherine  de  Russie  qui  le  consultait 
à  l’occasion.  Quand  Frédéric  le  Grand, en  juin  1786,  sentit 
s'aggraver  sensiblement  etrapidement  son  état,  Zimmer¬ 
mann  fut  le  premier,  ou  plus  exactement  le  seul,  à  qui 
il  pensa  pouvoir  demander  avis. 

La  relation  que  fit  Zimmermann  des  instants  passés 
près  du  roi  de  Prusse  excita  par  toute  l’Europe  l’intérêt 
le  plus  passionné.  Sept  éditions  se  succédèrent  en  alle¬ 
mand,  d’autres  en  anglais.  Une  en  français,  due  à  M.  Le¬ 
febvre  de  Villobrune,  permit  aux  Français  du  temps  de 
connaître  en  ses  moindres  détails  la  maladie  du  souverain 
qui  chérit  le  plus  notre  esprit,  notre  langue,  nos  arts  —  et 
fut  de  notre  pays  le  plus  mortel  ennemi . 

Frédéric  le  Grand,  en  même  temps  qu’il  échappait  à  l’hé¬ 
ritage  moral  et  intellectuel  de  son  irascible  et  insuppor¬ 
table  père,  en  avait  hérité  une  bonne  santé.  Son  père 
était  mort  d’hydropisie,  il  est  vrai,  mais  à  un  âge  fort 
avancé  et  après  avoir  résisté  pendant  cinq  années  à  de  sé¬ 
rieux  accidents.  Frédéric  le  Grand  se  savait  indemne  de 
toute  tare  syphilitique  et  cette  notion  ne  laissa  pas  que  de 
lui  inspirer  de  l’espoir  aux  moments  mêmes  où  il  se  sen¬ 
tait  le  plus  gravement  atteint. 
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Ce  n’est  pas  que  le  roi  de  Prusse  ne  se  plaignit  à  diver¬ 
ses  reprises  de  l'état  de  sa  santé  au  cours  de  son  règne  ; 
des  douleurs,  où  il  semble  bien  qu’on  puisse  incriminer 
la  goutte  ;  des  embarras  fréquents  de  l’estomac,  des  crises 
douloureuses  intestinales  ;  une  affection  pulmonaire 
mal  définie,  avec  crachats  sanglants,  au  cours  de  la  guerre 
de  Sept  Ans.  Mais  tout  cela  était  nettement  sous  la  dépen¬ 
dance —  ou  des  refroidissements,  des  fatigues  auxquelles 
l’astreignait  son  dur  métier  de  conquérant  —  eu  des  in¬ 
croyables  excès  de  table  auxquels  se  livrait  ce  monarque 
si  fin,  si  subtil  par  tous  autres  points.  Sa  voracité  était 
incroyable,  autant  que  sa  gourmandise  :  ses  cuisiniers, 
français  bien  entendu,  et  que  dirigeait  le  célèbre  Noël, 
recouraient  sur  l'ordre  du  roi  aux  accommodages  les  plus... 
révolutionnaires,  aux  mets  les  plus  épicés.  La  relation 
de  Zimmermann  nous  fait  voir  qu’au  plus  fort  de  sa  der¬ 
nière  maladie,  le  roi  se  réjouissait  encore  à  l’idée  de  se 
faire  servir  un  repas  composé  d’une  soupe  consistant  en 
un  concentré  de  viande  très  fort  et  très  relevé,  qu’il 
additionnait  d’une  grande  cuillerée  defleursde  muscadeet 
de  gingembre,  puis  un  bouilli  dit  «  à  la  Russe  »,  c’est-à-dire 
cuit  avec  un  demi-pot  d’eau  de  vie,  puis  de  la  polenta, 
surabondamment  fournie  de  parmesan,  de  jus  d’ail,  etc. , 
puis  un  pâté  d’anguilles  !  En  ces  conditions  on  ne  peut 
vraiment  point  considérer  comme  des  manifestations  d’un 
état  maladif  les  troubles  gastriques  qu’il  présenta  pen¬ 
dant  une  grande  partie  de  sa  vie.  Par  contre,  cette  dié¬ 
tétique  si  défectueuse  peut  être  incriminée  à  bon  droit 
dans  l’éclosion  de  la  maladie  dont  Zimmermann  fut  admis 
à  étudier  une  partie  de  l’évolution,  et  dont,  s’il  a  mal 
déterminé  l’origine,  il  a  du  moins  fort  bien  décrit  les 
principaux  symptômes. 

Quand  Zimmermann  arriva  à  Berlin,  ou  plus  exacte¬ 
ment  au  château  de  Postdam,  le  24  juin  1786,  il  trouva 
le  roi  assis  dans  son  fauteuil,  avec  les  membres  inférieurs 
enflés  jusqu’aux  hanches,  une  jambe  placée  sur  un  ta¬ 
bouret,  l'autre  pendante.  Le  visage  était  pâle,  maigre, 
défait  ;  le  teint  jaune  pâle  ;  les  mains  décolorées,  sèches  ; 
le  ventre  enflé,  dur.  Beaucoup  de  vents. 

Le  pouls  était  plein,  fort,  indiquait  beaucoup  de  fièvre. 

Le  roi,  très  oppressé,  toussait  presque  sans  interruption. 
Le  hussard  de  chambre,  qui  représentait  le  seul  médecin 
du  roi,  tous  ayant  été  renvoyés,  décrivit  soigneusement  à 
Zimmermann  les  principales  étapes  de  la  maladie,  et  lui 
apprit  que  les  malaises  gastriques  et  les  vomissements  sé 
répétaient  fréquemment  après  les  repas,  environ  deux  ou 
trois  heures  après  l’ingestion  des  aliments,  avec  plusieurs 
crises  de  coliques  fort  douloureuses,  trois  ou  quatre  fois 
par  semaine. 

Le  lendemain  matin,  d’urgence,  on  rappelle  Zimmer¬ 
mann.  Le  roi  avait  été  pris  d’une  crise  d’oppression  ter¬ 
rible.  11  lui  fallait  rester  debout,  soutenu  sous  les  bras 
par  deux  valets.  Ses  efforts  pour  respirer  étaient  «  effra¬ 
yants  »,  il  toussait  sans  relâcheet  expectorait  une  grande 
quantité  de  sang.  «  Puis  quand  ses  forces  l’abandonnaient 
«  il  se  laissait  retomber  dans  son  fauteuil,  la  tête  penchée 
«  sur  la  poitrine.  11  s’assoupissait  àl’instant;  des  mouve 
«  ments  convulsifs  paraissaient  sur  son  visage;  de  temps 
«  en  temps  il  poussait  des  râlements  et  des  cris  sourds  ; 
«  enfin  son  pouls  était  plein,  vite,  fort,  mais  cependant 
«  régulier.  »  Au  bout  d’une  demi-heure,  il  commença  de 
se  trouver  un  peu  mieux  et  Zimmermann  réussit  à  le 
convaincre  de  la  nécessité  de  prendre  chaque  jour  deux 
ou  trois  cuillerées  à  soupe  de  suc  de  dent  de  lion,  cuit  à 
consistance  de  miel. 

Le  malade,  fort  indocile,  ne  suivait  son  traitement  que 
de  très  loin,  et  à  l’occasion.  Les  jours  qui  suivirent  la 


grande  crise  à  laquelle  assista  Zimmermann,  il  continua 
de  cracher  un  peu  de  sang.  Ce  sang  ne  contenait  qu’un 
peu  de  glaires,  et  pas  la  moindre  trace  de  pus.  Et  le  roi, 
fort  soulagé,  de  dire  au  médecin,  moins  satisfait  du  résul¬ 
tat  immédiat  qu’inquiet  de  l’avenir  :  «  Votre  remède  est 
un  courrier  médicinal  qui,  au  premier  commandement, 
arrive  avec  la  plus  grande  diligence  au  lieu  de  sa  destina¬ 
tion.  11  a  de  l’esprit,  car  il  sait  où  est  le  siège  de  mon 
mal  ;  vous  êtes  un  homme  qui  attrapez  d’abord  là  où  vous 
visez.  Vous  faites  des  miracles,  car  je  suis  aujourd’hui 
plus  soulagé  que  je  ne  l’ai  encore  été  par  aucun  des  re¬ 
mèdes  qu’on  m’a  donnés.  » 

Hélas  !  peu  de  jours  après,  à  la  suite  d’une  folle  che¬ 
vauchée  dans  le  parc  de  Postdam  et  d’un  de  ces  copieux  et 
incendiaires  menus  qu’il  imposait  à  sa  cuisine,  te  roi 
était  repris  d’accidents  analogues.  La  dent  de  lion  pas¬ 
sait  au  rang  de  «  médicament  miton  mitaine  »,  Et  mélan¬ 
coliquement,  le  pauvre  Zimmermann  se  réjouissait  quand 
le  roi  se  bornait  à  ces  entretiens  littéraires,  philosophi¬ 
ques,  politiques  où  excellai  t  sa  voix  si  charmeuse,  son  esprit 
fin  :  «  Aujourd’hui,  il  n’a  heureusement  pas  dit  un  mot  de 
médecine  !  ». 

Une  crise  d’hémorrhoides,  que  le  roi  craignait  être 
une  hernie,  et  que  Zimmermann  pronostiqua,  vint  fort  à 

ropos  soutenir  sa  réputation  de  clinicien.  Les  adieux  de 

rédéric  à  son  consultant  furent  empreints  de  cette  bien¬ 
veillance,  de  cette  bonne  grâce  et  de  cette  générosité  qui 
faisaient  la  caractéristique  des  vertus  privées  du  prince.  11 
y  a  dans  la  relation  de  Zimmermann  sur  la  politesse 
que  montraient  en  ces  temps  les  grands  delà  terre  à  leurs 
médecins  quelques  passages  qui  seraient  à  lire  et  méditer 
pour  pas  mal  de  nos  contemporains. . .  mais  que  seuls  les 
médecins  reliront! 

Le  10  juillet,  Zimmermann  quittait  son  malade  en  pré¬ 
voyant  à  assez  brève  échéance  une  issue  fatale.  111e  con¬ 
sidérait  comme  atteint  d’hydropisie,  ce  qui  était  vrai,  d’as¬ 
thme,  ce  qui  pourrait  prêter  à  quelque  discussion  —  et 
d’un  abcès  au  poumon,  ce  qui  paraît  tout  à  fait  inexact. 

Après  le  départ  de  Zimmermann,  l’état  du  roi  resta  tantôt 
stationnaire,  tantôt  empira.  Il  continuait  de  s’occuper 
des  affaires  du  royaume,  sans  s’accorder  nulle  relâche. 
11  faisait  venir  à  quatre  heures  du  matin  ses  secrétaires 
au  lieu  de  six  ou  sept  heures.  «  Ma  position,  s’excusait-il 
près  d’eux,  me  force  de  vous  donner  cette  peine,  qui  au 
reste  ne  durera  pas  longtemps  pour  vous.  Ma  vie  est  sur 
son  déclin.  Je  dois  profiter  du  temps  que  j’ai  encore  ;ilne 
m’appartient  pas,  mais  à  l’Etat.  » 

Le  4  août,  une  de  ses  jambes  s’ouvrit.  Il  continua  de 
dicter  ses  ordres,  mais  se  sentait  d’une  faiblesse  croissante. 

Dans  l’après-midi  du  14  août  (1),  il  parla  pendant  près 
«  de  trois  heures  de  Tilly,  de  Wallenstein,  de  Gustave- 
((  Adolphe,  des  principaux  acteurs  et  des  plus  mémora- 
«  blés  circonstances  de  la  guerre  de  Trente  Ans.  Ses  for- 
«  ces  semblaient  même  un  peu  revenues  lorsque  vers 
«  minuit,  dans  la  nuit  du  16  au  17  août  :  cela  va  bien 
«  dit-il  après  une  crise  douloureuse,  la  montagne  est  pas- 
«  sée  ;  enfin  à  trois  heures  du  matin  s’arrêtèrent  tout  à 
«  coup  les  ressorts  qui  animaient  ce  génie  extraordinaire.  » 

En  conclusion,  le  roi  Frédéric  paraît  avoir  présenté  une 
première  série  d’accidents  pulmonaires  hémoptoïques  au 
cours  du  mois  d’août  178.5,  à  la  suite  d’un  refroidisse¬ 
ment  contracté  pendant  les  manœuvres,  auxquelles  il  lint 
à  assister  comme  n’importe  lequel  de  ses  officiers  C’est 
ce  que  lui  et  ses  médecins,  et  avec  eux  Zimmermann, 
considérèrent  comme  un  abcès  du  poumon.  La  répétition 


(1)  Paganel.  —  Histoire  de  Frédéric  le  Grand. 
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des  mômes  accidents  au  mois  de  juin  1786  et  la  descrip¬ 
tion  que  fait  Zimmermann  du  sang  évacué  en  abondance 
au  cours  de  la  crise  dyspnéique,  sans  trace  de  pus  sur  le 
mouchoir,  et  avec  persistance  seulement  d’une  petite 
quantité  de  glaires,  indique  bien  qu’il  dut  s’agir  d’une 
poussée  œdémateuse  et  hémorrhagique  du  poumon.  Il  est 
très  vraisemblable  que  s’y  joignaient  quelques  accidents 
infectieux  mal  caractérisés,  du  genre  de  ceux  que  nous 
voyons  se  greffer  sur  la  muqueuse  bronchique  et  dans  le 
parenchyme  à  la  période  terminale  deces  affections.  11  est 

Probable  aussi  que  Zimmermann  vit  juste  en  incriminant 
existence  de  quelque  «  hydropisiede  la  poitrine  »  comme 
il  y  avait  de  l’hydropisie  des  membres  inférieurs  et  du  bas 
ventre.  Mais  il  faut  remarquer  qu’au  moment  de  l’exa¬ 
men,  c’est-à-dire  37  jours  avant  la  mort,  le  cœur  tenait 
bon.  Le  pouls  était  régulier,  mais  fort.  Toute  hypothèse 
d’asystolie  véritable  est  donc  à  rejeter.  Si  l'on  pense  aux 
accidents  semi-comateux,  à  la  respiration  à  type  de  Cbeyne- 
Stokes,  à  l’oppression  survenant  en  dehors  de  tout  effort, 
à  la  sensation  de  barre  épigastrique  si  fréquente  chez  les 
urémiques  ;  si  l’on  admet  que  les  accidents  gastro-intes¬ 
tinaux  do  la  tin  de  la  maladie  pouvaient  dans  une  certaine 
mesure  relever  pathogéniquement,  à  titre  de  symptômes, 
de  quelque  degré  d’artério-sclérose  intestinale  et  de  l’état 
diathésique  du  malade,  on  sera  peut-être  incliné  à  penser 
que  Zimmermann  s’est  trouvé  en  présence  d’un  malade 
hypertendu,  dont  l’imperméabilité  rénale  avait  vraisem¬ 
blablement  été  préparée  de  longue  date  par  un  terrain, 
disons  goutteux,  et  à  coup  sûr  par  une  détestable  hy¬ 
giène  alimentaire.  On  peut  d’ailleurs  très  bien  accepter 
aussi  que  des  refroidissements  successifs,  des  fatigues  dis¬ 
proportionnées  avec  les  soixante-quinze  ans  du  roi,  bâtè¬ 
rent  l’évolution  de  la  maladie  en  greffant  quelque  bron¬ 
cho-pneumonie  bâtarde  sur  le  poumon  déjà  sujet  auxrap- 
tus  œdémateux  et  congestifs. 

Celui  que  pendant  un  demi-siècle  l’Europe  avait  consi¬ 
déré,  souvent  avec  amour  ou  terreur,  toujours  avec  admira¬ 
tion,  rentra  dans  le  néant,  sa  seule  croyance.  Il  laissait 
derrière  lui,  et  par  lui,  plus  grande  la  Prusse,  son  seul 
amour  :  «  Je  rends,  écrivait-il  en  son  testament,  à  la  nature 
ce  souffle  de  vie  qu’elle  m’a  prêté,  et  mon  corps  aux  élé¬ 
ments  dont  il  est  composé  ».  Il  recommandait  au  respect 
et  à  l’affection  de  son  successeur  la  reine  —  et  demandait 
à  être  enterré  près  de  ses  chiens.  G.  Esmonet. 
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Le  ifaitement  du  paludisme  (1), 

Parle  D'  S.VllAU.Hlî. 

Si  le  paludisme  est  la  grande  plaie  de  la  pathologie  tropicale, 
il  est  par  contre  une  des  trop  rares  maladies  auxquelles  nous 
pouvons  opposer  un  spécifique.  Le  médecin  a,  en  effet,  dans  la 
quinine  une  arme  admirable  contre  le  paludisme  dans  toutes 
ses  formes  aiguës  thermiques,  et  si  l'on  sait  la  manier,  on  peut 
être  assuré  de  sauver  son  malade  quelque  grave  que  soit  l'at¬ 
teinte  . 

Il  y  a  une  douzaine  de  sels  de  quinine  d’usage  médical  et  thé¬ 
rapeutique  :  le  sulfate  basique  «  per  os  »  et  le  bichlorhydrate, 
par  la  voie  hypodermique,  étaient  jusqu’à  ces  derniers  temps 
les  plus  généralement  employés.  Depuis  lors  quelques  nouveaux 
venus  ont  été  présentés  au  public  médical. 

Tout  d’ebord  l’arislochine  qui  est  un  sous-carbonate  neutre 
de  quinine.  Floquet  puis  Griscelli  ont  montré  que  ce  sel  était 
très  recommandable  tant  par  sa  haute  teneur  en  quinine  95.8%, 
que  par  son  insipidité  qui  le  rend  précieux  chez  les  enfants. 

Peu  de  temps  après  la  thèse  de  Floquet,  en  janvier  1906,  pa¬ 
raissait  une  communication  de  Hirtz  à  la  Société  médicale  des 

(l)  Extrait  de  la  communication  faite  à  la  Société  médicale  de  l’in- 
do-Chine. 


Hôpitaux,  sur  un  autre  sel,  le  formiate  basique  de  quinine  ou 
quinoforme. 

Cette  communication  m’a  immédiatement  intéressé,  car  on  y 
parlait  d’un  nouveau  sel  injectable,  qui  n’ayait  pas  l’inconvé¬ 
nient  d'être  douloureux  comme  le  bichlorhydrate  et  permettait 
par  conséquent  l’administration  idéale  de  la  quinine. 

Presque  tous  les  auteurs,  en  effet,  et  la  plupart  des  médecins 
coloniaux  sont  partisans  de  l’injection  sous-cutanée,  hypoder¬ 
mique  ou  intra-musculaire  d’un  sel  soluble. 

La  supériorité  de  l’injection  est  établie  ;  elle  offre  en  effet  le 
maximum  d  efficacité  allié  au  maximum  de  tolérance.  Elle 
agit  très  vite,  respecte  les  voles  digestives  et  est  beaucoup  mieux 
supportée  par  l’organisme  que  l’ingestion. 

Pourtant  on  ne  l’ulilise  pas  dans  la  pratique  courante  et  on 
la  réserve  au  traitement  des  seuls  cas  graves,  et  cela  parce  que  le 
sel  habituellement  employé  est  le  chlorhydrate  neutre  de  qui¬ 
nine  dont  l’introduction  dans  les  tissus  est  non  seulement  très 
douloureuse,  mais  provoque  la  plupart  du  temps,  malgré  les 
précautions  d’asepsie  les  plus  minutieuses,  de  véritables  abcès. 
Dans  ces  conditions,  il  est  bien  difficile  à  un  médecin  de  pra¬ 
tiquer  nne  injection  de  chlorhydrate  de  quinine  sans  éprouver 
l’appréhension  bien  légitime  d’une  suppuration  que  rien  ne 
saurait  faire  prévoir  ni  empêcher.  Néanmoins,  l’injection  de 
quinine  est  si  supérieure  aux  autres  méthodes  thérapeutiques 
qu’on  lui  restait  fidèle  et  qu’on  continuait  à  la  pratiquer  sous 
forme  de  chlorhydrate. 

Lorsque  je  ne  connaissais  pas  le  quinoforme,  je  me  servais, 
comme  tout  le  monde  de  bichlorhydrate.  Mais  rendu  prudent 
par  quelques  abcès  survenus  en  dépit  des  précautions  les  plus 
minutieuses,  j’avaisjcoutume  de  diluer  le  sel  dans  du  sérum  phy¬ 
siologique  chaud  :  35  cc.  pour  1  gr.  de  bichlorhydrate.  J’aspi¬ 
rais  avec  une  seringue  de  Roux  et  j’injectais  sous  la  peau  du 
fianc. 


Cette  injection  avait  deux  avantages  ;  elle  introduisait  en  une 
fois  1  gr.  de  sel  dans  l’organisme  et  la  douleur  était  beaucoup 
moins  violente  que  celle  occasionnée  par  une  injection  à  1/2  on 
1/4.  Je  n’ai  jamais  eu  d’abcès  en  procédant  ainsi,  et  je  n’ai  ja¬ 
mais  eu  à  faire,  plus  de  deux  injections  dans  la  même  journée. 
Donc  pour  le  praticien  partisan  du  bichlorhydrate  ou  dépour¬ 
vu  de  quinoforme,  l’injection  du  premier  sel,  plus  ou  moins 
dilué  suivant  les  cas,  est  la  méthode  la  pins  recommandable. 

J’ai  encore  essayé  une  deuxième  méthode  en  employant  la 
formule  suivante  : 


Bichlorhydrate  de  quinine . P** 

Eau  distillée .  Q.S.  pour 

qui  m’a  rendu  de  très  grands  services. 


L’injection  était  chaque  fois  de  2  cc.  soit  environ  0  gr.  60  de 
sel  actif  et  n’était  presque  pas  douloureuse  ;  en  tout  cas  je  l'ai 
toujours  vue  bien  supportée. 

Je  me  servirais  encore  très  volontiers  de  celte  formule  pour 
les  cas  où  je  viendrais  à  manquer  de  quinoforme,  mais  dans 
ces  cas  seulement,  car  la  réaction  au  tournesol  est  encore  bien 
acide. 

Le  qninoforme,  en  effet,  est  à  mon  avis,  dans  l’état  actuel  des 
connaissances  pharmaceutiques  le  sel  injectable  par  excellence. 

Ilirtz,  Claisse,  Lemoine,  du  Val-de-Grâce,  l’ont  expérimenté  et 
tous  sont  arrives  à  cette  conclusion  que  le  quinoforme  est  un 
agent  doublement  précieux,  par  le  fait  qu  il  est  indolore  et  qu’il 
renferme  la  plus  grande  quantité  de  quinine^  alcaloïde. 

Ce  nouveau  sel  répond,  d’après  M.  Lacroix,  à  la  formule  G'*"  ID* 
Ar^  0’^  GO-*  H-,  résultant  de  la  combinaison  de  molécules  égales 
de  quinine  et  d’acide  formique.  C’est  un  corps  très  stable,  ren¬ 
fermant  87,56  %  d’alcaloïde  anhydre  et  représentant  un  peu 
plus  de  son  poids  de  quinine  alcaloïde.  C’est  le  plus  riche  de 
tous  les  sels  injectables,  le  chlorhydrate  neutre  n’ayant  que  73.3, 
le  chlorhydro-sulfate  74.20  %  et  le  sulfate  basique  72.8.  Il  est 
le  plus  soluble  des  sels  basiques  et  forme  avec  l’eau  une  solu¬ 
tion  neutre  au  tournesol. 

Depuis  que  je  me  sers  du  quinoforme,  j’ai  pratiqué  plus  de 
3000  injections  que  j’ai  faites  ou  fait  faire  dans  les  cas  les  plus 
divers  et  les  formes  les  plus  graves. 

Dans  tous  les  cas,  tolérance  parfaite.  Certains  Européens  ou 
Européennes  névropathes  ont  présenté  de  temps  à  autre  quelques 
légères  sensations  de  cuisson,  mais  ces  phénomènes  très  rares 
n’ont  jamais  duré  longtemps  et  étaient  imputables  à  quelques 
infractions  dans  le  mode  opératoire.  J’ai  constaté  une  telle  inno¬ 
cuité  dans  l’injection  du  quinoforme  que  je  l’applique  à  la  cli¬ 
nique  de  Bien-Hoa,  indistinctement  à  tous  les  cas  de  paludisme 
qui  se  présentent  et  que  je  la  propose  de  prime  abord  à  tous  les 
Européens  en  état  de  fièvre. 

Malgré  cela,  il  est  encore  quelques  médecins  qui  n’emploient 
pas  le  quinoforme,  bien  qu’il  soit  compris  dans  la  nomen- 
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clalure  des  médicaments  en  usage  dans  les  établissements 
'hospitaliers  des  colonies  françaises.  Cela  tient,  d’après  moi, 
en  grande  partie  à  cette  opinion  reçue  et  non  vérifiée  que 
la  quinoforme  étant  peu  soluble  dans  l’eau,  nécessite  une  in¬ 
jection  volumineuse  et  partant  n’est  pas  pratique.  Je  trouve 
cétte  opinion  exprimée  dans  divers  manuels  et  pourtant  rien 
n’est  plus  érroné.  J’emploie  couramment  la  solution  à  I /à.  A 
ce  titre  le  sel  est  dissous,  très  proche  de  sa  saturation,  et  dans  les 
pays  où  là  température  tombe  au-dessous  de  2ü°,  une  pareille 
solution  laisse  précipiter  des  houppes  de  formiate  en  plus  ou 
moins  grande  quantité,  le  liquide  restant  clair.  Il  suffit  de 
chauffer  pour  obtenir  la  redissolution  du  tormiate  en  totalité. 

Donc,  deux  principes  :  faire  la  solution  à  chaud  ei  l’employer 
toujours  chaude.  Gela  ne  constitue  en  rien  une  difficulté  d’appli¬ 
cation,  puisqu’on  stérilise  toujours  le  matériel  destiné  à  l’injec¬ 
tion  ;  d’ailleurs  la  solution  de  quinoforme  au  1  /5  n’est  pas  la 
seule  à  nécessiter  le  chauffage  préalable,  celle  d'antipyrine  et  de 
chlorhydrate  basique  est  dans  ce  cas. 

Pour  ma  pratique,  je  fais  bouillir  seringue,  aiguille  et  flacon 
de  solution  dans  une  petite  casserole  sur  une  lampe  à  alcool, 
cela  assure  l'asepsie  constante  de  la  solution  sans  altérer  jamais 
le  produit.  Au  Tonkin,^  pendant  l’hiver,  lorsque  j’avais  plu¬ 
sieurs  injections  à  faire  à  des  moments  différents  de  la  matinée, 
je  maintenais  mon  flacon  déjà  bouilli  dans  l’eau  eu  ébullition 
à  laquelle  on  ajoutait  de  temps  à  autre  de  l’eau  chaude.  Il  est 
facile  partout  de  procéder  ainsi.  En  Cochinchine,  où  la  tempé¬ 
rature  moyenne  est  de  24  à  28°  la  solution  reste  le  plus  souvent 
limpide  et  je  ne  l’ai  vue  se  précipiter  que  pendant  le  mois  de  dé¬ 
cembre. 

Je  me  sers  de  la  solution  au  1  /5  de  la  façon  suivante:  Pour  les 
enfants  1  cc.,  soit  0  gr.  20  de  quinoforme  environ  ;  pour  les  adul¬ 
tes  :  2  cc.,  soit  0  gr.  40. 

Souvent,  si  l’accès  est  fort,  j  injecte  une  pleine  seringue  de 
Luer  de  2  cc  ,  qui  débarrassée  de  la  virole  d'arrêt  du  piston,  con¬ 
tient  large  ment  2  cc.  1  /2,  ce  qui  donne  une  injection  de  0  gr .  .‘jO 
de  sel.  Je  n’ai  jamais  eu  à  injecter  plus  de  1  gr.  hO  de  sel  en  24 
heures,  soit  3  piqûres  en  24  heures.  Le  plus  souvent  deux  par 
jour  pour  les  cas  graves  et  une  seule  pour  les  cas  moyens.  La 
piqûre  est  toujours  intra-  fessière,  dans  le  quadrant  supéro- 
externe  ou  dans  la  fosse  rétro-trochantérienne,  comme  une  in¬ 
jection  mercurielle.  Je  pose  une  goutte  de  teinture  d’iode  sur 
la  peau  du  point  à  injecter,  je  pique  perpendiculairement  avec 
la  seringue  armée  d’une  aiguillede  3  cm. .je  gagne  environ  1  cm. 
en  maintenant  de  l’index  et  du  médius  delà  main  gauche  l’em¬ 
bout  de  la  seringue  qui  fait  pénétrer  davantage  l’aiguille  en  dé¬ 
primant  les  parties  molles. 

Comme  pour  toutes  les  injections  hypodermiques,  et  surtout 
intra  musculaires,  je  me  garde  defiousser  vivement  le  piston,  je 
mets  une  demi-minute  au  moins  à  introduire  les  2  cc.  de  qui- 
nolorme,  puis  je  retire  la  seringue  et  l’aiguille  d’un  coup  sec. 
Dans  ces  conditions,  le  plus  souvent  l’injection  n’est  pas  sentie, 
ou  bien  elle  ne  produit  qu’une  vague  impression  de  corps 
étranger  un  peu  lourd  ou,  exceptionnellement,  un  peu  de  cuis¬ 
son,  sensations  qui  disparaissent  très  vite. 

En  somme,  les  avantages  du  quinoforme  sur  les  sels  de  qui¬ 
nine  injectables  habituels  sont  nombreux.  Il  est  pratiquement 
indolore,  ce  qu'on  ne  peut  dire  d’aucun  autre  sel  connu  et  il  ne 
produit  jamais  d’abcès . 

Il  est  d’autre  part  le  plus  riche  en  quinine  de  tous  les  sels  in¬ 
jectables,  donc  le  plus  efficace. 

Enfin,  il  est  beaucoup  de  cas  dans  la  pathologie  coloniale  où 
le  praticien,  exerçant  dans  un  poste  isolé,  et  dépourvu  de  mi¬ 
croscope,  a  besoin  d’un  réactif  pierre  de  touche  pour  le  fixer  sur 
la  nature  d’une  pyrexie  dont  les  allures  ne  sont  pas  très  nettes  : 
ce  réactif  est  l’injection  de  quinine.  Je  l’ai  pratiquée  pour  ma  part 
à  peu  près  chaque  fois  que  je  me  suis  trouvé  dans  l'impossibilité 
de  faire  un  examen  du  sang  et  toujours  sous  forme  de  formiate 
de  quinine. 

A  l’heure  actuelle,  le  quinoforme  est  bien  l'agent  par  excel¬ 
lence  du  traitement  du  paludisme  et  à  ce  titre  il  mérite  d’être 
expérimenté  par  tous  les  médecins  coloniaux. 
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Traitement  du  lentigo  et  du  chloasma. 

Lelenligo,  taches  de  rousseur  —  les  épliélidcs  solaires — 
le  chloasma,  masque  de  la  grossesse  -  sont  trois  affec¬ 
tions  différentes,  mais  qui  peuvent  être  réunies  pour  le 
traitement,  car  celui-ci  s’adresse  à  V hyperpigmentation. 


Cependant,  le  chloasma  comporte  en  plus  un  traite¬ 
ment  général  qui,  suivant  les  symptômes  présentés  par 
la  malade,  devra  être  dirigé  contre  les  troubles  des  fonc¬ 
tions  hépatiques,  surrénales  ou  ovariennesr^' 

Le  vent,  les  rayons  solaires  surtout,  étant  la  cause  des 
éphélides  et  la  cause  accessoire  principale  du  chloasma  et 
du  lentigo,  les  prédisposées  devront  sW  garantir  le  plus 
possible  par  des  gants,  des  ombrelles  et  des  voilettes 
épaisses. 

Localement,  dans  les  cas  légers,  employer  d’abord  les 
lotions  au  borate  de  soude  (15  pour  250),  au  sublimé  (au 
millième)  au  chlorhydrate  d’ammoniaque  (10  pour  500). 

Ces  médicaments  pourront  êire  incorporés  aux  nom¬ 
breuses  lotions  cosmétiques  à  l’eau  de  roses,  à  la  glycéri¬ 
ne,  au  lait  d’amandes,  aux  laits  viginaux  (benjoin).  Par 
exemple  : 


Sublimé . 

Borate  de  soude . 

Glycérine . 

Alcoolat  de  lavande. 

Lait  virginal . 

Eau . 


âà 


0  gr.  50 
2û  gr. 


50  gr. 
150  gr. 
2.’.0  gr. 


Ces  lotions  sont  à  la  vérité  peu  efficaces.  l,'n  Iraitement 


plus  actif  consiste  dans  l’emploi  de  médicamenis  produi¬ 
sant  la  desquamation  et  en  quelque  sorte  la  formation 
d’un  épiderme  nouveau. 

Do  nombreux  agents  irritants  peuvent  èire  employés  de 
cette  façon.  On  retiendra  surtout  ; 


Les  douches  sulfureuses  chaudes,  naturelles  ou  artificielles. 
V eau  oxygénée  coupée  Aq  1/5  à  1  10,  utilisée  théorique¬ 
ment  pour  ses  propriétés  décolorantes  etqui  n’agi(  peut- 
êlrc  que  comme  irritant, 
et  surtout  la  pommade  '. 


Onguent  de  Mgo. . . .  • . . 
Vaseline . . 

. 1  ââ 

15  gr. 

ou  la  lotion  de  Hardy. 

Sublimé . 

Sulfate  de  zinc . 

1  gr. 

Acétate  de  plomb . 

2  gr. 

Alcool . 

.  Q.  S 

Eau . 

2.50  gr. 

que  l’on  applique  en  badigeonnages  au  pinceau,  malin  et 
soir,  mais  avec  prudence,  car  l’irritation  que  l’on  cherche 
est  parfois  trop  vive. 

Poussant  plus  loin  cette  recherche  de  la  rénovation  de 
l’épiderme,  on  peut  essayer  encore  : 

Le  traitement  de  Kaposi  par  l’application  de  compresses 
de  sublimé  à  1  %,  maintenues  en  place  4  heures,  produi¬ 
sant  une  phlyctène  que  l’on  perce  et  panse  aseptique- 
ment,  et  le  traitement  de  Unna,  dit  par  «  écoichement  » 
qui  consiste  dans  l’application  d’une  pâte. 


Résorcine .  40  gr. 

Oxyde  de  zinc .  10  gr. 

S  lice  anhydre .  2  gr. 

Axonge .  20  gr 

Huile  d’olive .  8  gr, 


qu’on  laisse  en  place  3  à  4 Jours,  qui  provoque  une  der¬ 
mite  intense  sur  laquelle  on  applique  une  collé: 


Oxyde  de  zinc.. . . 
Gélatine  blanche. 

Glycérine . 

Eau  distillée . 


125  gr. 
225  gr. 


L’épiderme  détaché  adhère  au  masque  que  forme  la  colle 
et  est  enlevé  avec  lui. 

Ces  traitements  ne  devront  être  employés  que  rarement, 
car  leur  résultat  n’est  pas  en  rapport  avec  la  difficulté  et 
la  douleur  de  leur  application.  Ch.  Sabatié. 
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REVUE  GENERALE 

La  toux  émétisante  des  tuberculeux  : 

Par  Henri  PAILLAIlI) 

Ancien  interne  lauréat  des  hôpitaui:  de  Paris. 

Définition. 

La  touæ  émétisante  est  essentiellement  la  toux  qui  pro¬ 
voque  le  vomissement  ;  elle  ne  doit  pas  être  confondue 
avec  la  toux  gastrique  :  celle-ci  survient  à  la  suite  d’une 
excitation  stomacale  et  ne  s’accompagne  pas  forcément  de 
vomissement. 

Cette  distinction  générale  est  nécessaire  :  la  toux  de  la 
coqueluche  est  un  bel  exemple  de  toux  émétisante  ;  le 
vomissement  se  produit  à  la  fin  d’une  quinte  ;  mais  la 
toux  n’est  pas  conditionnée  par  tel  ou  tel  état  de  l’esto¬ 
mac  et  en  particulier  par  les  repas.  La  toux  gastrique 
pure  est  plus  rare  :  Bull  (1)  cite  le  cas  d’une  jeune  femme 
de  24  ans  chez  laquelle  les  pressions  de  la  région  épigas¬ 
trique  déterminaient  des  accès  de  toux  sèche,  superficielle 
et  quinteuse, 

Cnez  les  tuberculeux,  on  peut  observer:  l°la  touxémé- 
tisante  pure,  survenant  en  dehors  des  repas  ;  2°  la  toux 
gastrique  pure,  survenant  après  les  repas  et  ne  se  termi¬ 
nant  pas  par  vomissement  ;  3”  presque  toujours  la  toux 
sera  gastrique  et  émétisante. 

Historique. 

Morton  (2)  en  1737  avait  fort  bien  décrit  la  toux  éméti¬ 
sante  des  tuberculeux,  d’où  le  nom  de  toux  de  Morton 
qu’on  lui  donne  à  très  juste  titre  ;  il  insistait  sur  la  valeur 
pathognomonique  de  ce  symptôme  pour  le  diagnostic  de 
la  phtisie. 

Baumes  (3)  (1798)  en  reprend  l’étude  et  se  demande  avec 
Stoll  si  la  consomption  ne  serait  pas  due  aux  troubles 
gastriques. 

Bayle  (4)  (1810)  n’ajoute  rien  à  l’œuvre  de  Morton, 

Louis  (5)  (1826)  étudie  avec  le  soin  qu’il  apportait  à 
toutes  ses  recherches,  à  la  fois  les  symptômes  et  les  lé¬ 
sions  gastriques  :  sa  description  clinique  reste,  mais  les 
altérations  anatomiques  qu’jl  décrit  sont  pour  une  part 
dues  à  la  décomposition  cadavérique.  C’est  là  une  cause 
d’erreur  importante  à  la  vérité,  bien  mise  en  lumière  par 
Cruveilhier  et  qui  dès  lors  obséda  tellement  l’esprit  des 
médecins  que  «  les  lésions  de  l’estomac  tombèrent  dans 
un  véritable  discrédit,  furent  négligées,  ou  citées  avec  une 
défiance  profonde  »  (A.  Chauffard). 

-Avec  Bourdon  (6) (1852)  apparaît  une  ébauche  d’inter¬ 
prétation  nerveuse  ;  les  vomissements  qui,  jusque-là, 
étaient  considérés  comme  étant  d’origine  mécanique,  se¬ 
raient  dus  pour  lui  à  un  trouble  du  pneumogastrique  : 
«  Dans  la  phtisie,  il  y  a  névralgie  du  pneumogastrique, de 
même  que,  si  une  partie  du  nerf  trijumeau  est  altérée  par 
une  dent  cariée,  il  y  a  névralgie  faciale  ». 

■  Hérard  et  Cornil  (7)  (1854)  apportent  une  contribution 
à  l’étude  des  troubles  gastriques. 

Guéneau  de  Mussy,  Varda  (8),  Baréty,  estiment  que  le 
vomissement  est  dû  à  la  compression  du  pneumogastri¬ 
que  par  des  ganglions  Irachéobronchiques  tuméfiés. 

(1)  Bull.  —  Toux  stomacale.  Anal.  in.  Semaine  médicale,  1886, 
p.  319. 

(2)  Morton.  —  Opéra  medica,  1737. 

(3)  Baumes.  —  Traité  de  la  phtisie  pulmonaire,  t.  II,  p.  18. 

(4)  Bayle.  —  Recherches  sur  la  phtisie  pulmonaire,  1810. 

(•i)  Louis.  —  Recherches  sur  la  phtisie  pulmonaire,  2'  éd.,  1843. 

(6)  Bourdon,  —  ttecherchespr  quelques  signes  propres  à  caracté¬ 
riser  le  début  de  la  phtisie.  Soc,  mid.  des  hôp.,  1852. 

(7)  Hérard  et  Cornil.  —  Phtisie  pulmonaire,  }867,  p.  332. 

(8)  Varda.  —  Vomissements  chez  les  phtisiques.  Thèse  Paris,  1876. 


Peter  (1)  consacre  à  la  toux  émétisante  une  de  ses  le¬ 
çons  cliniques.  «  Les  opinions  de  Bourdon,  de  Guéneau, 
de  Mussy,  de  Baréty,  sont  reprises,  coordonnées,  exposées 
en  un  corps  de  doctrine  clair,  simple  et  séduisant.  Cette 
leçon  aujourd'hui  classique  a  servi  de  thème  à  toutes  les 
thèses  qui  paraissent  annuellement,  avec  une  très  grande 
régularité,  sur  le  vomissement  des  phtisiques  »  (Marfan 
1880).  De  fait,  il  nous  faut  citer  Simonneau  (2),  Caze¬ 
neuve  (3),  0ry(4),  Lescarret  (5).  Puis,  nous  arrivons  à  la 
thèse  très  remarquable  de  M.  Marfan  (6),  étude  très  com¬ 
plète  au  point  de  vue  clinique  et  anatonaique  et  qui  nous 
a  bien  souvent  servi  de  guide. 

Depuis,  il  nous  faut  citer  les  thèses  de  Lacroix  (7),  de 
Coeylas  (8),  de  Baumann  (9),  |a  revue  générale  de  Re¬ 
vol  (10),  l’article  de  Martinet  (11),  et  surtoutles  travaux  de 
M.  Mathieu  et  de  M.  Lion,  au  point  de  vue  thérapeutique, 
et  sur  lesquels  nous  reviendrons. 

Fréquence. 

D’après  Hanot,  la  toux  émétisante  constituerait  un  symp¬ 
tôme  constant  de  la  période  de  début  ;  Marfan  la  trouve 
15  fois  sur  23  cas  de  tuberculose  au  début,  plus  rarement 
à  la  période  terminale.  Du  Pasquier  (12)  la  note  dans 
7  cas  seulement  sur  48  de  tuberculose  à  la  première  pé¬ 
riode. 

Notre  statistique  personnelle,  portant  sur  plus  de  400 
cas,  nous  invite  à  admettre  un  chiffre  variant  entre  50  et 
60  %. 

Facteurs  étiologiques. 

1“  La  surcharge  gastrique.  —  Un  tuberculeux  qui  vomit 
sait  fort  bien  que,  s’il  veut  éviter  la  toux  émétisante,  il 
doit  restreindre  l’abondance  de  son  repas;  moins  il  mange, 
moins  il  a  de  chances  de  vomir  ;  aussi  n’est-il  pas  rare  de 
voir  des  malades  refuser  ou  diminuer  considérablement 
le  repas  du  soir  (et  cela  malgré  un  appétit  suffisant),  parce 
qu’ils  craignent  le  vomissement,  incident  pénible  à  lafoi? 
pour  le  malade  et  pour  son  entourage.  Tel  malade  qui 
ne  vomissait  plus  depuis  plusieurs  jours  est  à  peu  près 
sûr  de  vomir  à  nouveau  si  par  excès  ou  par  bonne  vo¬ 
lonté,  il  fait,  un  soir,  un  repas  trop  copieux.  La  notion 
de  quantité  d’aliments  est  donc  tout  à  fait  importante,  et 
entre  l’insuffisance  de  l’alimentation  qui  entraîne  la  dénu¬ 
trition  et  une  suralimentation  imprudente  qui  provoque 
le  vomissement,  il  y  a  une  position  d’équilibre  à  attein¬ 
dre,  position  d’ailleurs  instable,  qui  change  avec  les  éta¬ 
pes  de  la  maladie. 

Mais  cette  notion  de  quantité  n’est  pas  la  seule  à  envi¬ 
sager  et  il  faut  tenir  compte  des  susceptibilités  individuel¬ 
les  vis-à-vis  de  tel  ou  tel  aliment  :  quelques  gorgées  de 
vin,  un  aliment  indigeste,  un  liquide  froid,  suffiront  par¬ 
fois  à  provoquer  la  toux  émétisante. 

Faut-il  faire  une  part  au  psychisme  du  malade  ?  Nous 
le  croyons  dans  certains  cas  ;  dans  une  salle  d’hôpital, 
une  malade,  qui  ne  vomissait  pas  depuis  plusieurs  semai- 

(1)  Prter.  t-  Clinique  médicale,  tome  I,  leçon  54‘. 

(2)  Simonneau.  —  Thèse  de  Paris,  1881. 

(3)  Cazeneuve.  —  Thèse  de  Paris,  1883. 

(4)  Ory.  —  Thèse  de  Paris,  1885. 

(5)  Lescarret.  —  Thèse  de  Paris,  1885. 

(6)  Marfan.  —  Troubles  et  lésions  gastriques  dans  la  phtisie  pul¬ 
monaire.  Thèse  de  Paris,  1886. 

(7)  Lacrojx.  —  Thèse  de  Paris,  1886. 

(8)  Coeylas.  —  Thèse  de  Pans.  1903-1904,  n”300. 

(9)  Baumann.  —  Thèse  de  Paris.,  1904,  n*  185. 

(10)  Revol.  —  La  toux  gastrique.  Gazette  des  hôpitaux,  8  août  1903, 
n»  91 . 

(11)  Martinet. —  Toux  réne.xes  et  leur  traitement.  Presse  médicale, 
wnvier  igoi. 

(12)  Du  Pasquier.  —  Thèse  Paris,  1903. 
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nés,  recommence  parfois  à  vomir  en  voyant  une  nouvelle 
compagne  présenter  ce  symptôme. 

2°  La  fatigue  après  le  repas.  —  Le  tuberculeux  aisé  qui, 
après  chaque  repas,  s’étend  sur  une  chaise  longue  et»  fait 
le  calme  »  autour  de  sa  digestion,  vomira  quelquefois, 
mais  il  est  dans  de  bonnes  conditions  pour  éviter  la  toux 
émétisante.  Au  contraire,  la  ménagère  dont  les  instants 
sont  comptés,  l’ouvrier  qui  doit  hâtivement  se  rendre  à 
son  travail,  se  fatiguent,  s’essoufflent  et  vomiront  sou¬ 
vent.  Ou  bien  ce  sera  à  l’occasion  d’un  éclat  de  rire,  d’un 
effort  de  défécation,  d’une  loquacité  exagérée  qu’appa¬ 
raîtra  la  toux  émétisante.  En  somme,  une  fatigue  même 
minime  suffira  à  la  provoquer  à  celte  période  optima.  On 
sait  que  beaucoup  de  tuberculeux  ne  vomissent  plus  du 
jour  où  ils  entrent  à  l’hôpital,  c’est  à-dire  du  jour  où  ils 
se  reposent. 

3°  La  période  delà  tuberculose.  —  La  toux  émétisante  est 
plus  fréquente  au  début  qu’à  la  fin  de  la  tuberculose  ; 
c’est  là  une  vérité  actuellement  banale  et  que  nous  avons 
vérifiée  pour  plus  des  trois  quarts  de  nos  malades.  Peut- 
être  faut-il  en  voir  simplement  lacausedans  ce  fait  que 
le  tuberculeux  avancé  s’alimente  peu,  d’une  façon  frac¬ 
tionnée  et  présente  des  réactions  stomacales  moins  vives. 
D'ailleurs,  il  y  a  des  différences  cliniques  notables  entre 
la  toux  émétisante  du  début  et  de  la  fin  de  la  tuberculose. 

4°  La  localisation  des  lésions  tuberculeuses.  —  C’est  là 
un  fait  qui  ressort  nettement  de  nos  observations  person¬ 
nelles.  Autant  la  tuberculose  banale  des  sommets  avec 
intégrité  des  bases  prédispose  à  la  toux  émétisante,  autant 
celle-ci  est  rare  chez  les  malades  dont  le  diaphragme  est 
plus  ou  moins  complètement  immobilisé  par  des  adhé¬ 
rences  résultant  d’une  pleurésie  antérieure,  au  moins 
quand  cette  immobilisation  frappe  le  côté  gauche  du 
muscle.  Nous  avons  pratiqué  l’examen  radioscopique  chez 
beaucoup  de  tuberculeux  ;  nous  n’avons  pas  retrouvé  la 
toux  émétisante  chez  les  malades  dont  le  diaphragme 
gauche  était  immobilisé,  et  inversement  nous  avons  tou¬ 
jours  constaté  une  entière  intégrité  fonctionnelle  de  ce¬ 
lui-ci  chez  les  sujets  atteints  de  toux  de  Morton.  Nous 
reviendrons  sur  ce  fait. 

5°  L’état  dyspeptique .  —  Il  est  classique  de. le  citer  ; 
d’après  Peter,  c’est  parce  qu’il  y  a  coexistence  de  lésions 
pulmonaires  et  stomacales  (1)  qu’il  y  a  coexistence  de  la 
toux  et  du  vomissement. 

C’est  là  une  opinion  à  laquelle  il  serait  facile  de  sous¬ 
crire  apriori,  mais  que  l’observation  ne  nous  a  pas  révé¬ 
lée  comme  absolument  exacte.  Nous  ne  discuterons  pas 
la  fréquence  de  la  dyspepsie  dans  la  tuberculose  ;  causale 
parfois,  secondaire  plus  souvent,  elle  se  traduit  par  un 
état  que  le  chimisme  ne  peut  qualifier  d’une  façon  univo¬ 
que  (Hayem,  du  Pasquier)  et  que  la  clinique  montre  tout 
à  fait  variable.  A  notre  avis,  il  n’y  a  aucunement  super¬ 
position  entre  les  troubles  dyspeptiques  et  la  toux  émé- 
tisanle  chez  les  tuberculeux  ;  il  y  a  des  dyspeptiques 
anciens  qui  deviennent  tuberculeux  et  qui  n’ont  jamais  la 
toux  de  Morton  ;  d’autre  part,  beaucoup  de  malades  qui 
toussent  et  vomissent  après  le  repas  ne  s’estiment  pas 
dyspeptiques  ;  ils  digèrent  fort  bien  et  si  la  violence  de 
la  toux  les  fait  vomir,  ils  incriminent  la  quinte  et  non 
leur  estomac.  En  résumé  la  dyspepsie  n’est  pas  néces¬ 
saire,  et  si  elle  existe,  elle  n’entraîne  pas  forcément  la 
toux  émétisante. 


(1)  Sinon  de  lésions  stomacales,  du  moins  de  troubles  fonctionnels 
de  I  estomac. 


Description  clinique. 

Nous  étudierons  successivement  : 

1°  La  toux  émétisante  du  début  de  la  tuberculose,  ou  si 
l’on  veut,  de  la  première  moitié  de  la  maladie  ; 

2°  La  toux  émétisante  des  tuberculeux  avancés; 

3°  La  toux  émétisante  indépendante  des  repas. 

1°  Toux  KMÉTISAXTE  DE  LA  TUBERCULOSE  AU  DÉBUT.  — 

Nous  nous  placerons  dans  le  cas  le  plus  ordinaire. 

a)  Le  malade  a  mangé  avec  un  appétit  variable,  mais 
d’une  façon  relativement  abondante  ;  pendant  le  repas  et 
immédiatement  après,  il  n’éprouve  aucune  sensation  gas¬ 
trique  anormale,  sinon  parfois  une  impression  de  pléni¬ 
tude  un  peu  gênante. 

b)  Dans  X'intervalle  qui  suit  le  repas  et  précède  la  toux 
émétisante,  il  n’y  a  parfois  aucun  symptôme  pathologi¬ 
que  ;  plus  souvent  le  malade  souffre  d’un  état  de  disten¬ 
sion  gastrique  qui  se  traduit  :  1”  par  un  ballonnement 
de  l’épigastre  qui  force  à  desserrer  le  pantalon  ou  à  dé¬ 
grafer  le  corset  ;  2°  par  une  dyspnée  ou  plutôt  par  un  es¬ 
soufflement  bien  connu  de  tous  les  tuberculeux  qui  ne 
peuvent  rester  au  repos  après  avoir  mangé.  Tantôt  c’est 
une  polypnée  spontanée,  tantôt  c’est  de  la  dyspnée  d’ef¬ 
fort. 

c)  Au  bout  d’un  temps  variable  (5  minutes  à  1  heure  ; 
15  à  20  minutes  en  moyenne)  survient  une  quinte  de  toux  ; 
si  celle-ci  est  violente,  le  malade  est  à  pou  près  certain  de 
vomir. 

Nous  avons  longuement  interrogé  nos  malades  pour 
savoir  si  cette  toux  était  différente  de  celle  qui,  dans  le 
courant  de  la  journée,  les  fait  ordinairement  cracher  ;  il 
ne  semble  pas  qu’elle  s’en  distingue  essentiellement  dans 
ses  premières  secousses  ;  cependant,  elle  est  plus  violente  : 
elle  agite  douloureusement  le  malade  qui  devient  rouge 
avec  turgescence  des  veines  du  cou  et  larmoiement  ;  elle 
est  sèche  :  «  le  crachat  ne  vient  pas  »,  disent  les  malades, 
c’est-à-dire  qu’ils  ne  le  sentent  pas  «  se  décoller  »  puis 
«  monter  »  dans  l’arbre  bronchique  ;  enfin  elle  se  termine 
par  le  vomissement  :  le  contenu  gastrique  est  évacué  en 
partie  ou  en  totalité  ;  les  aliments  sont  plus  ou  moins  di¬ 
gérés  suivant  la  durée  de  leur  séjour  dans  l’estomac.  H 
n’y  a  pas  eu  de  nausées  ;  brusquement,  inopinément  pour¬ 
rait-on  dire,  si  le  malade  n’était  instruit  par  l’expérience, 
la  dernière  saccade  de  toux  est  remplacée  par  le  vomisse¬ 
ment. 

d)  Le  vomissement  terminé,  le  malade  éprouve  une  sen¬ 
sation  de  bien-être  considérable  ;  plus  de  dyspnée,  plus 
de  sensation  de  plénitude  gênante  ;  «il  est  soulagé  »  et, 
fait  curieux,  le  malade  ne  demanderait  pas  mieux  que  de 
manger  de  nouveau  ;  souvent  aussi,  il  absorbera  quelques 
aliments,  non  sans  prudence  d’ailleurs,  car  il  sait  bien 
qu’un  repas  copieux  amènerait  encore  la  toux  émétisante. 

11  est  d’observation  banale  que  la  toux  de  Morton  se 
produit  plus  volontiers  après  le  repas  du  soir  qu’après  ce¬ 
lui  de  midi  ;  c’est  du  moins  la  règle  chez  les  tuberculeux 
qui  se  reposent  et  se  couchent  presque  de  suite  après  le 
repas  ;  la  position  horizontale  (nous  ne  parlons  pas  de  la 
position  de  la  chaise-longue)  nous  a  semblé  défavorable 
à  la  digestion  des  tuberculeux, augmente  leur  essoufflement 
après  le  repas  et  plus  ou  moins  directement  entraîne  sou¬ 
vent  la  toux  émétisante.  C’est  peut-être  à  cette  cause  qu'il 
faut  attribuer  sa  plus  grande  fréquence  vespérale;  d’autre 
part,à  la  fin  de  la  journée, l’organisme  fatigué  présente  sans 
doute  une  susceptibilité  nerveuse  plus  grande.  Ajoutons 
que  la  toux  émétisante  se  produira  aisément  après  le  re¬ 
pas  de  midi  chez  les  malades  qui  travaillent  immédiate- 
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ment,  qnilte  à  survenir  également  le  soir  pour  la  même 
raison  que  ci-dessus. 

La  toux  émétisante  se  répète  à  intervalles  variables  ; 
volontiers,  elle  survient  par  périodes  ;  sans  pouvoir  la  baser 
sur  des  chiffres,  notre  opinion  est  que  ces  périodes  coïn¬ 
cident  plus  souvent  avec  la  fatigue  et  le  surmenage  qu’avec 
une  poussée  de  tuberculose. 


2®  Toux  ÉMÉTISANTE  DE  LA  TUBERCULOSE  AVANCÉE.  — 
Si  nous  la  comparons  à  la  précédente,  nous  constatons 
aisément  :  qu’elle  esimoins  fréquente  ;  qu’elle  est  plus  ir¬ 
régulière  dans  son  apparition,  rarement  périodique  ;  qu’elle 
est  plus  douloureuse  et  plus  pénible  ;  elle  s’accompagne  de 
nausées,  de  douleurs  thoraciques  parfois  extrêmes,  d’une 
sensation  d’effort  ;  après  le  vomissement,  tout  n’est  pas 
immédialement  calmé  ;  la  malade  reste  essoufflé  et  endo¬ 
lori. 

Du  reste,  il  est  rare  qu’à  celte  période,  il  n’existe  pas 
une  dyspepsie  terminale  accentuée,  bien  étudiée  par  M. 
Marfan  et  qu’il  résume  dans  le  tableau  schématique  sui¬ 
vant  où  il  oppose  les  dyspepsies  initiale  et  terminale. 


Syndrome  inilial. 

Appétit  irrégulier,  affaibli. 
Douleur  post-digestive  sponta- 


Renvois  acides. 

Pyrosis. 

Vomissements  alimentaires  sans 
état  nauséeux,  consécutifs  à  la 
toux  gastrique. 

I.angue  nette  et  humide. 

Constipation. 

Jîstomac  inerte,  quelquefois  di¬ 
laté. 


(iaslriie  terminale. 

Anorexie  absolue. 

Douleur  provoquée  à  tout  mo¬ 
ment  par  la  pression  sous  les 
fausses  côtes  gauches. 

Pas  de  renvois  acides. 

Pas  de  pyrosis. 

Vomissements  alimentaires  ou 
non,  non  liés  nécessairement  à 
la  toux  gastrique,  avec  état 
nauséeux. 

Langue  rouge,  dépouillée,  sèche. 

Diarrhée. 

Estomac  toujours  dilaté. 


Revenant  sur  ce  que  nous  avons  dit  à  l’étiologie,  nous 
Insistons  sur  ce  fait  que  la  toux  émétisante  initiale  n’est 
pas  forcément  accompagnée  de  troubles  dyspeptiques  et 
que  le  syndrome  gastrique  initial  de  M.  Marfan  peut  faire 
entièrement  défaut. 


3”  Toux  ÉMÉTISANTE  INDÉPENDANTE  DES  REPAS.  — 
On  l’observe  fréquemment  le  matin  au  réveil  et  c’est  à 
tort  qu’elle  n’est  pas  décrite  parles  classiques.  Le  tuber¬ 
culeux  présente  dans  ces  conditions  des  quintes  de  toux 
.assez  violentes  destinées  à  expulser  soit  le  contenu  bron- 
-chique,  soit  le  muco-pus  rhino-pharyngé  ;  les  plus  in- 
lenses  de  ces  quintes  s’accompagnent  de  nausées  ou  de 
vomissemenis  glaireux.  C’est  spontanément  que  beau- 
-coup  de  malades  ont  attiré  notre  attention  sur  ce  fait  ; 
nous  ne  le  croyons  d'ailleurs  pas  spécial  à  la  tuberculose  et 
•nous l'avons  noté  plusieurs  fois  chez  de.s  malades  atteints 
de.  pharyngite  subaiguë  ou  chronique,  môme  légère. 

Il  est  intéressant  toutefois  de  remarquer  ici  cette  toux 
émétisante  «  non  gastri.jue  »  qui  se  surajoute  souvent  à 
la  toux  émétisante  banale. 


La  toux  émétisante  est  grosse  de  conséquences  et  reten¬ 
tit  sur  l’état  général  par  dénutrition  et  surtout  par  action 
psychique  :  le  malade  qui  vomit  est  «  démoralisé  »  ;  il  sait 
qu'il  ne  guérira  que  s’il  engraisse  et  le  vomissement,  lors¬ 
qu’il  se  répète,  fait  perdre  tout  optimisme  au  malade. 

De  plus  en  le  secouant  péniblement,  la  toux  brasse 
dans  les  voies  respiratoires  les  crachats  bacillifères  et 
peut  ensemencer  de  nouvelles  portions  du  parenchyme 
pulmonaire.  Enfin  par  l’hypertension  momentanée  qu’elle 
provoque,  elle  peut  entraîner  des  hémoptysies. 


Pathogénie 

Elle  a  fait  l’objet  do  discussions  interminables  ;nous  en 
résumerons  brièvement  les  différentes  étapes  et  nous  expo¬ 
serons  les  conclusions  qui  nous  semblent  le  plusratiun- 
nelles. 

Morton,  Raylc,  attribuaient  simplement  le  vomissement 
aux  secousses  de  la  toux.  Cette  théorie,  trop  simpliste  d’ap¬ 
parence,  fut  abandonnée  pour  des  théories  plus  comple¬ 
xes  où  {'intervention  du  système  nerveux  jouait  évidemment 
le  rôle  principal,  soit  qu’on  admette  avec  Guéneau  do 
^lussy  la  compression  du  pneumo-gastriqiie  par  dos  gan¬ 
glions  tuméfiés,  soit  qu’on  admette  avec  Peter  et  Mar¬ 
fan  {'hyperexcitabilité  pathologique  de  l’estomac.  Ces  lignes 
traduisent  clairement  celte  dernière  hypothèse  :  «  Si  l’on 
veut  tenter  une  pathogénie  rationnelle  de  la  toux  gastri¬ 
que  etdu  vomissementquilasuit,  il  faut  se  souvenir  qu’a¬ 
vant  tout,  le  fait  initial  est  la  présence  des  aliments  dans 
l’estomac,  c’est-à-dire,  sans  théorie  aucune,  l’excitation 
par  leur  contact  des  fibres  du  pneumogastrique  stomacal. 
Dr,  sur  un  estomac  normal,  le  simple  contact  des  aliments 
est  impuissant  à  provoquer  une  excitation  de  ce  genre  ; 
c’est  parce  que  l’estomac  est  malade  que  ce  contact  ali¬ 
mentaire  a  des  effets  anormaux  d’excitation. 

Ce  point  établi,  on  peut  comprendre  aisément  la  filia¬ 
tion  des  phénomènes  :  le  vague  a  sur  son  trajet  deux 
organes  qui  souffrent  :  le  poumon  et  l’estomac  ;  le  vague 
traduit  la  souffrance  du  premier  par  la  toux,  la  souf¬ 
france  du  second  par  le  vomissement.  Quand  une  cause 
d’excitation  viendra  agir  sur  un  point  irritable  (contact 
des  aliments  avec  la  muqueuse  gastrique),  il  y  a  mise  en 
branle  de  la  totalité  du  pneumogastrique,  et  parce  qu’il 
a  mangé,  l’individu  tousse  et  vomit  ensuite  »  (Marfan). 

Peter  avait  également  insisté  sur  les  palpitations  et  la 
tachycardie  qui  se  surajoutent  parfois  aux  deux  symptô¬ 
mes  précédents;  les  trois  territoires  du  pneumogastrique 
(poumon,  estomac,  cœur)  répondraient  donc  à  la  fois. 

En  étudiant  les  phénomènes  mécaniques  du  vomisse¬ 
ment,  M.  Arnozan  (1)  avait  remarqué  combien  la  toux 
quinteuse  des  phtisiques  crée,  dans  l’ordre  purement  mé¬ 
canique,  des  conditions  favorables  au  vomissement  et  sur 
lequelles  nous  reviendrons. 

M.  Marfan,  après  Peter,  rejette  entièrement  l’hypothèse 
[  mécanique  et  cite  la  violence  des  quintes  chez  les  emphy¬ 
sémateux  avec  bronchite  qui  néanmoins  ne  vomissent 
jamais. 


Los  théories  précédentes  sont  passibles  de  quelques  cri¬ 
tiques  : 

'<  Il  y  a  ébranlement  de  la  totalité  du  pneumo-gastri- 
que  »  ;  mais  pourquoi  le  poumon  répond  il  toujours  avant 
l’estornac  ?  Pourquoi  cette  constante  subordination  de  la 
toux  et  du  vomissement,  surtout  alors  que  l’excitation 
primitive  est  gastrique  ? 

«  Il  y  a  excitabilité  pathologique  de  l’estomac  »  ;  les  deux 
termes  sont  à  discuter.  IoL'excit.vbilité  de  l’estomac  est 
loin  d’être  admise  par  tous  les  auteurs.  Est-ce  par  la  mu¬ 
queuse  ?  On  connaît  les  récents  travaux  de  Lennander, 
quirefuse  toute  sensibilité  à  la  muqueuse  gastrique  (au 
contact,  à  la  température,  aux  acides)  et  de  plus,  Koths  (2) 
n’a  jamais  pu  reproduireexpérimentalement  la  toux  par 
excitation  de  l’estomac,  alors  qu’il  le  faisait  très  facile¬ 
ment  pour  la  muqueuse  trachéo-bronchique,  la  plèvre 
costale,  le  pharynx  et  même  la  tunique  moyenne  de  l’œ¬ 
sophage.  —  Est-ce  um  .  excitabilité  spéciale  de  la  muscu- 


(1)  X.  .Arnozan.  —  Thèie  Paris,  1879. 
{2)  O.  Koths.  —  Arch.  fiir  P.i'h.  AnaL 
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le  use  stomacale  1  La  sensation  de  pesanteur  épigastrique  en 
découle  vraisemblablement  LMarlan),  mais  est-ce  là  le 
point  de  départ  du  réflexe  de  Peter  ?  —  2"  L’état  patho¬ 
logique  de  l'estomac  ne  nous  semble  pas  devoir  être 
admis  avec  autant  de  simplicité  ;  la  dyspepsie,  sous  quel¬ 
que  forme  que  ce  soit,  nous  a  paru  bien  souvent  absente 
chez  les  tuberculeux  au  début  et  il  convient  de  ne  pas 
intervertir  les  éléments  du  problème  en  déclarant  l’esto¬ 
mac  malade  parce  que  le  sujet  vomit.  Le  sujet  qui 
vomit  sans  nausées,  sans  dégoût,  qui,  après  avoir  vomi, 
ne  demande  pas  mieux  que  de  se  réalimenter  à  nouveau 
no  nous  paraît  pas,  malgré  tout,  avoir  un  estomac  en  bien 
mauvais  état.  Enfla,  puisque,  d’après  Peter,  la  toux  émé- 
tisantc  traduirait  la  souffrance  simultanée  de  l’estomac  et 
du  poumon,  pourquoi  ne  l'observerait-on  pas  surtout  alors 
qu’estomac  et  poumon  sont  le  plus  malades,  à  la  période 
terminale  de  la  phtisie  ?  Ornons  savons  qu’elle  est  plus 
rare  à  cette  phase  qu’au  début  de  la  maladie. 

«  Les  tuberculeux  vomissent  et  non  les  emphyséma¬ 
teux,  quelle  que  soitla  violence  des  quintes  chez  ces  der¬ 
niers  »  ;  mais,  en  réalité,  chez  ces  différents  malades, 
les  rapports  sont-ils  les  mêmes  entre  le  thorax  et  l’abdo¬ 
men  ?  Le  thorax  des  emphysémateux  est  bien  autrement 
fait  que  celui  des  tuberculeux  elles  secousses  de  toux  ne 
peuvent  guère  être  comparées  lorsqu’elles  agissent  sur 
un  thorax  dilaté  dans  tous  les  sens,  ayant  chassé  l’esto¬ 
mac  au-delà  du  rebord  costal,  limité  par  un  diaphragme 
poussif,  refoulé  et  affaibli,  ou  sur  un  thorax  étroit  où 
les  secousses  de  toux  détermineront  de  grands  déplace¬ 
ments  et  surtout  des  déplacements  diaphragmatiques  puis¬ 
que  les  sommets  adhérents  et  douloureux  immobilisent, 
au  moins  partiellement,  la  région  supérieure  des  côtes. 


A  notre  avis,  il  convient  de  distinguer  :  1®  le  mécanisme 
de  la  toux  gastrique  ;  2”  le  mécanisme  du  vomissement 
qui  suit  la  toux. 

La  cause  de  la  toux  semble,  malgré  les  critiques  énon¬ 
cées  plus  haut,  devoir  résider  dans  une  excitation  stoma¬ 
cale  ;  en  cela  la  théorie  de  Peter  semble  exacte,  mais  ses 
précisions  sont  superflues  puisqu’il  n’y  a  pas  de  démons¬ 
tration.  Dans  un  autre  ordre  d’idées,  nous  avons  parfois 
provoqué  chez  les  tuberculeux  l’apparition  d’une  toux 
violente  et  opiniâtre  par  absorption  d’une  potion  de  Ri¬ 
vière,  c’est-à-dire  par  distension  de  l’estomac  (1)  ;  jamais 
nous  n’avons  obtenu  ce  résultat  chez  un  individu  nor¬ 
mal  ou  même  chez  un  dyspeptique.  C’est  que  la  distension 
de  l’estomac  qui  comprime  la  base  pulmonaire  gauche 
n’a  pas  une  grande  importance  chez  les  sujets  dont  les 
deux  poumons  sont  sains  ;  elle  en  a  davantage  chez  les  tu¬ 
berculeux  dont  les  sommets  malades  laissent  aux  bases 


(1)  Voici  ■exactement  notre  technique  et  nos  résultats  ;  nous  nous 
sommes  servi  soit  de  la  potion  de  Rivière  ordinaire  (2  gr.  de  chaque 
substance),  soit  d’une  dose  double,  soit  même  d’une  potion  contenant 
8  gr.  de  chaque  substance  et  dont  nous  avions,  au  préalable,  vérifié 
sur  nous-mêine  l’innocuité. 

1.  H..  30  ans,  à  droite  ;  à  jeun.  Potion  de  2  gr.  Toux  légère  mais 
prolongée. 

2.  F.,  22  ans,  f-  à  gauehe  ;  i  jeun.  Potion  de  4  gr.  Toux  intense, 
quinteuse,  prolongée. 

3.  F.,  29  ans,  ç®  à  gauche  ;  dO'nit  du  repas.  Potion  de  4  gr.  Toux 
ém  étisante. 

4.  H-,  30  ans,  ç-  à  gauche  ;  à  jeun.  Potion  de  8  gr.  Toux  quinteuse  ré- 

.'i.  F.,  22  ans,  ?'  à  droite  ;  à  jeun.  Potion  de  4  gr.  Toux  quinteuse  pen¬ 
dant  1  h.  1 ,2.  Repas  :  toux  émétisante. 

11.  F".,  32  ans,  ç-  à  gauche  ;  à  jeun.  Potion  de  4  gr.  Rien. 

7.  F.,  29  ans,  à  gauche  ;  après  le  repas.  Potion  de  4  gr.  Rien. 

8.  H.,  41  ans,  o2  à  droite  ;  à  jeun.  Potion  de  8  gr.  Toux. 

9.  F'.,  36  ans,  ç-  aux  deux  sommets  ;  après  le  repas.  Petion  de  8  gr. 
Toux  et  nausées. 

10.  H.,  26  ans,  à  gauche  ;  à  jeun.  Potion  de  4  gr.  Rien. 


une  fonction  de  suppléance  ;  l’une  d’elles  vient-elle  à  être 
comprimée,  la  dyspnée  le  traduit  et  la  toux  le  combat.  Cette 
interprétation,  peut-être  exacte  dans  certains  cas,  n’est 
pas  contredite  par  le  ballonnement  épigastrique  et  la 
dyspnée  qui  suit  les  repas,  si  souvent  observés  chez  les 
tuberculeux. 

Le  mécanisme  du  vomissement  en  général  a  été  remar¬ 
quablement  élucidé  par  Arnozan.  Nous-même  avons 
récemment  insisté  sur  les  phénomènes  mécaniques  de 
la  toux  et  établi  une  comparaison  entre  celle  dernière 
et  le  vomissement.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  il  y  a  de 
grandes  inspirations  et  de  grandes  expirations,  mais  dans 
la  toux  la  glotte  est  ouverte  elle  sujet,  en  inspirant,  em¬ 
magasine  de  l’air  qu’il  expulse  ensuite  par  des  expira¬ 
tions  saccadées.  Lors  du  vomissement,  au  contraire,  la 
glotte  est  fermée  pendant  les  grandes  inspirations  ;  il 
n’entre  pas  d’air  dans  le  thorax  ;  il  y  a  aspiration  thoraci¬ 
que  (Arnozan)  d’où  passage  des  aliments  de  l’estomac  dans 
l’œsophage  et  vomissement  (1). 

Ces  deux  phénomènes  se  succèdent  dans  la  toux  émé¬ 
tisante  ;  au  début,  la  glotte  est  ouverte  pendant  les  gran¬ 
des  inspirations  préalables  :  c’est  la  toux  ;  ensuite,  elle 
se  ferme  pendant  ces  mêmes  inspirations  :  c’est  le  vo¬ 
missement.  Edlessen  avait  émis  l’opinion  suivante  à  propos 
de  la  toux  de  Morton  :  lorsque  le  malade  tousse,  les  mu¬ 
cosités  expectorées  viennent  irriter  le  pharynx  et  provo¬ 
quent  le  vomissement.  Ces  mucosités  ne  viendraient-elles 
pas  plutôt  irriter  la  région  glotlique  et  en  provoquer  le 
spasme  ?  On  a  parfois  obtenu  de  bons  résultats  contre  la 
toux  émétisante  en  employant  des  badigeonnages  cocaïnés 
de  la  région  pharyngo-laryngée.  Quoique  inconstant»,  ces 
résultats  appuieraient  celte  idée. 

De  toute  façon,  ce  qui  ressort  nettement  de  nos  cons¬ 
tatations  physiopathologiques,  c’est  l’étroite  parenté  des 
phénomènes  qui  déterminent  la  toux,  d’une  part,  le  vo¬ 
missement,  de  l’autre.  Lorsque  survient  une  quinte  chez 
un  tuberculeux,  quinte  prolongée  ou  répétée,  les  saccades 
abdominales,  les  saccades  diaphragmatiques,  les  saccades 
glottiques,  sont  rapides,  violentes,  inégales,  nous  dirions 
volontiers  parfois  ataxiques,  c’est-à-dire  qu’elles  n’ont  pas 
toujours  un  rythme  et  un  synchronisme  absolus. 

Si,  au  moment  d’une  inspiration,  la  glotte,  au  lieu  de 
s’ouvrir,  reste  fermée,  l’aspiration  thoracique  sera  réalisée 
et  le  vomissement  surviendra. 

Ainsi  croyons-nous  pouvoir  adopter,  en  la  complétant 
l’hypothèse  d’Arnozan,  infiniment  plus  satisfaisante  que 
celle  de  Peter. 

Aux  considérations  qui  précèdent,  nous  pouvons  ajou¬ 
ter  l’appui  d’une  constatation  clinique  :  lorsque  la  tuber¬ 
culose  évolue  à  la  suite  d’iine  pleurésie  qui  entraîne  une  im¬ 
mobilisation  presque  complète  du  diaphragme,  la  toux  éméti¬ 
sante  est  absolument  exceptionnelle .  Bien  entendu,  il  n’y  a 
qu’un  hémi  diaphragme  qui  soit  immobilisé,  en  général; 
c’est  l’immobilisation  de  l’hémi-diaphragme  gauche  qui 
est  le  plus  favorable  pour  éviter  la  toux  émétisante. 

Sur  20  malades  de  notre  service  ayant  eu  une  pleurésie 
gauche  certaine  (ponctionnée),  et  ayant,  à  la  suite,  une 
évolution  tuberculeuse  du  poumon,  18  n’ont  jamais  pré¬ 
senté  de  toux  émétisante  ;  un  a  présenté  ce  symptôme, 
mais  la  radioscopie  a  montré  l’entière  intégrité  des  mou¬ 
vements  de  son  diaphragme  gauche  ;  le  dernier  a  pré¬ 
senté  une  toux  émétisante  très  rare. 

Sur  12  malades  vus  à  Brévannes  et  ayant  eu  une  pleu¬ 
résie  gau  îhe  certaine,  10  n’ont  jamais  présenté  de  toux 
émétisante  ;  2  seulement  en  ont  souffert  (dans  un  cas  il 


(1)  On  trouvera  celte  question  de  physiologie  pathologique  exposée 
en  détail  dans  notre  thèse.  Paris,  1911,  Roussel,  éditeur. 
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s’agissait  d’une  malade  extrêmement  nerveuse  ;  dans  l’au¬ 
tre,  la  pleurésie  était  très  ancienne,  remontant  à  plus  de 
15  ans). 

Donc  sur  32  tuberculeux  ayant  eu  autrefois  une  pleu¬ 
résie  gauche  et  conservant  une  «  ankylosé  »  de  leur  dia¬ 
phragme  de  ce  côté,  4  seulement  ont  eu  la  toux  éméti- 
sante  et  encore  ces  cas  sont-ils  discutables. 

Chez  certains  malades,  on  l’absence  de  toute  histoire 
pleurétique  nette,  on  trouve  un  foyer  étendu  à  la  base 
gauche  avec  immobilisation  du  diaphragme.  Nous  en  avons 
obser,  é5cas  ;  dans  ces  5  cas  aussi, absence  de  toux  éméti- 
sanle. 

Pour  les  pleurésies  exclusivement  droites,  les  résultats 
sont  tout  différents  :  sur  25  malades  (de  notre  service  ou 
de  Bré vannes)  ayant  dans  leurs  antécédents  cette  locali¬ 
sation,  12  ont  présenté  de  latoux  émétisante;  13  n’en  ont 
jamais  souffert. 

Avec  le  D''le  Play  nous  avons  constaté  la  gêne  que  pro¬ 
voque  expérimentalement,  chez  le  chien,  l’immobilisation 
du  diaphragme  gauche,  dans  la  production  du  vomisse¬ 
ment;  nos  constatations  cliniques  avaient  précédé  nos  ré¬ 
sultats  expérimentaux.  11  est  certain  que  l'estomac  n’est 
pas  à  l’abri  des  variations  de  la  pression  intra-abdominale, 
mais,  étant  enfoui  sous  sa  calotte  diaphragmatique  rigide, 
l’estomac  ne  subit  ces  variations  que  par  l’intermédiaire 
des  autres  viscères  et  non  directement  ;  si  la  respiration 
est  lente  et  profonde,  tout  est  transmis  intégralement  à 
l'estomac;  mais  si  les  mouvements  sont  brefs,  rapides  et 
oscillatoires  (comme  dans  une  quinte  de  toux)  l’estomac 
peut  y  échapper  dans  une  certaine  limite. 

Par  ailleurs,  chez  tous  les  malades  atteints  de  toux 
émétisante  que  nous  avons  examinés  à  la  radioscopie, 
nous  avons  toujours  trouvé  une  entière  mobilité  du  dia¬ 
phragme  gauche. 


Cette  discussion  sur  la  pathogénio  de  la  toux  éméti¬ 
sante  a  eu  pour  but  de  reviser  et  de  compléter  les  ancien¬ 
nes  théories  mécaniques  du  vomissement  des  phtisiques, 
actuellement  à  peu  près  délaissées.  Nous  croyons  leur 
avoir  rendu  la  place  qu’elles  méritent.  De  là  à  supprimer 
toute  idée  de  réflexe  ou  d’influence  du  système  nerveux,  il 
y  a  fort  loin  et  nous  sommes  bien  persuadé  que  ce  facteur 
existe  ;  nous  avons  seulement  montré  combien  ce  rôle  est 
mal  déterminé. 

Traitement. 

Les  médicaments  employés  contre  la  toux  émétisante 
sont  innombrables,  et  les  traités  de  thérapeutique  consa¬ 
crent  de  longues  pages  à  énumérer  la  liste  des  formules 
mentholées,  chloroformées,  opiacées,  alcoolisées,  que  les 
insuccès  multiplient  à  l’infini  ;  les  malades  changent  de 
potion  tous  les  quatre  à  cinq  jours  ;  les  vomissements,  un 
instant  arrêtés,  redeviennent  plus  opiniâtres  que  jamais. 
Nous  pensons  que  chez  beaucoup  de  tuberculeux  il  existe 
des  dyspepsies  médicamenteuses  artificielles  ducs  à  cette 
débauche  thérapeutique. 

11  en  est  cependant  qui  semblent  donner  des  résultats 
plus  durables.  MM.  Mathieu  et  J  .-Ch.  Roux  (1)  manient 
avec  succès  un  médicament  employé  avec  un  insuccès 
presque  complet  par  un  grand  nombre  de  médecins  : 
Veau  chloroformée  ;mais  ce  qui  est  important  surtout,  c'est 
l'horaire  de  l'administration.  Au  lieu  de  prescrire  au  ma¬ 
lade  30  ou  60  gr.  d'eau  chloroformée  pour  24  heures, 
sans  préciser  le  moment  où  il  faut  l'absorber,  Mathieu  et 
Roux  recommandent  instamment  de  l’administrer  après 


l’ingestion  des  aliments,  avant  que  ne  commence  l’accès 
de  toux. 

En  calmant  l’excitabilité  nerveuse  de  l’estomac,  on  sup¬ 
prime  le  point  de  départ  du  réflexe,  on  empêche  le  ma¬ 
lade  de  tousser  et  de  vomir  ;  or,  cette  accalmie  n'est  ja¬ 
mais  que  momentanée  ;  il  convient  donc  de  l’obtenir  au 
moment  optimum;  étant  donné  que,  la  plupart  du  temps, 
il  existe  un  espace  de  quelques  minutes  au  moins  entre 
l'ingestion  des  aliments  et  l’apparition  de  la  toux,  il  faut 
profiter  de  cet  instant  pour  faire  absorber  Teau  chlorofor¬ 
mée  ;  l'anesthésie  stomacale  est  produite  à  temps. 

.  Au  cas  où  l'eau  chloroformée  échoue,  employer  l’eau 
bromoformée  saturée,  administrée  de  la  même  façon. 
Lorsque  cette  préparation  ne  réussit  pas  davantage,  pres¬ 
crire  le  menthol  (0  gr.  10  à  0  gr.  20  en  suspension  dans 
un  julep  gommeux  ;  potion  de  150  gr.,  prendre  2  à  3  cuil¬ 
lerées  à  soupe  après  chaque  repas). 

M.  Lion  (1)  fait  prendre  aux  tuberculeux  qui  vomissent, 
une  heure  avant  l’absorption  de  tout  aliment,  20  gr.  de 
sous-nitrate  de  bismuth  délayés  dans  deux  tiers  de  verre 
d’eau  ;  le  remède  est  continué  pendant  dix  à  douze  jours 
consécutifs  ou  davantage. 

L'effet  est  très  remarquable  ;  le  plus  souvent,  dès  le  pre¬ 
mier  pansement  au  bismuth  les  vomissements  se  trou¬ 
vent  arrêtés  et,  en  général,  quand  on  supprime  le  bis¬ 
muth  au  bout  de  10-12  jours,  les  vomissements  ne  réap 
paraissent  pas. 

Fait  curieux,  la  toux  gastrique  persiste  quelquefois, 
mais  elle  n’entraîne  plus  le  vomissement.  M.  Lion  admet 
à  ce  propos  l’indépendance  complète  de  la  toux  et  du  vo¬ 
missement  ;  il  estime  que  le  «  centre  tussigène  »  est  plus 
excitable  que  le  «.  centre  vomitif  ».  Mais,  s'il  y  a  indé¬ 
pendance,  et  nous  avons  montré  plus  haut  que  nousétions 
de  l’avis  contraire,  pourquoi  y  aurait-il  constante  subor¬ 
dination  chronologique  entre  la  toux  et  le  vomissement  ? 

Il  est  certain,  d’ailleurs,  que  la  thérapeutique  préconi¬ 
sée  par  M.  Lion  donne  d’excellents  résultats  ;  nous  l’a¬ 
vons  essayée  dans  deux  cas  avec  succès. 


Mais  nous  avons  été  conduit  à  adopter  une  thérapeuti¬ 
que  assez  différente  et  qui,  de  plus,  ménage  aussi  com¬ 
plètement  que  possible  les  fonctions  digestives. 

Avant  d’en  décrire  la  technique,  nous  voudrions  dire 
quelques  mots  de  deux  recommandations  d'ordre  hygié¬ 
nique  qui  sont  très  utiles  quand  le  malade  veut  s’y  con¬ 
former  après  les  avoir  comprises.  1“  Le  repos  après  lere- 

Pas  ;  nous  y  avons  déjà  insisté  ;  tout  effort  détermine  de 
essoufflement  et  celui-ci  peut  être  la  cause  occasionnelle 
de  la  toux  émétisante  ;  2“  le  repos  devrait  être  observé 
dans  le  décubilus  latéral  droit  ;  deux  avantages  y  sont 
liés  :  la  mise  en  déclivité  du  pylore  utile  pour  l’évacua¬ 
tion  de  l’estomac;  le  moindre  déplacement  du  diaphragme 
gauche  qui  se  trouve  occuper  la  position  supérieure  (voir 
Ch.  I  de  notre  thèse). 

Ce  repos,  facile  à  obtenir  dans  les  salles  d’hôpital,  l’est 
beaucoup  moins  pour  les  malades  des  dispensaires  ou  des 
consultations  ;  il  faudra  l’expliquer  en  même  temps  que 
le  prescrire. 

Nous  en  arrivons  à  la  thérapeutique  essentielle,  d’après 
nous  ;  une  brève  inhalation  d’oxygène  au  moment  oppor¬ 
tun. 

Ce  n’est  pas  la  première  fois  que  l’oxygène  est  employé 
contre  les  vomissements.  Ilayem  l’a  prescrit  avec  succès 
dans  les  dyspepsies  de  la  chlorose,  et  Pinard  contre  les 

(I)I.iON.  —  I.e  sous-nitrate  do  l)israuth  contre  les  vomissements  des 
tuberculeux.  Soc.  médicale  des  hôpilaiii,  19juin  1908. 


(t)  Gazette  des  hôpitaux.  :i  dcoerabre  1908. 
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vomissements  incoercibles  de  la  grossesse.  Ils  employaient 
alors  des  doses  très  considérables  (inhalation  pendant  plu¬ 
sieurs  heures  et  même  plusieurs  jours)  qu'il  nous  a  paru 
inutile  de  prescrire  contre  les  vomissements  des  phtisi¬ 
ques.  Comme  Mathieu,  nous  pensons  qu’il  y  a  un  moment 
opportun  et  en  instituant  le  traitement  pour  chacun  de 
nos  malades,  nous  lui  avons  tenu  le  langage  suivant  ; 
«  Vous  aurez  en  permanence  un  ballon  d’oxygène  sur  le 
pied  de  votre  lit.  Après  le  repas,  lorsque  vous  sentirez 
K  venir  »  la  quinte  qui  doit  vous  faire  vomir,  emparez- 
vous  du  ballon  et  respirez  quelques  bouffées  d’oxygène;  la 
quinte  ne  se  produira  pas  (1),  ou  si  elle  se  produit,  elle 
sera  légère  et  vous  ne  vomirez  pas;  au  cas  où  elle  aurait 
tendance  à  réapparaître  quelques  minutes  après,  respirez 
de  nouveau  un  peu  d'oxygène.  Au  surplus,  mangez  à  vo¬ 
tre  appétit  et  que  la  crainte  de  vomir  ne  vous  incite  pas 
à  restreindre  votre  alimentation.  IN’oubliez  pas  que  vous 
devez  respirer  peu  d’oxygène  à  la  fois  et  qu’un  môme 
ballon  doit  vous  durer  4  à  5  jours  au  moins.  » 

Le  malade  se  soumet  très  aisément  5  ces  prescriptions 
et  nous  avons  eu  la  satisfaction  de  voir  disparaître,  près- 
(|ue  toujours  du  premier  coup,  la  toux  émélisante  qui  reml 
l’existence  si  pénible  aux  malheureux  phtisiques  et  com¬ 
promet  leur  guérison  s'ils  sont  relativement  curables.  Le 
résultat  dure-t-il  ?  Oui,  dans  la  très  grande  majorité  dos 
cas,  si  l’on  continue  ces  inhalations  d’oxygène  pendant 
quelques  semaines  ;  rarement  (trois  fois  sur  trente-deux) 
les  vomissemenis  réapparurent  et  il  nous  a  suffi  de  com¬ 
biner  au  traitement  par  l’oxygène  l’administration  d’eau 
chloroformée,  suivant  la  technique  de  M.  Mathieu,  pour 
que  la  guérison  fût  complète  et  définitive.  (L’eau  chloro¬ 
formée  seule  avait,  dans  ces  trois  cas,  été  insuffisante). 
Parfois  la  toux  émétisante  réapparaît  d’une  façon  isolée, 
lorsque,  par  exception,  le  malade  est  momentanément 
dépourvu  de  son  ballon,  que  l’on  a  dû  remplir  à  la  phar¬ 
macie  ou  que  l’on  a  prêté  à  un  voisin  très  dyspnéique.  Le 
retour  de  la  toux  émétisante  en  l’absence  d’oxygène  véri¬ 
fie  l’efficacité  de  celui-ci  (2). 

Sans  prétendre  substituer  cette  thérapeutique  h  toute 
médication  de  la  toux  émétisante,  nous  nous  permettons 
de  faire  remarquer  sa  grande  simplicité  et  le  peu  de  fati¬ 
gue  qu’elle  impose  à  l’estomac.  Les  résultats  qu’elle  nous 
a  donnés  nous  ont  paru  sulfisants  pour  qu’elle  mérite, 
croyons-nous,  d’être  essayée  et  vérifiée.  Plusieurs  de  nos 
collègues  et  de  nos  amis  ont  bien  voulu  l’employer  en 
même  temps  que  nous  et  ont  obtenu  les  mômes  résultats. 

Enfin,  pour  revenir  un  instant  aux  questions  de  patho- 
génie,  s’il  est  vrai,  comme  nous  le  pensons,  qu’il  s’agit 
dans  la  toux  émétisante  surtout  de  phénomènes  mécani¬ 
ques,  l’inhalation  d’oxygène,  en  supprimant  les  accidents, 
confirme  nos  vues  dans  une  certaine  mesure,  puisqu’elle 
réduit  au  minimum  le  besoin  d’ampliation  thoracique  et 
imlmonaire. 


(  I)  On  no  nous  objoclcra pns  dngir  pur  suggestion  ;  dans  beaiieoii|) 
de  ens  nous  avons  adininisiré  l'oxygène  sans  prévenir  le  malade  du 
résullal  ;  il  a  été  exeelleiit.  Certains  lubereuleux  éinolirs  el  eertaincs 
femmes  nerveuses  peuvent  probablement  bénéficier  d  une  Suggestion 
même  aussi  mesurée  ;  ee  qui  est  plus  efrioace,  sans  doiile,  que  n'im¬ 
porte  (|uel  arlifies  de  langage,  e’esi  de  monlrep  à  un  tuberculeux (]ii  on 
s’occupe  de  lui  ave;  inlércl  el  qie  l'on  attache  (pielque  prix  à  sa 
gnérison. 

(2)  11  arrive  que  l’odeur  du  caoutchouc  du  ballon  répugne  au  ma- 
lade  ou  ((ue  l’inbalat  on  d’oxygène  provoque  une  sensalion  pénible 
de  séch  resse  dans  la  gorge  ;  il  siiffil  alors  défaire  barboler l'oxygénc 
dans  un  petit  llacon  d’eau  bouil  ie  auquel  est  joint  un  tube  par  lequel 
respire  le  malade. 

— — 


TRAVAUX  ORIGINAUX 

Un  cas  d’hémorragie  méningée 
sous-arachno'i’dienne,  chez  un  enfant, 

Par  le  lu  M.nurieo  «Itloi.ET, 

(Moliéres-sur-Cèze). 

En  mai  dernier,  M.  le  Prof.  d’Espine  (de  Genève)  pu¬ 
bliait  dans  la  Presse  Médicale  un  cas  d’hémorragie  sous- 
arachnoïdienne. 

A  la  même  époque,  nous  venions  de  soigner  un  enfant 
qui  nous  paraissait  atteint  de  méningite  tuberculeuse  avec 
hémorragie  méningée.  Mais  l’observation  de  M.  d’Espine 
et  la  nôtre  étant  presque  identiques,  nous  dûmes  recon¬ 
naître  noire  erreur  et  rectifier  notre  diagnostic. 

Voici  l’observalion  de  notre  malade  qu’il  nous  a  pan» 
intéressant  de  publier  : 

\...Elie  12  ans  1,2.  Molières-sur-Càze  (Gard.) 

Anlécédents  hêrédilaires .  —  Père  atteint  de  tuberculose  laryn* 
gée,  meurt  pendant  la  maladie  de  son  fils. 

Mère  bien  portante. 

Frères  et  sœurs  bien  portants,  sauf  une  sœur,  morte  à  23 
ans  de  tuberculose  pulmonaire. 

Anlécédents  personnels.—  Aucune  maladie  antérieure.  Bonne 
santé  habituelle.  Tempérament  nerveux. 

Le  22  mars  11)11,  reste  une  demi-heure  sous  la  pluie.  Le  23, 
en  se  levant  à  6  h.  du  matin,  douleurs  violentes  de  tôle,  besoin 
d’aller  à  la  selle  et  de  vomir,  mais  sans  vomissements,  appelle 
ses  parents.  Ictus  apoplectiforme. 

A  mon  arrivée,  vers?  h.  Ij’,  visage  très  rouge,  respiration 
slertoreuse,  coma  complet,  agitation  très  vive.  Le  malade  est 
couché  en  chien  de  fusil  et  le  bras  et  la  jambe  gauches  sont  con¬ 
tracturés. 

La  joue  gauche  est  appuyée  contre  l’oreiller  sans  qu’on  puisse 
la  déplacer.  Do  la  main  droite  le  malade  donne  de  violents 
coups  contre  la  tempe  droite. 

Dilatation  pupillaire  énorme  des  2  côtés.  La  pupille  ne  réagit 
pas  à  la  lum’ère. 

Raie  méningilique. 

Kéllexe  rolu'ien  exagéré  à  droite,  presque  nul  à  gauche.  Si¬ 
gnes  de  Kœrniget  de  contro-latéralité.  Contracture  du  dos. 
Presque  pas  de  contiaclure  à  la  nuque. 

J’ordonne  3  sangsues  à  l’apophyse  mastoïde  droite,  bottes  si- 
napisées  aux  pieds,  lavement  purgatif  dans  la  matinée  el  lave¬ 
ment  au  chloral  le  soir,  potion  broinurée  dans  la  journée. 

Vers  les  3  h.  de  l'après-midi,  l'enfant  sort  du  coma.  U  pré¬ 
sente  de  la  somnolence  et  se  plaint  de  violentes  douleurs  à  la 
tempe  droite.  Le  pouls  est  toujours  plein  et  lent  :  52  pulsations 
à  la  minute.  Température  axillaire,  38“j.  L’agitation  est  tou¬ 
jours  violente. 

"■IA  mars.  —  Le  lavement  au  chloral  a  un  peu  calmé  le  malade. 
Le  pouls  est  un  peu  plus  rapide  et  dépasse  80  à  la  minute.  Les 
mêmes  troubles  persistent.  Le  frottement  de  la  jambe  droite 
sur  la  gauche  provoque  de  l’érythème  et  même  une  plaie  au 
niveau  de  la  malléole  interne  gauche.  On  met  de  la  glace  sur  la 
lùle. 

25  mars.  —  Ponction  lombaire.  Le  liquide,  qui  coule  assez  ra¬ 
pidement  et  avec  hypertension,  est  franchement  hémorragique, 
du  commencement  à  la  fin  de  l’opéra'ion,  sans  qu’on  puisse  voir 
la  moindre  goutte  de  sang.  Pour  ne  pas  fatiguer  le  malade  qui 
remue  beaucoup  on  ne  retire  que  8  à  10  cmc.  de  liquide. 

Avant  la  ponction  on  avait  déjà  constaté  une  diminution  de 
la  dilatation  pup  Ilaire.  Les  pupilles  commençaient  à  réagir  légè¬ 
rement. 

Après  la  ponction,  soulagement  notable,  agitation  presque 
nulle.  On  note  de  la  somnolence,  mais  le  malade  répond  aux 
questions  et  demande  à  boire- 

Température  axillaire  du  malin  :  37.9  ;  du  soir,  38.  Pouls  :  lOO 
à  la  minute. 

La  respiration  est  souvent  entrecoupée  de  longs  soupirs  et  pa- 
(  raît  s'arrêter  à  cerlains  moments. 
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26.  —  Le  malade  est  calme.  Nouvelle  ponction  avec  les  mê¬ 
mes  caractères  que  la  veille.  O.i  a  la  réponse  de  l’examen  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  retiré  le  25: 


Lymphocytes .  0  4  % 

Polynucléaires .  5  % 

Eosinophiles .  1  % 


Nombreux  globules  rouges.  Sérum  homolytique.  Examen 
microbiologique  négatif.  Pas  de  méningocoques. 

La  dilatation  pupillaire  diminue  toujours,  mais  on  note  une 
oscillation  des  pupilles  presque  constante. 

La  température  se  maintient  à  38°,  Le  nombre  des  pulsations 
monte  à  115- 

27.  —  Pas  de  ponction.  Etal  stationnaire.  Température  de 
38.2  à  38.4.  Pouls  de  80  490. 

28.  — .)«  ponction.  Le  liquide  coule  assez  rapidennent,  160  gout¬ 
tes  à  la  minute. 

Depuis  le  lavement  purgatif  du  23,  le  malade  n’est  pas  allé  à 
la  selle  malgré  calomel,  limonade  purgative,  eau-de-vie  alle¬ 
mande  et  sirop  de  nerprun,  lavements  purgatifs,  etc.  La  2'  selle 
se  produit  le  28. 

Le  malade  peut  très  bien  converseret  se  plaint  moins  de  la 
tête. 

29.  —  Nuit  agitée.  Le  malade  conserve  toujours  à  peu  près  sa 
connaissance.  Il  boit  très  bien  le  lait  et  va  à  la  selle.  Le  bras 
gauche  commence  à  faire  quelques  mouvements. 

Ponction  :  le  liquide  est  plus  hémorragique  qu'auparavant. 

La  tension  est  presque  nulle  et  on  ne  retire  que  5  cmc.  environ. 

31.  —  Temp.  :  38°5.  Pouls  :  100.  Ponction  :  de  nouveau  hyper¬ 
tension:  12(1  gouttes  à  la  minute.  Leliquide  est  moins  hémor¬ 
ragique  que  le  29  et  I  on  retire  plus  de  15  cmc. 

Dans  la  nuit  du  30  au  31  est  apparue  une  éruption  rubéolique 
sur  le  thorax,  les  bras  et  la  racine  des  cuisses  avec  un  prurit  in¬ 
tense. 

avril.  —  Agitation  moins  vive.  Température  38°3.  Pouls: 
100.  L’enfant  commence  à  tourner  la  tête.  La  contracture  du 
bras  gauche  diminue,  on  peut  le  mobiliser.  Les  douleurs  de 
tête  ont  presque  disparu.  L’éruption  persiste  avec  un  prurit  en¬ 
core  plus  intense. 

2  avril. —  Pouls  82.  Température  :  37.2.  L’enfant  remue  très 
bien  la  tète.  L’éruption  diminue.  Lepruritest  moins  intense. 

5  avril.  —  Température 36.9.  L’amélioration  continue  et  l’é¬ 
ruption  a  complètement  disparu. 

8 avril.  —  Nouvelle  ponction,  toujours  hémorragique.  On  re¬ 
tire  10  à  15  cmc.  de  liquide. 

Les  mouvements  du  bras  gauche  sont  presque  entièrement 
revenus.  La  jambe  gauche  présente  toujours  une  certaine  con¬ 
tracture,  les  mouvements  provoqués  réveillent  la  douleur. 

15  avril.  —  L’enfant  se  lève,  commence  à  marcher,  mais  en 
fauchant  de  la  jambe  gauche.  Le  corps  semble  entraîné  du  côté 
gruchî.  L’appétit  est  revenu.  Selles  normales.  Sommeil  cal¬ 
me.  Une  nouvelle  ponction  donne  un  liquide  un  peu  moins  hé¬ 
morragique,  mais  de  tension  toujours  assez  considérable.  On  re¬ 
tire  15  à  20  cmc.  Le  liquide  est  envoyé  à  un  laboratoire  pour 
nouvel  examen  et  injection  aux  cobayes. 

Exagération  des  réflexes  à  gauche.  Atrophie  musculaire  de 
tout  le  côté  gauche. 

15  mai.  —  Le  laboratoire  donne  les  résultats  :  examen  cytolo¬ 
gique  identique  à  celui  du  25  mars.  L’injection  aux  cobayes  a 
donné  un  résultat  négatif. 

Amélioration  de  l  état  général.  Toujours  légère  contracture 
de  la  jambe  gauche.  On  commence  le  traitement  électrique  pour 
lutter  contre  l’atrophie  musculaire. 

15  aoûl.  —  L’enfant  va  très  bien.  Les  muscles  ont  repris  leur 
tonicité,  mais  le  côté  gauche  parait  toujours  plus  faible  que  le 
droit. 

L'épaule  gauche  est  légèrement  inclinée. 

Septembre.  —  La  cuti-réaction  donne  un  résultat  négatif. 

dOdécembre  1911.  — L’enfant  est  retourné  à  l’école  depuis  un 
mois  1|2  environ  sans  qu’il  éprouve  la  moindre  fatigue.  La  force 
musculaire  est  revenue  normale  à  droite  comme  à  gauche. 

L’état  général  est  parfait  et  l'on  peut  considérer  notre  malade 
comme  guéri. 

Au  premier  abord,  frappé  que  nous  étions  par  la  phli. 


sie  laryngée  du  père,  par  les  antécédents  et  la  lymphocy¬ 
tose  du  liquide  céphalo-rachidien,  nous  avions  pensé, 
comme  nous  l’avons  déjà  dit,  à  une  méningite  tunercu- 
leuse.  Nous  supposions  qu’il  s’était  produit  une  plaque  de 
méningite  tuberculeuse  au  niveau  de'  la  zone  motrice  avec 
hémorragie  concomitante.  Mais  après  avoir  lu  l’article  de 
M.  le  Prof  d’Espine,  nous  pensons  que  notre  cas  peut  se 
ranger  parmi  les  hémorragies  sous-arachnoïdiennes. 

La  marche  de  la  maladie,  en  effet,  chez  notre  enfant, 
n’est  nullement  celle  de  la  méningite  tuberculeuse.  Dans 
celte  dernière  affection,  le  début  brusque  est  très  rare 
chez  l’enfant  et  n’est  fréquent  que  chez  les  tout  petits  en¬ 
fants  (1).  Le  coma  ne  se  produit  qu’à  la  dernière  période 
de  la  maladie  et  c’est  à  ce  moment  qu’apparaissent  par¬ 
fois  contractures,  paralysies  ou  hémiplégie.  De  plus  «  la 
«  curabilité  de  la  méningite  a  été  peu  acceptée  en  géné- 
€  ral  par  les  auteurs  »  (2).  Rilliet  a  publié  cependant 
quelques  cas  de  guérison  incontestables.  Cadet  cfe  Cassi- 
court,  lui,  n’en  ajamais  observé. 

Quant  à  l’hémorragie  révélée  par  les  ponctions  lom¬ 
baires,  on  la  rencontre  bien  dans  les  méningites  tubercu¬ 
leuses.  Mais  voici  ce  qu’à  ce  sujet  disent  Rilliet  et  Barthez  : 
«  Chez  plusieurs  enfants,  la  tuberculisation  du  cerveau  et 
«  surtout  des  ganglions  bronchiques  peut  devenir  la  cause 
«  prédisposante  d’une  exhalation  sanguine  dans  la  grande 
«cavité  de  l’arachanoïde.  Mais,  en  général,  on  voit  tou- 
«  jours  cette  lé.sion  co'incider  avec  une.  tuberculisation 
«  chronique  souvent  avancée  et,  dans  la  grande  majorité 
«  des  cas,  avec  le  développement  tuberculeux  des  gan- 
«  glions  bronchiques  »  (3).  Or,  chez  nous,  nous  avons  vu 
que  la  cuti  .réaction  était  négative  et  que  par  conséquent 
l'enfant  ne  présentait  aucune  tuberculose.  Il  nous  faut 
donc  absolument  écarter  le  diagnostic  de  méningite  tu¬ 
berculeuse  et  nous  ranger  à  celui  d’hémorragie  sous- 
arachno'idieime. 

Ces  hémorragies  sont  plutôt  rares  dans  la  seconde  en¬ 
fance.  Elles  se  rencontrent  plutôt  chez  les  nourrissons 
(à  la  suite  d’application  de  forceps,  par  exemple)  ou  fré¬ 
quemment  chez  les  individus  présentant  une  dyscrasie 
sanguine.  Parfois  il  est  difficile  d’en  connaître  la  cause. 
«  Dans  plusieurs  de  nos  observations,  ditFroin,  il  est  dif- 
«  ficile  d’incriminer  l’artérite  athéromateuse  ou  syphiliti- 
«  que,  reconnue  comme  la  cause  la  plus  habituelle  des 
«  altérations  des  canaux  sanguins.  A  ce  point  de  vue,  le 
«  chapitre  des  hémorragies  sous-arachno'i'diennes  est  bien 
«  comparableà  celui  des  hémorragies  en  général.  11  existe 
«  encore  là,  comme  en  d’autres  points  de  l’organisme,  un 
«  groupe  d’attenle  dont  l’importance  diminuera  avec  la 
«  multiplication  et  la  précision  des  recherches  »  (4). 

Chez  notre  malade,  nous  trouvons  la  plupart  des  signes 
de  l’hémorragie  sous-arachnoïdienne  :  un  ictus  apoplecti- 
forme  qui  indique  une  invasion  brusque,  le  coma  qui  est 
toujours  de  courte  durée  dans  les  hémorragies  purement 
méningées,  des  contractures  et  une  hémiplégie,  sans  par¬ 
ler,  naturellement,  de  l’hémorragie  constatée  par  les  pon¬ 
ctions  lombaires.  <•  11  est  rare,  dit  Froin,  que  les  hémor¬ 
ragies  sous-arachno'idiennes  ne  s’accompagnent  de  para¬ 
lysies  et  en  particulier  d’hémiplégies  »  (5). 

Nous  avons  observé  également  chez  notre  malade  la 
raie  vaso-motrice  et  les  troubles  respiratoires,  très  fré¬ 
quents  dans  l’hémorragie  sous-aracnnoïdienne . 

Quant  à  la  fièvre,  elle  n’est  apparue  que  10  ou  12  heu- 


T)  Rilliet  et  Barthez.  —  Maladies  des  enfants. 

D’Espine  et  Picot.  —  Traité  pratique  des  maladies  de  l'enfancc. 

(2)  Weill.  — Précis  de  médec.  infant. 

(3)  Rilliet  et  Barthez.  —  Loc.  cit. 

(4)  Froix.  —Les  hémorragies  sous-arachnoïdiennes  (1^)  . 

(5)  Froin.  —  Les  hémorr.igies  sous-arachnoïdi-nnes  (1904). 
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res  après  le  début  et  son  maximum  s’est  produit  au  mo¬ 
ment  où  nous  constations  un  mieux  sensible  dans  l’état 
du  malade.  Cette  fièvre,  dite  fièvre  hématolytique  ou  fièvre 
de  résorption  est,  en  général,  de  très  bon  augure.  «  Elle 
coïncide,  ditFroin  —  que  nous  citons  si  souvent,  à  cause  de 
sa  thèse  remarquable  sur  les  hémorragies  sous-arachnoï¬ 
diennes  —  avec  les  phénomènes  de  résorption  sanguine 
dans  la  cavité  arachnoïdienne  ». 

Etant  donnés  les  troubles  identiques  que  nous  rencon¬ 
trons  chez  le  malade  de  M.  le  prof.  d’Espine  et  chez  le 
nôtre,  nous  pouvons  admettre  la  même  localisation  et 
nous  arrivons  ainsi  aux  mêmes  conclusions.  «  C’est  donc 
«  dans  le  côté  droit  de  l'espace  sous-  arachnoïdien  infé- 
<<  rieur  que  nous  sommes  amenés  à  localiser  l’hémorragie. 
«  Elle  a  dû  être  très  abondante  pour  déterminer  la  para- 
«  lysie  par  compression  de  tout  le  faisceau  pyramidal 
«  du  pédoncule  et,  par  son  irritation,  la  contracture  pré- 
«  coce.  On  comprend  mieux  ainsi  la  disparition  complète 
«  de  tous  ces  symptômes,  an  furet  à  mesure  que  l’épan- 
(<  cheinent  s’est  résorbé  »  (1). 

Quelle  est  donc  l’étiologie  chez  notre  malade  ?  Gom¬ 
ment  l’hémorragie  a-t-elle  pu  se  produire  ? 

Nous  croyons  qu’il  est  bien  difficile  de  répondre  à  ce  su¬ 
jet  et  notre  observation  ne  jettera  aucune  lumière  sur 
cette  question  si  obscure.  On  ne  trouve,  en  effet,  chez 
notre  malade  aucune  tare  physiologique,  ni  tuberculose, 
ni  syphilis.  Le  prof.  d’Espine  dit  bien  que  le  traumatisme 
se  rencontre  fréquemment  ;  mais  ici,  nous  l'avons  recher¬ 
ché  en  vain. 

En  tout  cas,  le  pronostic  doit  être  plutôt  favorable.  11 
reste  bien  encore  chez  noire  malade  une  certaine  parésie, 
mais  elle  tend  à  disparaître.  Cette  parésie  se  rencontre 
du  reste  presque  toujours  dans  les  cas  de  survie  et  peut  se 
prolonger  plus  ou  moins  longtemps  (2). 

—  - - - 

PRATIQUE  PSYGHI.ArRIQUE 

Un  cas  de  mélancolie  anxieuse. 

Traitement  dans  une  famille.  Guérison  de  l’accès' 

Par  le  D'^  a.  nOlUET 

Médecin  en  chef  de  la  Colonie  de  Dun-sur-Auron  (Cher). 

Le  mélancolique  anxieux  représente  le  «  mélancolique 
actif  »  d’Esquirol  et  le  «  gémisseur  »  de  Guislain  et  de 
Morel.  Au  lieu  de  concentrer  sa  douleur  comme  le  malade 
en  état  de  stupeur,  l’anxieux  se  plaint  de  ses  souffrances 
à  qui  veut  l’entendre. 

L’anxiété  survient  parfois  brusquement  si  la  maladie  suc¬ 
cède  à  une  émotion  violente.  Le  plus  souvent,  elle  n’appa¬ 
raît  qu’après  une  phase  ou  même  plusieurs  crises  de  dé¬ 
pression)  simple.  De  cette  succession,  ou  plutôt  de  cette 
substitution  de  deux  états  différents, plusieurs  auteurs,no- 
tamment  Séglas  (3),  ont  donné  des  exemples.  Soit  progres¬ 
sivement,  à  l’occasion  d’une  excitation,  soit  tout  d’un 
coup,  sans  cause  apparente,  chez  un  malade  qui,  depuis 
un  certain  temps,  était  triste  et  abattu,  la  douleur  morale 
éclate  avec  toute  son  intensité .  Elle  procède  par  crises . 
Dans  l'intervalle  des  crises,  on  observe  soit  un  état  émo¬ 
tionnel,  moins  violent,  soit  de  la  dépression  simple,  soit 
même  une  lucidité  et  un  calme  relatifs.  Le  degré  de  la 

(1)  Prof.  d’Espine.  —  Voir  Prenne  Médicale  17  ioin  WH. 

(2)  Weui - Loc.  cil. 

(3)  Séglas.  Mélancolie  intermiltenle  :  Trois  accès  du  type  dépres¬ 
sif  simple.  Quatrième  accès  du  type  aiLxieux  el  délirant.' Involulion 
sénile,  tic.  Êncépftn/e,  décembre  1903. 


douleur  morale  est  variable  et  on  note  toutes  les  phases 
entre  la  dépression  simple  et  la  mélancolie  anxieuse.  Si 
parfois,  les  réactions  motrices  de  la  douleur  morale  ne 
sont  pas  appréciables,  le  plus  souvent,  l’anxiété  s’accom¬ 
pagne  d’inquiétude,  d’agitation,  de  cris,  de  gémissements 
et  de  pleurs.  L’anxieux  interroge,  va  et  vient  sans  but, 
cherche  pourquoi  il  souffre  et  le  demande  à  son  entourage. 

11  semble  bien  qu’un  tel  malade  ne  puisse  pas  vivre  en 
liberté  et  soit  toujours  justiciable  de  l’asile,  d’autant  plus 
que  s’il  s’agit,  dans  certains  cas,  d’un  état  purement 
affectif,  d’ordinaire,  l’anxiété  s’acccompagne  d’idées  dé¬ 
lirantes.  L’observation  suivante  démontre  que  l’interne¬ 
ment  n’est  pas  indispensable  à  la  guérison  de  l’accès  d’an¬ 
xiété,  si  le  malade  est  placé  dans  certaines  conditions 
d’existence  et  de  milieu. 

Observation. 

G...,  docteur  en  médecine,  médecin  en  chef  des  hôpitaux  de 
Londres,  âgé  de  70  ans,  né  en  Ecosse,  a  commencé  des  études 
pour  être  avocat,  mais  n'a  pas  continué  parce  qu’elles  ne  lui 
permettaient  pas  d’exercer  dans  tout  le  royaume.  Fait  ensuite 
ses  études  de  médecin  à  l’université  d’Aberdeen,  et  obtient,  ou¬ 
tre  le  diplôme  principal,  divers  diplômes  médicaux  d’usage  en 
Angleterre. 

Après  avoir  exercé  pendant  dix  ans  à  la  campagne,  aux  envi¬ 
rons  de  Londres,  est  nommé,  dans  cette  ville,  médecin  et  direc¬ 
teur  des  hôpitaux  de  contagieux,  avec  un  traitement  de  15.000 
frs.  Il  y  reste  pendant  20  ans.  Pendant  cetta  période,  il  paraît 
avoir  de  nombreux  démêlés  administratifs,  à  la  suite  desquels, 
après  une  suspension  de  2  ans,  il  dut  prendre  sa  retraite  avec 
une  allocation  de  5.000  fr. 

Marié  à  une  Française,  institutrice,  qu’il  avait  connue  chez 
son  professeur  de  français,  il  se  décide  à  venir  vivre  en  F  rance 
et  à  s’établir  dans  le  Berry,  à  Foëcy,  près  de  Vierzon  (Cher),  où 
habitait  déjà  une  amie  de  sa  femme,  mariée  à  un  commerçant 
retiré,  avec  lequel  il  avait  été  en  relation  pendant  très  longtemps 
en  Angleterre.  11  passe  10  ans  dans  ce  pays,  puis  l’abandonne 
pour  retourner  en  Angleterre  d’où  il  revient  bientôt  s’installer 
de  nouveau  à  Foëcy.  Peu  apres,  sa  femme,  malade  depuis  quel¬ 
que  temps,  va  se  faire  soigner  et  opérer  à  Genève,  et  y  meurt  en 
août  lOOe. 

A  la  mort  de  sa  femme,  le  D»  G. ..  dut  accepter  de  vivre  dans 
la  famille  amie  auprès  de  laquelle  il  habitait  à  Foëcy.  G’est  là 
qu’après  la  perte  de  sa  femme  il  présente  un  état  de  dépression 
avec  anxiété  augmentant  progressivement  jusqu’en  mars  1910, 
date  à  laquelle  son  ami  étant  mort,  la  veuve,  qui  avait  des  pro¬ 
jets  de  départ,  songeait  à  le  faire  admettre  dans  un  établisse¬ 
ment  spécial,  lorsque,  sur  les  conseils  de  son  médecin,  elle 
confie  le  malade  au  médecin- assistant  de  la  Colonie  de  Dun. 

Le  3  mai  1910,  le  malade  arrive  à  Dun.  C’est  un  vieillard  à 
cheveux  et  barbe  blancs,  d’aspect  sympathique.  Depuis  quelque 
temps,  il  ne  prend  plus  aucun  soin  de  sa  personne  et  depuis  plu¬ 
sieurs  jours  n’a  accepté  aucune  nourriture,  ne  buvant  que  quel¬ 
ques  verres  d’eau  pendant  la  journée.  Il  dit  être  l’homme  le  plus 
criminel  de  la  terre;  il  a  volé  sa  pension  parce  qu’il  a  commis 
toute  sorte  d'exactions  dans  son  service,  abusant  des  gardes-ma¬ 
lades,  s'enivrant  avec  le  vin  de  l'administration,  se  servant  in¬ 
dûment  des  voitures,  employant  à  l’entretien  d’une  maison 
particulière  qu'il  avait  louée  les  fournisseurs  et  entrepreneurs  de 
l’hôpital  ;  il  n’a  cependant  jamais  favorisé  de  fraudes,  ni  reçu 
aucun  pot-de-vin,  mais  il  a  fait  un  certificat  mensonger  pour 
obtenir  sa  pension,  en  déclarant  être  atteint  de  diphtérie,  alors 
qu’il  n’avait  qu'une  angine,  etc.  Par  sa  conduite,  il  a  causé  le 
malheur,  la  maladie,  puis  la  mort  de  sa  femme.  Enfin  il  a  mé¬ 
prisé  la  Sainte  Vierge  (il  est  protestant)  en  la  traitant  d’une  façon 
malpropre.  Ses  crimes  dépassent  tout  ce  qu’on  a  vu  jusqu’à  ce 
jour  ;  il  doit  être  damné  et  brûler  éternellement  dans  l’autre  vie. 
Le  démon  le  possède  déjà.  Il  s’adresse  au  médecin,  lui  disant  : 
<1  Vous  ne  voyez  donc  pas  que  j’ai  la  figure  du  diable.  »  11  sc 
regarde  souvent  dans  la  glace  pour  voir,  dit-il,  comment  est  fait 
Satan.  11  s'applique  même  à  grimacer  en  regardant  son  inter¬ 
locuteur  et,  lOTsqu’on  lui  demande  :  «Pourquoi  faites  vous  celte 
figure  effrayante  ?  r .  pond  :  «  Ce  n'est  pas  moi  que  vous  voyez, 
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mais  le  diable.  »  U  a  fait  des  péchés  que  personne  ne  peut  re¬ 
mettre  et  l'éternité  l'eflraye.  Jusqu'à  ce  jour,  du  reste,  et  il  l’a¬ 
voue,  il  n'a  été  ni  bon  croyant  ni  pratiquant.  N’ayant  pas  mé¬ 
rité  sa  pension,  il  n’a  pas  le  droit  de  la  toucher;  n  a5'ant  pas  d  au¬ 
tres  ressources  pour  vivre,  il  n’a  pas  le  droit  de  manger,  de  rien 
accepter  ;  il  mérite  seulement  d’être  jeté  sur  la  route  et  d'y 
mourir.  11  n’a  jamais  fait  de  tentative  de  suicide. 

L'anxiété,  très  vive  par  période?,  se  traduit  par  des  gémisse¬ 
ments  inarticulés,  des  interjections  en  français  ou  en  anglais,  et 
s’accompagne  de  mouvements  automatiques,  souvent  très  vio- 
tentset  précipités,  en  avant  et  en  arrière,  de  droite  à  gauche.  Le 
malade  ne  peut  pas  rester  assis  et  se  promène  vivement  dans 
l'appartement  ;  il  ne  veut  suivre  d’autre  conversation  que  celle 
qui  a  rapport  à  son  délire,  dont  il  parle  constairiment  à  toutes 
les  personnes  qui  sont  autour  de  lui,  ainsi  qu’à  tous  ceux  qui 
l'approchent  et  tous  ceux  qu’il  peut  rencontrer  ;  il  ne  se  laisse 
convaincre  par  aucun  argument. 

Malgré  toutes  les  instances,  Une  veut  prendre  spontanément 
aucune  nourriture,  et  il  faut  l’alimenter  en  lui  mettant  les 
morceaux  dans  la  bouche  ;  mais,  tout  en  se  détournant,  il  se 
laisse  faire. 

Le  12  mai,  le  malade  est  soumis  au  traitement  suivant  : 

Kxlrail  Uiébaïque - , .  1  gr. 

Glycérine .  4  gr. 

Eau  distillée .  Q.  S.  P.  40  ceni . 

Pendants  jours,  1  c.  c.  de  la  solution,  puis  2  c.  c.  pendant  4 
jours,  puis  S  c.  c.  pendant  5  jours  et  ainsi  progressivement  jus¬ 
qu’à  15  cent,  cubes  pour  redescendre  progressivement. 

Cette  solut'on  à  mélanger  aux  aliments,  le  malade  étant  indo¬ 
cile. 

2“  Contre  la  constipation.  Soufre  :  10  gr.  dans  miel  100  gr  ;  2 
cuill.  à  café  dans  le  petit  déjeuner  du  matin. 

3°  Repos  au  lit  le  matin  et  2  bains  tièdes  par  semaine,  de  deux 
heures  de  durée. 

Ce  traitement  commencé  avec  l'assentiment  du  malade  a  pu 
être  continué  avec  quelques  difficultés. 

A  partir  du  25  mai, le  Df  G...  paraît  un  peu  plus  tranquille  ; 
les  gémissements  sont  moins  prononcés  et  moins  fréquents  ;  on 
obtient  plus  facilement  qu’il  s’observe  pendant  ses  promenades 
dans  le  pays,  en  présence  des  étrangers. 

Le  20  mai,  le  malade  se  décide  à  manger  seul  ;  pendant 
quelques  jours  encore  il  faut  insister,  mai.?  peu  à  peu  il  mange 
régulièrement  et  de  bon  appétit. 

Le  traitement  opiacé  est  continué  pendant  trois  semaines. 
Quelques  jours  après  la  fin  de  ce  traitement,  tout  en  conti¬ 
nuant  à  s’alimenter  seul,  le  malade  se  montre  plus  difficile, 
irritable,  d’attitude  hostile  et  méfiante  ;  ses  gémissements  et  ses 
plaintes  ne  se  traduisent  plus  qu’en  anglais. 

Le  2Qjiiin,  nouvelle  série  du  traitement  opiacé.  Peu  de  jours 
après,  tout  en  continuant  à  gémir,  mais  d  une  façon  intermit¬ 
tente,  le  malade  se  montre  plus  calme  et  revient  moins  souvent 
à  ses  idées  délirantes,  comme  s’il  cherchait  de  temps  en  temps 
à  se  faire  consoler.  Il  commence  à  s’intéresser  à  la  lecture  des 
journaux  et  de  quelques  livres  scientifiques  et  philosophiques, 
alors  qu’auparavant,  il  ne  pouvait  fixer  son  attention  et  re¬ 
cherchait  les  lectures  mystiques.  Toutefois  il  se  montre  froissé 
si  on  cesse  un  instant  de  s’occuper  de  lui,  de  lui  parler, et  sur- 
toutde  ne  pas  s’occuper  de  ses  idées  délirantes. 

Il  s’isole  une  partie  de  la  journée  et  ne  sort  accompagné  qu’a¬ 
vec  répugnance,  de  peur  qu’on  ne  le  prenne  pour  un  aliéné.  11 
faut  toujours  insister  pour  le  décider  à  exécuter  toutes  les  ac¬ 
tions  ordinaires  de  la  vie,  pour  se  lever,  se  coucher,  se  mettre  à 
table,  s’habiller  correctement,  aller  aux  bains,  etc.  Il  ne  parle 
plus  que  très  peu  de  son  indignité,  de  ses  craintes  de  damna¬ 
tion  et  se  laisse  convaincre  assez  facilement  de  l’exagération  de 
ses  idées , 

En  juillet,  deux  mois  après  son  arrivée,  5  à  6  mois  depuis  le 
début  de  la  crise  aiguë,  le  Df  C.. .  a  abandonné  peu  à  peu  ses 
idées  délirantes.  11  cherche  à  les  expliquer  et  à  excuser  les 
fautes  qu’il  aurait  commises.  «  Tout  le  monde,  dit-il,  boit  du 
«  uisky  en  Angleterre  :  il  avait  bien  droit  à  sa  pension  à  cause 
«  de  ses  services  ;  il  est  ridicule  de  croire  qu’on  va  rôtir  éternel- 
«  lement  dans  l’autre  monde  à  cause  de  ses  fautes,  etc.  »  Il  pa¬ 


raît  maintenant  se  montrer  tel  qu’il  a  dû  être  toute  son  exis¬ 
tence,  tel  que  les  personnes  qui  l’ont  toujours  connu  le  décri¬ 
vent.  Il  est  calme,  poli,  doux,  et  même  prévenant  avec  son  en¬ 
tourage.  Mais,  depuis  son  retour  à  la  santé,  il  s’est  lassé  rapi¬ 
dement  de  1  existence  monotone  qu'il  mène  dans  ce  petit  pays 
et  il  demande  à  aller  habiter  Bourges,  qui  lui  plaît  et  où  il  es¬ 
père  se  distraire  davantage. 

C’est  alors  que  nous  avons  cherché  une  famille  qui  voulût 
bien  le  recevoir  et  où  il  a  accepté  d'entrer. 

Depuis  le  3  octobre  1910,  le  D'  C. . .  vit  chez  un  pasteur  pro¬ 
testant  à  Bourges.  D  après  les  derniers  renseignements  obtenus, 
il  serait  calme  et  dans  le  même  étal  qu’à  son  départ  de  Dun. 

Je  n’ai  rapporté  cette  observation  que  pour  démonlrei 
l’importance,  dans  certains  cas,  des  réserves  faites  par 
(luislain  au  sujet  de  rinternement  des  mélancoliques, 
«  On  imaginerait  à  tort,  dit-il,  que  la  séquestration  dans 
(<  une  maison  spéciale  est  rigoureusement  exigée  pour  le 
((  traitement  de  tous  les  mélancoliques.  Au  contraire,  je 

ne  crains  pas  de  le  dire,  on  voit  plus  d’une  fois  le  cas 
«  des  malades  s’aggraver  malgré  la  bonne  organisation  de 
a  l’établissement.  Il  y  existe  souvent  trop  de  tumulte,  on 
«  y  rencontre  trop  d’impressions  pénibles;  le  malade ,  sur- 
'<  tout  les  premiers  jours  de  son  admission,  s’y  sent  désa- 
((  gréablement  affecté.  » 

Or,  le  mélancolique  ne  peut  guérir  que  si,  d’une  part, 
il  est  isolé  du  milieu  dans  lequel  sa  maladie  a  débuté  et 
d’autre  part,  s’il  est  moralement  réconforté  et  soutenu.  Si 
donc,  il  ne  convient  pas  d’enlever  aux  asiles  tous  les  mé¬ 
lancoliques  en  période  d’activité,  notamment  ceux  qui 
ont  des  idées  de  suicide,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’un 
certain  nombre,  même  parmi  les  anxieux,  à  la  condition 
d’être  choisis  avec  soin,  pourraient,  avec  avantage,  être 
placés  à  la  campagne  dans  une  famille  étrangère.  Ce  sys¬ 
tème  d’assistance  réalise  certaines  conditions  indispensa¬ 
bles  à  la  guérison  du  mélancolique  telles  que  le  change¬ 
ment  de  milieu  et  d’existence  et  l’éloignement  du  malade 
de  sa  propre  famille  ;  mais  il  faut  que  la  surveillance  soit 
constante  et  que  le  traitement  moral  s’ajoute  aux  pres¬ 
criptions  thérapeutiques.  On  remarquera,  dans  le  cas  du 
malade  que  nous  avons  observé,  l’efficacité  du  traitement 
opiacé  sur  l’état  anxieux  et  la  douleur  morale.  Cette  effi¬ 
cacité  avait  été  déjà  mise  en  valeur  par  plusieurs  auteurs, 
notamment  Masseîon  (1). 

Ce  traitement  est  facile  à  appliquer  même  chez  un  ma¬ 
lade  soigné  dans  une  famille,  car  les  doses  du  médicament 
peuvent  être  mélangées  aux  aliments. 
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Lettre  de  César  Borgia  au  pape  Alexandre  VI  (1498) 

Très  Saint  Père, 

Je  porte  sans  nul  retard  à  votre  reconnaissance  les  ré¬ 
sultats  de  ma  première  entrevue  avec  Sa  Majesté  le  Roi 
Louis  le  Douzième  et  de  mon  séjour  à  Paris. 

S.  M.  a  fait  montre  de  la  joie  la  plus  vive  et  la  plus  re¬ 
connaissante  au  reçu  des  dispenses  par  où  Votre  Sainteté 
confirme  l’annulation  de  son  mariage  avec  S.  M.  la  reine 
Jeanne  et  daigne  autoriser  et  bénir  sa  prochaine  union 
avec  Madame  la  duchesse  Anne.  Dans  son  désir  d’hono- 
rer,  non  ma  personne  indigne,  mais  l’envoyé  sur  qui  re¬ 
jaillit  l’éclat  de  votre  gloire  et  de  vos  vertus,  S.  M.  m’a 
bien  voulu  conférer  les  litres  et  privilèges  de  duc  de  Va- 
lentinois. 


(1)  Masselon.  —  La  mélancolie.  Alcan,  édit.  Paris,  I90ô. 
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Soucieux,  Très  Saint  Père,  d’obéir  en  tous  points  à  vos 
ordres,  j’ai  eu,  depuis  mon  arrivée,  de  secrets  entretiens 
avec  ceux  des  devins,  alchimistes  et  kabbalistcs  dont  la 
renommée  était  parvenue  jusqu’à  nous.  Ce  sont,  à  vous 
parler  vrai,  petites  gens  et  dont  à  distance  nous  exagé¬ 
rions  les  mérites.  La  faute  n’en  est  point  à  eux  seuls  :  in¬ 
certains  de  trouver,  là  où  il  conviendrait  qu’il  fût,  l’appui 
inébranlable  que  Votre  Sainteté  accorde  en  ses  Etats  à 
l’application  pratique  de  ces  sciences  si  précieuses  pour 
le  bon  gouvernement  et  l’administration  des  peuples  et 
pour  la  répression  des  desseins  d’une  noblesse  indocile,  ils 
ne  m’ont  donné  à  considérer  que  prudence  timorée,  point 
de  hardiesse  et  nul  génie.  Ils  tont  grand  mystère  de  prati¬ 
ques  dont  nos  plus  pusillanimes  Romains  riraient  de  se 
cacher.  Toute  expérience,  même  sur  des  sujets  dont  l’in¬ 
signifiance  excuserait  la  disparition,  leur  paraît  pêché 
mortel,  si  loin  ils  sont  de  la  main  paternelle  qui  relève 
de  toutes  fautes  et  ouvre  la  porte  des  Cieux. 

Déçu  dans  mon  attente,  je  me  préparais,  Très  Saint-Pè¬ 
re,  à  me  renfermer  en  ma  seule  mission  diplomatique 
quand  hier  Monsieur  le  Prévôt  des  marchands  me  vint 
faire  visite  et  m’invita  à  le  suivre  au  Congrès  de  l’alimen¬ 
tation  et  do  répression  de  la  fraude,  tenu  par  ordre  du 
Roi.  A  maugré,  mais  contraint  par  la  courtoisie  d’accep¬ 
ter,  je  suivis  Monsieur  le  Prévôt. 

Je  trouvai  réuni  au  Congrès  tout  ce  que  Paris  et  la 
France  contiennent  d’hommes  de  haute  science,  diserts  et 
experts.  Les  gens  de  la  maison  du  Roi,  ses  officiers  de 
bouche,  se  pressaient  à  côté  des  magistrats,  des  devins,  des 
mires,  des  gens  de  Faculté  et  de  Sorbonne,  à  côté  des 
plus  gros  bourgeois  delà  finance  et  des  riches  marchands 
de  denrées. 

Alors,  Très  Saint  Père,  il  me  fut  donné  d’ouïr  d'admi¬ 
rables  et  inattendues  nouveautés  qui  ne  manqueront  de 
vous  charmer  autant  que  de  vous  surprendre.  Nous  nous 
croyions,  mon  père,  maîtres  en  l’art  des  poisons  subtils, 
administrés  sous  les  plus  douces  apparences.  Le  dernier 
des  mitrons  ou  des  garçons  laitiers  de  Franco  peut  nous 
en  donner  à  apprendre  ! 

Vous  savez,  mon  père,  comme  Sa  Majesté  Louis  le 
Douzième  a  au  cœur  le  bien-être  de  ses  sujels,  comme  il 
est  fier  de  son  nom  de  Père  du  Peuple,  comme  il  impose 
à  sa  Cour,  à  ses  seigneurs  les  plus  orgueilleux,  le  respect 
du  laboureur,  dont  il  dit  plus  nobles  que  tous  autres  la 
vie  et  les  travaux.  L’ouvrier  qui  fait  venir  le  blé,  celui 
qui  en  fait  le  pain, 'sont  pour  lui  sacrés  !  Eh  bien  !  mon 
père,  ce  pain  si  blanc,  si  délicat,  si  doux  qu’à  mes  mains, 
à  mes  lèvres,  il  donnait  le  ressouvenir  voluptueux  do  no¬ 
tre  chère  Lucrèce,  les  Français  ont  su  en  tirer,  pour  le 
vendre  à  part  et  très  cher,  tout  le  meilleur  !  Ils  ont  retiré 
do  la  farine  une  partie  du  gluten,  la  moitié  des  substances 
grasses  et  des  phosphates,  et  les  albumines  solubles  avec 
le.s  diastascs  par  où  s’assure  l.i  bonne  digestion.  Ce  qui 
reste  est  vendu  très  cher.  C  est  indigeste  et  de  valeur 
nutritive  très  diminuée  :  les  Français  en  font  leurs  déli¬ 
ces  : 

Par  l’ingénieux  procédé  du  blanchiment  et  par  le  con¬ 
tact  des  vapeurs  nitreuses  avec  la  farine,  leurs  minotiers 
ont  su  modifier  l’œuvre  môme  de  Dieu  :  ils  ontchangé  la 
constitution  moléculaire  de  la  farine  et  créé  par  la  combi¬ 
naison  des  vapeurs  nitreuses  avec  les  albumines  de  véri¬ 


tables  poisons.  Ils  introduisent  de  la  farine  de  fèves  qui 
leur  permet  d’utiliser  des  farines  vieillies,  gâtées  :tout  le 
pouvoir  nocif  —  venu  des  impuretés  et  des  fermentations 
anormales  des  farines,  ou  des  microbes  qu’apportent  les 
eaux  de  panification, ou  les  mains  du  mitron, ou  sa  sueur  — 
ils  le  respectent  par  une  cuisson  incomplète,  trop  rapide. 
Tout  concourt  à  la  réussite  de  ce  plan  d’une  admirable 
simplicité  :  prendre  l’argent  des  gens,  leur  plaire,  et  les 
intoxiquer. 

Pour  le  vin,  j'ouïs  comment,  par  protection  etrecemman- 
dation  spéciale  de  Sa  Majesté  et  des  officiers  du  royaume, 
le  jus  de  la  vigne  peut  n’y  plus  paraître  qu’à  l’état  de 
souvenir.  On  l’additionne  de  plâtre  et  de  tannin,  de  sel 
marin,  de  phosphate  d'ammoniaque,  d’acide  sulfureux, 
de  sulfites,  et  d’autres  ingénieux  ingrédients  que  ma  mé¬ 
moire  n’a  pu  tous  retenir.  Par  contre,  la  sévérité  des  lois 
et  les  plus  sévères  châtiments  ont  été  édictés  contre  lés 
marauds  qui  s’avisent  de  vendre  comme  vin  un  mélange 
d’eau,  de  glycose,  de  matières  colorantes.  L’Assemblée 
n’eut  qu’une  voix  pour  les  flétrir. 

J’ai  souvenance,  mon  Père,  que  vous  nous  parlâtes 
maintes  fois  du  breuvage  amer  et  exquis  que  faisait  faire 
notre  grand’père  en  Espagne  avec  des  houblons  amenés 
à  grands  frais  des  Flandres.  L’art  du  fabricanta  su  depuis 
l’adultérer  jusqu’à  le  rendre  indigeste  et  dangereux.  Ainsi 
en  est-il  de  ces  boissons  que  Bretons  et  Normands  tirent 
de  la  pomme  et  de  la  poire.  Mais  leur  indignité  est  si  ma¬ 
nifeste  à  tous  gens  de  goût  qu’il  ne  vaut  point  la  peine 
d’en  parler. 

Cette  vilaine  pierre  noire  qu'on  nomme  le  charbon  et 
qui  nous  paraissait  tout  juste  propre  à  faire  une  flamme 
laide  et  mal  odorante,  ces  gens  ont  su  en  tirer  les  couleurs, 
les  parfums,  les  arômes  délicieux  qui  me  faisaient  goûter 
tant  de  plaisir  à  leurs  confitures,  leurs  gelées,  leurs  fruits 
préparés,  leurs  sirops,  leurs  liqueurs,  leurs  liqueurs  si 
fines  au  goût  que  j’en  fus  parfois  tenté  d’oublier  notre  Ga- 
pri,  notre  Falernc  ou  la  mousse  de  nos  .Moscalelles  ! 

Dans  leur  pâtisserie,  le  beurre  est  remplacé  par  la  mar¬ 
garine,  la  vaseline,  la  paraffine,  le  blancde  baleine,  etc.. 
Le  sucre  ?  par  la  glycose,  quand  ce  n’est  point  par  de  la 
gélose  ou  de  la  gélatine  sucrées  à  la  saccharine.  Le  miel? 
l’abeille  n’y  travailla  jamais,  ou  si  peu.  Leur  oau-de-vic  ? 
Les  derniers  perfectionnements  leur  permettent  main¬ 
tenant  de  la  faire  avec  de  la  sciure  de  bois.  Leur  cho¬ 
colat  '?  leur  poivre  ?  leurs  aromates  ?  ils  sont  pour  la 
plus  grande  part  faits  de  poudres  inertes,  sans  valeur,  ou 
vraiment  dangereuses.  Leur  cacao  en  poudre?  Sous  pré¬ 
texte  d’en  augmenter  la  solubilité,  enréalitépour  on  aug¬ 
menter  le  poids  et  leur  bénéfice,  ils  l’additionnent  de  sels 
de  potasse  jusqu’à  la  dose  toxique  de  5  à  6  grammes 
par  cent  grammes.  Leurs  légumes  ?  ils  les  verdissent  au 
sulfate  de  cuivre,  etc.,  etc. . . 

J’admirai  fort,  Très  Saint  Père,  de  voir  toute  l’hono¬ 
rable  assemblée  décréter  commercialement  bonnes,  vala¬ 
bles  et  loyales  toutes  ces  savantes  préparations  qui  con¬ 
ciliaient  à  la  fois  les  intérêts  des  marchands  et  des  pro¬ 
ducteurs,  les  exigences  du  fisc  et  le  goût  du  public,  tou¬ 
jours  si  judicieusement  éclairé.  M.  le  Prévôt  ne  se  tenait 
point  de  hocher  la  tête  en  une  continuelle  approbation  et 
y  répondaient  par  des  applaudissements  les  magistrats, 
les  savants  et  la  menue  gent.  J’avisai  en  un  coin  de  la  salle 
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je  ne  sais  trop  quelle  sorte  d’homme,  coiffé  d’un  bonnet 
de  docteur,  et  qui,  tout  du  long  que  parlaient  les  orateurs, 
n’avait  cessé  de  gribouiller  sur  ses  tablettes  d’un  air  fu¬ 
rieux.  «Mon  Sieur,  lui  dis-je,  à  votre  costume  vous  me 
semblez  physicien,  et  me  satisferiez  à  me  dire  quel  avis 
vous  faites  de  toutes  les  mirifiques  et  curieuses  pratiques 
dont  viennent  de  parler  si  excellemment  tant  d’hono¬ 
rables  gens.  — Mon  Seigneur,  dit-il  en  ôtant  respectueuse¬ 
ment  son  bonnet,  je  suis  docteur  de  la  Faculté  de  Paris, 
pour  vous  servir  et  honorer,  dénommé  Lenglet,  et  je  tiens 
pour  perverses,  hofrificqucs  et  diabolicques  toutes  les 
manœuvres  dont  vient  d’être  brait.  Je  collige  les  dires  de 
tous  ces  gens,  qui  sont  autant  d’impudents  aveux.  J^cn 
vais  appeler  à  tous  mes  confrères,  mires  de  Paris  et  de 
France.  Je  ferai  un  opuscule  (1)  que  je  déposerai  aux 
pieds  de  notre  bon  Roi  Loys.  Je  lui  montrerai  que  par  la 
complicité  de  ces  marchands  avides  de  gain  avec  les 
agents  du  fisc  insoucieux  du  bien  du  populaire,  avec  les 
magistrats  indifférents  ou  inaptes  à  défendre  la  vie  et  la 
santé  des  faibles  et  des  ignorants...  —  «  Tout  beau,  Mes- 
«  sire,  interrompit  mon  honoré  sieur  le  Prévôt  des  mar- 
«  chands,  dont  les  oreilles  devenaient  toutes  rouges,  son- 
«  gez  que  vous  avez  devant  vous  et  parlez  de  la  fleur  des 
«  officiers  de  Sa  Majesté,  de  l’élite  des  gens  de  bien  et  de 
«  gros  négoce  du  royaume.  Pesez  vos  propos  qui  sont  de 
«  tête  folle  et  de  sujet  prompt  à  se  rebeller.  —  C’est,  me 
«  dit-il  à  l’oreille,  encore  un  de  ces  fols  de  médecins  !  Pour 
«  ce  qu’ils  prétendent  se  connaître  —  et  fort  peu,  je  sais  et 
«  dis  -  •  aux  maladies  et  à  leurs  causes,  ils  prétendraient,  si 
«  l’on  n’y]mettait  bon  ordre,  à  ordonnancer,  réglementer, 
«  régenter  la  préparation  des  aliments,  des  boissons,  et  de 
«  ne  sais  quoi  encore,  toutes  fois  qu’ils  les  croiraient  nui- 
«  si  blés  à  la  santé  de  ce  bon  peuple,  lequel  ne  leur  de- 
«  mande  pas  tant  !  Et  ce,  le  feraient  sans  regarder  au  pré- 
«  judice  qui  s’en  peut  résulter  pour  la  bonne  recouvrance 
(<  des  impôts,  la  réputation  des  magistrats  de  S.  M.  et  l’éta- 
«  blissement  de  ces  grandes  fortunes  de  traitants  où  les 
«  hauts  officiers  du  Roy  trouvent  à  l’occasion  fermes 
«  appuis.  » 

Je  ne  manquai  d’approuver  à  ce  sage  propos  et  laissai 
sur  place  et  tout  assotté  Mons.  le  Docteur. 

11  m’a  paru,  mon  père,  qu’il  pourrait  y  avoir  honneur 
et  profit  à  choisir  de  ces  hommes  ingénieux  et  experts  en 
la  sophistication  des  aliments,  et  à  les  installer  en  votre 
Ville.  J’y  verrais  profit  pour  le  fisc,  plaisir  pour  la  no¬ 
blesse  romaine  qui  ne  pourra  manquer  de  goûter  fort  ces 
habiles  gens.  Leurs  délicates  et  délicieuses  préparations 
mènerontnos  seigneurs  lentement,  mais  sûrement  etcour- 
toisemeat,  et  en  masse,  à  un  destin  que  nous  ne  pouvons 
dispenser  qu’à  un  petit  nombre,  et  à  assez  longs  inter¬ 
valles,  sous  peine  d’exciter  leur  insolente  méfiance  et  leurs 
interminables  criailleries.  M’est  avis  toutefois  qu’il  fau¬ 
drait  défendre  à  ces  marchands,  sens  peine  de  la  vie,  de 
vendre  au  populaire  leurs  produits,  crainte  de  n’avoir 
plus  de  sujets  sur  qui  régner  et  d'àmes  à  sauver.  Et  c’est 
là,  mon  père,  ce  qui  me  fait  croire  à  quelque  inconsé¬ 
quence  en  la  conduite  apparemment  si  sage  de  S.  M.  le 
Roy  de  France,  de  ne  pas  prévoir  assez  l’extinction  de  ses 
sujets.  Mais...  son  cosas  de  Espana  ! 

(1)  D’’ E.  Lenglet.  —  L’aliment  d'origine  ind  uslrielle  considéré 
au  point  de  vue  de  l’hygiène  pub  ique. Rapport  présenté  au  Syndical 
des  médecins  de  la  Seine,  21  janvier  1912. 


Je  vais  hâter.  Très  Saint  Père,  l’exécution  de  ce  dessein, 
impatient  que  je  suis  de  ne  point  rester  trop  longtemps 
exposé  à  l’action  des  poisons  subtils  si  savamment  dis¬ 
tribués  dans  notre  alimentation  de  tous  les  jours,  et  de 
venir  à  Rome  déposer  à  vos  pieds,  avec  mes  respects 
filiaux,  ces  armes  nouvelles  qui  laissent  loin  derrière 
elles,  par  l’élégance  et  la  sûreté  de  leur  administration, 
par  le  profit  et  la  considération  qu’elles  valent  à  qui  les 
emploie,  l’aqua  toffana  où  nous  avions  placé  notre  con¬ 
fiance.  Pour  copie  conforme  : 

Ch.  Esmonet. 
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Séance  du  12  janvier  1912 

M.  le  Prol.  Gilbert  Ballet  cède  le  fauteuil  de  la  présidence  au  D' 
Brault. 

Séquelles  nerveuses  des  méningites  cérébrospinales.  —  MM. 
Sainton  et  Chiray  rapportent  l’observation  :  jeune  femme  de  19 
ana,  fait,  quelques  semaines  aprèj  une  méningite  cérébrospinale,  une 
première  crise  d  épilepsie  typique  ;  nausées,  vomissements,  chute, 
perte  de  connaissance,  mouvements  toniques  et  cloniques,  perles 
des  urines,  coma,  fatigue.  La  ponction  lombaire  après  la  crise  donne 
une  lymphocytose  et  légère  polynucléose  ;  en  dehors  des  crises  le  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  est  normal.  L’épilepsie  consécutive  à  d’autres 
maladies,  notamment  la  fièvre  typhoïde,  est  plus  fréquente.  Les  carac¬ 
tères  du  liquide  céphalo-rachidien  indiquent  une  réaction  infectieuse. 
On  peut  se  demander  si  nombre  d’épilepsies  dites  essentielles  ne  sont 
pas  des  reliquats  d’infections  méningées  légères  passées  inaperçues. 

M.  Gilbert  Ballet  est  de  cet  avis,  toute  épilepsie  est  symptoma¬ 
tique.  Pour  lui  beaucoup  des  épilepsies  sont  le  reliquat  d’une  mé¬ 
ningite  spécifique  héréditaire.  Parmi  les  cas  d’épilepsies  cataloguées 
essentielles,  il  retient  4  catégories  de  cas  :  !<>  les  enfants,  descen¬ 
dants  de  syphilitique,  sans  antécédents  personnels,  qui  font  àun mo¬ 
ment  donné  de  l’épilepsie  ;  2“  les  enfants  qui  ont  eu  des  convul¬ 
sions  avec  stigmates  héréditaires  ;  3°  les  enfants  qui,  sans  autres  si¬ 
gnes,  ont  fait  de  l’hydrocéphalie  ;  4°  les  enfants  avec  méningite  s(>é- 
cifique  manifeste. 

Discussion  :  MM.  Sainton.  Millian,  Siredey. 

Anémie  pernicieuse  mortelle  avec  fragilité  globuleuse  au  cours 
d’une  fièvre  typhoïde.  —  MM.  Sicard  et  B.  A.  Gutmann.  —  Les 
auteurs  rapportent  le  cas  d’une  fièvre  typhoïde  classique,  d’allure 
bénigne,  avec  éberth  pur  dans  le  sang,  qui,  au  cours  de  son  évolu¬ 
tion  s’est  compliquée  d’une  anémie  pernicieuse  assez  rapidement 
mortelle. 

L’examen  du  sang  montra  l’existence  d’une  fragilité  globulaire 
notable  sans  auto-ni  iso-hémolysine  dans  le  sérum.  11  existait  éga¬ 
lement  une  altérabilité  spéciale  de  l’hémoglobine  qui  se  fonçait  rapi¬ 
dement  à  l’air.  II  n’y  avait  pas  d’ictère. 

Cette  observation  prend  son  intérêt  dans  l’extrême  rareté  d’une 
anémie  pernicieuse  aplastique  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  ;  d’autre 
part,  dans  la  présence  de  la  fragilité  globulaire,  dont  les  rapports  avec 
les  anémies  et  les  infections  sont  encore  à  l’étude. 

L’urée  du  liquide  céphalo-réachidien  dans  les  néphrites  de  l'en¬ 
fance.  —  MM.  Nobécourt  et  Darré.  —  Nous  avons  dosé  l’urée 
du  liquide  céphalo-rachidien  chez  douze  enfants  atteints  de  néphrites 
aiguës,  subaiguës  ou  chroniques.  Chez  cinq,  la  quantité  était  faible, 
inférieure  à  0  gr.  10  par  litre  ;  chez  quatre,  elle  était  moyenne  com¬ 
prise  entre  0  gr.  50  et  1  gr.  par  litre  ;  chez  trois,  elle  était  forte, 
comprise  entre  1  gr.  cl  2  gr.  par  litre.  Nous  n’avons  jamais  observé 
la  grande  azotémie. 

L’absence  d’azotémie  s’observe  aussi  bien  dans  des  formes  albumi¬ 
neuses  simples  que  dans  des  formes  albumineuses  chlorurémiques  et 
quelle  que  soit  la  durée  de  la  maladie.  L’azotémie  moyenne  a  été 
rencontrée  dans  des  formes  combinées,  associée  à  la  rétention  chlo¬ 
rurée  au  cours  de  néphrites,  à  début  aigu  ;  tnais  à  évolution  prolongée 
elle  n’a  pas  entraîné  de  symptômes  particuliers.  La  forte  azotémie  a 
été  trouvée  dans  des  néphrites  franchement  aiguës  à  évolution  assez 
courte  telle  s’est  accompagnée  dans  deux  cas  d’inappétence,  de  vomis¬ 
sements  et  de  torpeur. 

Dans  les  cas  de  forte  azotémie,  le  pronostic  a  été  bénin  ;  dans  les 
cas  d’azotémie  moyenne,  le  pronostic  immédiat  ne  semble  pas  plus 
sérieux  que  dans  les  cas  cliniquement  comparables  où  l'azotémie  fai¬ 
sait  défaut. 

Ces  conclusions  établies  d'après  un  petit  nombre  d’observations 
ne  peuvent  être  que  provisoires. 
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AltérallonR  glandulaires  dans  les  toxi-lnfeetlons  ;  insuffisance 
surrénale.—  MM.  Rib&deau-Dumas  et  Harvier  rapportent  une  ob¬ 
servation  et  montrent  les  coupes  faites  dans  les  sun-énales  pour  démon¬ 
trer  les  lésions.  Tableau  clinique  typique,  traitement  par  l’adrénaline. 

Insufflsanee  surrénale  au  cours  d’une  scarlatine.  —  MM.  Cry- 
sez  et  Dupuich,  présentés  parM.  G. -H.  Lemoine  (du  Val-de-Grâce) 
rapportent  l’observation  d’un  jeune  soldat  de  constitution  vigou¬ 
reuse,  n’ayant  jamais  été  atteint  d’aucune  maladie  infectieuse,  qui 
présenta  au  quatrième  jour,  d’une  scarlatine  grave  un  ensemble  symp¬ 
tomatique  caractérisé  par  du  ballonnement  du  ventre  douloureux  à 
Ja  pression,  des  vomissements,  un  abaissement  progressif  de  la 
température  —  un  affaiblissement  très  accentué  du  pouls,  qui  bientôt 
devint  imperceptible,  de  la  céphalée,  une  asthénie  profonde  et  des 
menaces  de  collansus. 

Sous  l’influence  d’un  traitement  par  la  solution  d’adrénaline  au 
1/000*  en  ingestion,  l’état  général  s’améliora  progressivement,  le 
pouls,  qui  n’avait  pu  être  senti  pendant  48  heures  redevint  percepti¬ 
ble,  la  tension,  qui  trois  jours  après  l’emploi  de  la  solution  d’adréna¬ 
line  n’était  encore  que  de  9  cm.  au  spbygmomanomètre  Potain,  s’éleva 
peu  à  peu  et  atteignit  bientôt  18  cm.  Le  malade  guérit  complètement 
et  put  quitter  l’hôpital  après  un  isolement  de  46  jours.  Friedel. 

{Voir  la  suite  des  Sociétés  savantes,  p.  49.) 
- - - 
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Emphysème  pulmonaire. 

La  thérapeutique  est  impuissante  à  guérir  la  lésion  de 
l’emphysème  ;  elle  ne  peut  d’une  part  que  s’efforcer  de 
limiter  le  mal  en  combattant  le  développement  progressif 
de  l’altération  anatomique,  d'autre  part  que  chercher  ô 
pallier  le  trouble  respiratoire  (dyspnée  par  gêne  de  l’ex¬ 
piration)  et  empêcher  ou  combattre  les  complications 
bronchitiques  ou  cardiaques  de  cetle  affection. 

On  conseillera  donc  avant  tout  d’appliquer  le  traitement 
méthodique  des  diverses  affections  au  cours  desquelles 
survient  le  plus  habituellement  l’emphysème  pulmonai¬ 
re  :  chez  l’enfant, la  bronchite  chronique,  l’adénopathie 
trachéobronchique,  l'asthme  ;  chez  l’adulte,  l’obésité  pré¬ 
coce,  l’artériosclérose,  les  bronchites  aiguës  à  répétition,  la 
bronchite  chronique,  l’asthme  et  surtout  la  tuberculose 
pulmonaire,  dont  on  connaît  depuis  les  travaux  d’Hirtz  le 
rôle  primordial,  l’emphysème  constituant  toutefois  dans 
ce  cas  une  réaction  de  défense  qu’on  ne  doit  pas  entraver. 

De  façon  générale  et  sous  réserve  des  indications 
spéciales  fournies  par  la  maladie  qui  a  provoqué  l’appa¬ 
rition  de  l’emphysème,  on  instituera  le  traitement  comme 
suit  : 

1°  Suivre  un  régime  alimentaire  peu  azoté,  et  même 
lacto-végétarien  si  la  tension  artérielle  est  élevée  ;  éviter 
tout  surmenage  physique  ;  habiter  l’hiver  un  climat 
tempéré. 

2“  Prendre  vingt  jours  par  mois, avant  les  deux  princi¬ 
paux  repas,une  cuillerée  à  café  delà  préparation  suivante 
dans  un  peu  de  bière  ou  de  lait  : 

lodure  de  potassium .  5  gr. 

'l’einture  de  lobelie . .  10  gr. 

Eau . • .  IGO  ec. 


3®  Les  dix  derniers  jours  du  mois,  prendre  aux  mêmes 
heures  huit  gouttes  de  la  préparation  : 


gr 

gr. 


ou  bien  une  cuillerée  à  soupe  de  la  solution  : 


Arséniate  de  soude .  0  gr.  03 

Eau  distillée . ; .  300  cc. 

4®  Combattre  la  dyspnée  en  s’efforçant  d’améliorer  l’ex¬ 
piration  par  divers  agents  physiques  : 

Soit  le  bain  d’air  comprimé,  le  malade  étant  placé 


[»endant  une  à  2  heures  dans  une  cloche  pneumatique, où 
a  pression  de  l’air  est  progressivement  élevée  ; 

Soit  des  appareils  de  pneumothérapie  permettant  l’in¬ 
halation  d’air  comprimé  suivie  d’expiration  dans  l’air  ra¬ 
réfié  (appareils  de  Waldenburg,  deSchnitzler,  de  Dupont)  ; 
soit  beaucoup  plus  simplement  la  gymnastique  respira¬ 
toire  active  el  passive  par  laquelle  on  s’efforcera  de  don¬ 
ner  plus  d’extension  aux  mouvements  de  la  cage  thora¬ 
cique,  de  mobiliser  le  plus  possible  les  côtes  et  les  arti¬ 
culations  sternocostales  et  d  obtenir  un  accroissement  de 
la  capacité  respiratoire  et  de  l’ampliation  thoracique. 

5°  En  été  faire  une  cure  au  Mont-Dore  (boi,sson,  demi- 
bains  hyperthermaux  et  inhalations). Chez  les  malades  hy¬ 
pertendus  ou  arlérioscléreux  pour  lesquels  la  cure  du 
Mont-Dore  est  contre-indiquée, la  remplacer  par  la  cure  de 
Royat. 

6®  Lorsque  le  traitement  médicamenteux  et  la  physio¬ 
thérapie  restent  sans  effet  et  qu’il  s’agit  de  malades  dont 
le  thorax,  en  forme  de  tonneau,  ne  présente  qu'une  am¬ 
pliation  insignifiante  dans  les  mouvements  d'inspiration 
et  d’expiration  forcée,  on  peut  songer  à  une  intervention 
chirurgicale,  l’opération  de  Freund,qui  consiste  à  réséquer 
les  cartilages  costaux  ossifiés  pour  rendre  leur  mobilité 
aux  côtes.  On  résèque  deux,  trois  ou  quatre  cartilages  des 
deux  côtés. 

Les  résultats  immédiats  sont  la  disparition  de  la  dyspnée 
et  l’augmentation  de  la  capacité  respiratoire  et  de  l’am- 

fdiation  thoracique  ;  d’où  soulagement  considérable  pour 
e  malade,  à  condition  toutefois  de  réserver  ces  tentatives 
chirurgicales  aux  cas  d’emphysème  pur  non  compliqués 
de  troubles  circulatoires. 

7“  Lorsque  l'emphysème  se  complique  de  poussées 
bronchitiques,ce  qui  est  extrêmement  fréquent,on  traitera 
ces  poussées  avec  le  plus  grand  soin  ;  on  fera  de  la  ré¬ 
vulsion  thoracique  ;  on  favorisera  l’expectoration,  en  pres¬ 
crivant  par  exemple  ; 

Terpine .  0  gr.  30 

Poudre  de  Dower. . .  0  gr.  10 

pour  un  cachet  ;  en  prendre  trois  par  jour,  à  distance  des 
repas  ; 

Ou  bien  : 


Oxyde  blanc  d’antimoine . 

Alcoolature  d’aconit . 

Eau  de  laurier  cerise . . 

Sirop  diacode . . 

Eau  de  tilleul. . . q.  s.  pour 


3  gr. 

XX  gouttes. 
10  gr. 

30  gr. 

1  oO  cc. 


Prendre  trois  cuillerées  à  soupe  par  jour  ; 
Simultanément  on  cherchera  à  tonifier  les  muscles  de 
Reissessen  par  l’emploi  de  l’ergotine  et  de  la  noix  vo¬ 
mique  : 

Extrait  de  noix  vomique. . . . .  0  gr.  01 

Ergotine . .  0  gr.  10 

pour  une  pilule  ;  en  prendre  trois  par  jour. 


Et  l’on  se  préoccupera  dès  le  début  de  soutenir  le  cœur  ; 
on  recourra  utilement  dans  ce  but  aux  injections  sui¬ 
vantes  ; 

Sulfate  de  strychnine .  1  milligr. 

Sulfate  de  spartéine .  0  gr.  02 

Eau  distillée .  1  cc. 


pour  une  ampoule;  faire  deux  ou  trois  injections  par  jour. 

8"  Lorsque  lôtou  tard  l’emphysème  pulmonaire  se  com¬ 
plique  de  gêne  de  la  circulation  pulmonaire  et  de  dilatation 
du  cœur  droit,  on  recourra  aux  divers  toni-cardiaques,  spar- 
léine,  teinture  de  strophantus,  digitaline.  On  tentera  ainsi 
de  retarder  le  plus  possible  l’échéance  de  l’asystolie  qui 
constitue  la  fin  naturelle  des  emphysémateux. 

R.  Oppenheim. 
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La  gastrite  ulcéreuse  urémique  ; 

Par  MM. 

P.  COlllMOXT  el  A.  CADE 

Professeur  à  la  Faculté  de  Professeur  agrégé  à  la  Faculté 

médecine  de  Lyon,  de  médecine  de  Lyon, 

Médecin  des  hôpitaux.  Médecin  des  hôpitaux. 

L’histoire  clinique  el  anatomique  de  la  gastrite  ulcéreuse 
urémique  est  encore  assez  brève  pour  qu’il  ne  soit  pas  dé¬ 
pourvu  d’intérêt  d’en  faire  connaître  une  nouvelle  obser¬ 
vation  (1).  Mais  ce  n’est  point  à  cela  que  nous  nous  borne¬ 
rons.  L’exposé  de  notre  cas  personnel  nous  conduira  en 
effet  à  discuter  et  à  préciser  les  limites  nosologiques  de  la 
gastrite  ulcéreuse  urémique,  qu’il  convient  particulière¬ 
ment  de  confronter  avec  ces  lésions  érosives  ou  ulcératives, 
que  peut  déterminer  l’artério-sdérose  gastrique  et  sur  les¬ 
quelles  des  travaux  multipliés  ont  insisté  récemment. 

Un  bref  rappel  des  principales  publications,  parues  sur 
cette  modalité  de  gastrique,  nous  conduira  à  un  exposé 
général,  d’ailleurs  très  bref,  des  notions  actuellement 
acquises  à  son  sujet. 

Observation  clinique.  —  Vve  J.  entre  en  1908,  à  l’hospice 
du  Perron,  à  l’âge  de  71  ans.  Ses  antécédents  éloignés  ne  pré¬ 
sentent  pas  grand  intérêt.  Cependant  il  convient  de  signaler 
qu’elle  aurait  eu  peut-être  dans  son  enfance  le  carreau. 

Il  y  a  3  ans,  elle  fut  atteinte  d'une  bronchite,  qui  dura  deux 
mois. 

Depuis  lors  la  malade  éprouvait  de  façon  assez  habituelle  une 
oppression  plus  ou  moins  marquée.  A  diverses  reprises  on 
constatait  dans  ses  urines  de  petites  quantités  d’albumine,  et 
par  moment  elle  accusait  de  la  polyurie  nocturne. 

A  son  entrée  à  l’hospice  du  Perron,  en  1908,  on  notait  comme 
troubles  fonctionnels  une  oppression  continuelle  et  un  peu  de 
toux  sans  expectoration. 

Le  thorax  est  légèrement  globuleux.  Les  poumons  offrent  des 
signes  d’emphysème  d’ailleurs  assez  discret.  La  respiration  est 
accompagnée  de  sibilances. 

Le  choc  de  la  pointe  du  cœur  est  faible,  difffcile  à  localiser. 
On  parvient  cependant  à  le  percevoir  dans  le  G»  espace  intercos¬ 
tal.  A  la  palpation  il  existe  un  léger  frémissement  présystolique. 
A  l’auscultation  on  note  :  ébauche  de  roulement  présystolique  ; 
souffle  systolique  à  la  pointe,  se  propageant  peu  vers  l’aisselle 
s’entendant  cependant  jusqu’à  2  travers  de  doigt  en  dehors  de 
la  pointe,où  on  ne  perçoit  plus  qu’un  premier  bruit  clangoreux. 
Dans  la  région  apexieiine  et  jusqu’au  niveau  de  l’appendice 
xiphoïde,  le  souffle  systolique  est  suivi  d’un  souffle  diastolique. 
On  ne  perçoit  rien  d'anormal  à  la  base  du  cœur. 

Le  pouls  est  régulier,  un  peu  bondissant.  Les  artères  sont 
dures.  Leur  tension,  mesurée  à  la  radiale,donne  21  au  sphyg- 
momanomètre  de  Potain. 

Les  artères  sous-clavières  sont  surélevées  et  battent  forte¬ 
ment.  Pas  de  double  souffle  crural  de  Durozier. 

Aucune  trace  d’œdème. 

Les  urines  sont  claires,  limpides  et  offrent  un  léger  disque 
d’albumine. 

En  1908,  1909  et  1910,  à  plusieurs  reprises,  les  mêmes  cons¬ 
tatations  sont  faites.  La  malade  tousse  et  expectore  des  crachats 
purulents.  Elle  est  toujours  oppressée,  et  son  oppression  va 
même  parfois  jusqu’à  l’orthopnée,  sans  que  la  dyspnée  paraisse 
jamais  en  rapport  exact  avec  le  fonctionnement  défectueux  du 
cœur  et  des  poumons. 

En  1909,  on  note,  à  un  certain  moment,  une  oligurie,  allant 
jusqu’à  l'anurie,  cédant  à  l’administration  de  la  digitale  et  des 
diurétiques. 

Le  i2  septembre  1910,  la  malade  est  toujours  très  dyspnéique. 


(1)  Nous  avons  publié  un  résumé  de  celle  observation  dans  une 
communication  faite,  en  août  dernier,  au  Congrès  de  l’Association 
Française  pour  l’Avancement  des  Sciences.  Dijon,  1911. 


Elle  a  beaucoup  maigri.  Aux  poumons  on  relève  des  signes  de 
sclérose  diffuse  avec  emphysème  :  la  respiration  est  très  obs¬ 
cure.  Les  crachats  sont  purulents,  mais  ne  contiennent  pas  de 
bacilles  de  Koch. 

Le  séro-dlagnostic  tuberculeux  est  positif,  mais  faiblement 

(àl/.7.) 

Au  cœur  les  signes  de  maladie  mitrale  se  sont  accentués  ; 
mais  le  souffle  diastolique  est  devenu  plus  douteux.  Le  pouls 
reste  tendu . 

La  température  est  subfébrile,  oscillant  autour  de  38°, 

Du  28  septembre  au  17  octobre,  il  est  fait  à  la  malade  six  injec¬ 
tions  rectales  de  sérum  antituberculeux  de  Marmorek,  sans  ré¬ 
sultats  ni  d’ailleurs  inconvénients  appréciables. 

Le  20  novembre,  on  constate  toujours  une  dyspnée  vive,  sans 
rythme  de  Cheyne-Stokes. 

Les  lèvres  sont  cyanosées.  Aux  poumons,  l’auscultation  ne 
révèle  que  de  l’obscurité  respiratoire  avec  quelques  râles  aux  ba¬ 
ses,  sans  signes  d’épanchement. 

La  malade  est  très  maigre,  très  pâle,  très  cachectisée. 

Ce  jour-là,  sa  température  tombe  brusquement  au-dessous  de 
36°.  Cette  hypothermie  persiste  pendant  deux  jours. 

Entre  temps  apparaît  un  melœna  abondant.  Pas  d’hématé- 
mèse. 

La  malade  succombe  le  2i  novembre. 

Autopsie.  —  L’autopsie  est  pratiquée  le  lendemain. 

Les  poumons  présentent  des  adhérences  pleurales  bilatérales  : 
il  s’agit  d’une  symphyse  molle  surtout  marquée  à  droite.  Les 
deux  poumons  sont  pâles,  crépitent  peu.  Les  grosses  bronches 
contiennent  du  muco-pus.  Pas  de  broncho-pneumonie.  Le  som¬ 
met  droit  est  légèrement  scléreux,  sans  formations  tubercu¬ 
leuses  évidentes,  sans  nodules  calcifiés  ou  fibro'ides. 

Le  cœur  présente  une  hypertrophie  manifeste,  du  moins  rela¬ 
tivement  aux  dimensions  et  au  poids  des  autres  organes,  car  il 
ne  pèse  guère  que  290  gr.  Son  hypertrophie  est  surtout  concen¬ 
trique,  et  porte  sur  les  deux  cœurs  avec  prédominance  sur  le 
gauche.  La  valvule  mitrale  est  légèrement  indjurée,  scléreuse. 
L’orifice  mitral  est  manifestement  rétréci.  Les  valves  de  l’orifice 
aortique  sont  athéromateuses,  sclérosées,  avec  quelques  végéta¬ 
tions  récentes,  mais  il  n'y  a  pas  d’insuffisance  de  cet  orifice. 

L’aorfe  est  très  athéromateuse.  Les  lésions  prédominent  sur  le 
segment  abdominal  du  vaisseau. 

Les  reins  sont  petits,  pèsent  l’un  95  gr.  et  l’autre  100  gr.  Reur 
décortication  s’opère  assez  bien,  mais  leur  surface  reste  irrégu¬ 
lière,  parsemée  de  petits  kystes.  La  substance  corticale  a  perdu 
de  son  épaisseur. 

Le  /oie  est  souple,  sans  induration  ni  congestion.  Il  pèse  950 
gr.  On  note  de  la  périhépatite  et  de  là  périsplénite.  Pas  d'épan¬ 
chement  péritonéal. 

U  estomac  contient  beaucoup  de  liquide  hématique.  Sa  mu¬ 
queuse  e-t  épaissie  et  surtout  congestionnée,  particulièrement 
dans  la  région  du  grand  cul-de-sac. 

Dans  c^tte  région  il  existe  deux  ulcérations  ecchymotiques, 
assez  profondes,  l’une  allongée,  étroite,  l’autre  arrondie,  de  la 
dimension  d’une  pièce  de  un  franc,  reposant  toutes  deux,  sur  un 
fond  souple,  sans  épaississement  ni  induration  des  bords.  Ces 
ulcérations  sont  certainement  récentes. 

Aucune  lésion  sur  le  duodénum,  ni  plus  bas,  sur  le  reste  de 
l’intestin. 

Examen  histologique.  —  Rein  :  lésions  de  sclérose,  assez 
discrètes  par  places, plus  marquées  ailleurs .  Les  tubuli  contorti 
ont  une  lumière  large  :  leurs  cellules  de  revêtement  sont  basses, 
mais  ont  en  général  gardé  un  noyau  bien  colorable. 

Le  sommet  du  poumon  droit  offre  une  sclérose  assez  dense, 
avec  riche  infiltration  anthracosique.  Il  n’y  a  pas  de  tubercules, 
mais  on  note  cependant  quelques  agglomérats  de  cellules  à  type 
lymphocytaire. 

Estomac  :  l’ulcération  principale  est  une  ulcération  profonde 
allant  à  sa  partie  centrale  jusqu’à  la  tunique  musculeuse.  Une 
mince  couche  de  tissu  nécrosé  en  recouvre  tout  le  fond. 

Le  bord  de  l’ulcération  montre  une  sous-muqueuse  épaissie 
et  très  richement  infiltrée  par  des  lymphocytes.  11  en  est  de  même 
de  la  muqueuse,  dont  les  glandes  sont  très  dissociées  et  offrent 
des  éléments  très  altérés,  difficiles  le  plus  souvent  à  identifier. 
La  cadavérisation  revendique  sans  doute  une  bonne  part  de  celte 
dernière  lésion. 
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Pas  d'oblitérations  vasculaires,  ni  d’hémorragies  interstitielles, 
mais  nous  notons  des  lésions  artérielles  manifestes. 

Inoculations.  —  Des  inoculations  de  fragments  de  poumon 
(sommet  droit)  et  de  rein  ont  été  pratiquées  chez  des  cobayes. 
Elles  sont  restées  sans  effet  au  point  de  vue  de  la  tuberculose. 

L’observation  que  nous  venons  de  relater  présente  de 
l’intérôl  à  divers  titres.  Il  est  un  point  tout  d’abord  qui 
mériterait  discussion,  c'est  celui  du  rôle  de  la  tuberculose 
dans  le  déterminisme  des  lésions  que  nous  avons  rencon¬ 
trées.  On  sait  combien  fréquemment  le  rétrécissement 
mitral  non  rhumatismal  est  lié  à  la  toxi-infection  par  le 
bacille  de  Koch  (P.  Teissier)  ;  or  chez  notre  malade  bien 
des  arguments  militent  en  faveur  de  l’intervention  de  ce 
bacille.  Ciizu'g'wemenl,  carreau  {'?)  dans  l’enfance,  bronchites 
à  répétition,  puis  bronchite  chronique,  poussées  thermi¬ 
ques,  sérodiagnostic  tuberculeux  faiblement  positif  à  1/5; 
anatomiquement,  symphyse  pleurale,  sclérose  discrète  d’un 
sommet.  L’examen  microscopique  n'a  pas  permis  de  dé- 
céler  de  lésions  histologiquement  spécifiques,  et  les  ino¬ 
culations  au  cobaye  sont  restées  négatives.  L’intervention 
du  bacille  de  Koch  n’en  reste  pas  moins  très  probable,  si 
elle  n’est  pas  certaine. 

Nous  n’entrerons  pas  plus  en  avant  dans  cette  discus¬ 
sion  pathogénique.  Nous  désirons  en  effet  insister  ici 
avant  tout  sur  les  lésions  stomacales  observées,  et  parti¬ 
culièrement  sur  leur  origine.  Ces  lésions,  de  par  la  des¬ 
cription  que  nous  en  avons  précédemment  donnée,  cor¬ 
respondent  nettement  à  celles  de  la  gastrite  ulcéreuse.  La 
muqueuse  est,  sur  une  large  surface,  congestionnée, 
épaissie,  et  offre  deux  ulcérations  assez  profondes,  qui 
atteignent  la  couche  musculeuse  comme  nous  l’a  prouvé 
l’examen  histologique.  Celui-ci  a  montré,  en  outre,  une 
infiltration  lymphocytaire  très  riche,  témoin  du  proces¬ 
sus  inflammatoire  dont  l’estomac  est  le  siège. 

Par  quel  mécanisme  s’est  réalisée  cette  gastrite  ulcé¬ 
reuse  ? 

Nous  ne  saurions  l’attribuer  aux  troubles  circulatoires 
engendrés  par  la  cardiopathie.  Notre  malade  présente  bien 
en  effet  signes  et  lésions  d’une  maladie  mitrale,  mais  elle 
n’offre  ni  les  signes  ni  les  lésions  de  l’asystolie  :  pas  d’œ¬ 
dème,  pas  d’épanchements  dans  les  séreuses,  pas  de  con¬ 
gestion  viscérale  pulmonaire,  hépatique  ou  autre.  On  ne 
peut  donc  rapporter  dans  notre  cas  les  ulcérations  stoma¬ 
cales  à  la  cardiopathie,  d’autant  mieux  que  celle-ci  ne  pro¬ 
duit  guère  habituellement  que  des  érosions  superficielles, 
purement  muqueuses,  n’entamant  pas  la  «  muscularismu- 
cosa*  ».  Il  est  des  cas,  fréquents  d’ailleurs,  où  il  est  plus 
difficile,  sinon  impossible,  de  décider  la  part  qu’il  con¬ 
vient  d’accorder  aux  troubles  de  la  circulation  d’origine 
cardiaque  et  à  l’action  de  l’auto-inloxication  urémique,  au 
point  que  les  deux  mécanismes  pathogéniques  paraissent 
conjugués  et  semblent  concourir  au  même  effet. 

Mais  si  nous  avons  pu  écarter  sans  peine  le  facteur  cardia¬ 
que,  ilne  sera  pas  aussi  aisé  de  démêler  dans  la  patbogénie 
de  nos  ulcérations  stomacales  la  part  qui  revient  à  l’urémie 
et  celle  qui  mérite  d’être  attribuée  aux  lésions  artérielles. 
Nous  insisterons  un  peu  longuement  sur  cette  discus¬ 
sion,  qui  nous  conduira  à  jeter  un  coup  d’œil  d’ensemble 
d’abord  sur  l'artério-sclérose  stomacale,  et  ensuite  sur  la 
gastrite  urémique. 

On  sait  combien,  depuis  quelques  années,  les  observa¬ 
tions  se  sont  multipliées,  qui  démontrent  le  rôle  impor¬ 
tant  des  altérations  des  artères  de  l’estomac  et  de  l’intes¬ 
tin  dans  le  déterminisme  d’un  certain  nombre  de  syndro¬ 
mes  gastro-entériques. 

Les  effets  de  l’oblitération  des  gros  vaisseaux  mésenté¬ 
riques  sont  maintenant  bien  précisés,  mais  le  champ  des 


symptômes  et  des  lésions  attribuables  aux  altérations  ar¬ 
térielles  non  oblitérantes  s’étend  de  jour  en  jour  davan¬ 
tage.  Parmi  les  effets  de  ces  altérations  une  place  impor¬ 
tante  appartient  aux  ulcérations  siégeant  sur  le  tractus 
digestif,  et  aux  hémorragies  qui  en  sont  la  conséquence. 
En  nous  limitant  à  la  localisation  stomacale,  que  nous 
voulons  seule  envisager  aujourd’hui,  nous  pouvons  réunir 
à  l’heure  actuelle  un  nombre  déjà  imposant  d’observa¬ 
tions  qui  viennent  démontrer  le  bien-fondé  de  la  précé¬ 
dente  assertion. 

Gallard  (1)  réunit  dès  1876  deux  cas  d’hématémèses  ra¬ 
pidement  mortelles,  provoquées  par  la  rupture  d'anévrys¬ 
mes  miliaires  de  l’estomac,  et  leur  ajoute  en  1884  (2)  une 
troisième  observation  tout  à  fait  semblable. 

Sachs  (3),  chez  un  vieillard  de  79  ans,  mort  à  la  suite 
d’une  gastrorragie,  trouve  également  un  anévrysme  mi¬ 
liaire  ouvert  au  niveau  d’une  discrète  saillie  de  la  mu¬ 
queuse,  dans  le  voisinage  de  la  petite  courbure. 

Lancaster  (4),  Josserahd  (5),  Marckwald  (6),  Hirsch- 
feld  (7)  ont  publié  des  observations  analogues  :  clini¬ 
quement  hémorragies  profuses,  mortelles,  et  à  l’autopsie 
érosions  gastriques,  de  la  dimension  d’une  tête  d’épingle 
à  celle  d’une  lentille,  avec  anévrysmes  artériolaires  rom¬ 
pus. 

Dans  le  cas  de  Péhu  (8),  même  hématémèse  mor¬ 
telle,  ayant  pris  naissance  dans  une  exulcération  au  fond 
de  laquelle  on  trouve  une  artériole  rompue,  mais  sans  di¬ 
latation  anévrysmatique  préalable.  L’examen  histologique 
montre  d’ailleurs  l’existence  d’une  gastrite  totale  et  des 
altérations  généralisées  des  artères  et  des  veines. 

Dans  l’observation  de  Widal  et  Boidin  (9),  où  la  mort 
survint  également  à  la  suite  d’une  hématémèse,  l’examen 
histologique  delà  muqueuse  stomacale  mit  en  évidence 
des  lésions  endartériques,  dans  une  artériole  que  l’on 
trouva  béante  au  sein  d’une  ulcération  peu  profonde.  Ici 
donc  encore  pas  de  dilatation  anévrysmatique  préalable. 

Des  deux  observations  publiées  par  Lévine  (10),  relati¬ 
ves  à  des  cas  d’hématémèses  mortelles,  l’une  se  rappro¬ 
che  delà  précédente  (rupture  d’une  artériole  dilatée  et 
malade,  mais  sans  ectasie  sacciforme)  ;  l’autre  est  analo- 
ue  aux  faits  relatés  par  Gallard,  Sachs,  etc.  :  au  fond 
’une  érosion  de  la  muqueuse,  on  découvre  une  petite  tu¬ 
meur  de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle,  qui  n’était  autre 
chose  qu’un  anévrysme  rupturé. 

Mais  à  côté  de  ces  faits,  où  on  trouve  au  fond  d’une 
érosion,  soit  un  anévrysme  artériolaire  rompu,soit  une  ar¬ 
tériole  malade  plus  ou  moins  dilatée  et  également  rompue, 
mais  sans  ectasie  sacciforme,  il  en  est  d’autres  où  l’exa¬ 
men  histologique  permet  seulement  de  découvrir,  au  voi¬ 
sinage  des  érosions  ou  ulcérations,  des  vaisseaux  profon- 


(1)  T.  Gallard.  —  Sur  quelques  altérations  peu  connues  de  la 
muqueuse  de  l’eslomac.  Congrès  de  l'Association  Française  pour 
l'avancement  des  Sciences,  Clermont,  1876. 

(2)  T.  Gallard. —  Anévrysmes  miliaires  de  l’estomac  donnant  lieu 
à  des  hématémêses  mortelles.B«//etiM  de  la  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
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(5)  JossERAND.  —  Société  des  Sciences  médicales  de  Lyon,  et  Pro¬ 
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Wochensch.  1904. 

(8)  Péhu.  —  Un  cas  d’hémorragie  mortelle  au  cours  d’une  gastrite 
chronique  totale.  Considérations  sur  la  nature  de  l’exulceratlo  sim¬ 
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(9)  Widal  et  Boidin.  —  Adénomes  des  capsules  surrénales.  Hyper¬ 
tension  et  athérome  généralisé  :  ramollissement  cérébral  et  ulcère 
de  l’estomac  par  oblitération  artérielle.  Société  médicale  des  hôpitaux 
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dément  altérés,  sans  qu’on  puisse  mettre  en  évidence  le 
point  rupluré.  Ainsi  Lépine  et  Bret  (1),  dans  un  cas  d’hé- 
matémèse  mortelle,  produite  par  une  légère  exulcération 
de  la  muqueuse  stomacale,  découvrent  sinon  le  point  pré¬ 
cis  où  est  s’elTecluée  l'hémorragie,  du  moins  son  origine 
certaine  dans  les  lésions  des  artérioles  qui  affleuraient 
l’exulcération.  Luys  (2)  publie  une  observation  assez  ana¬ 
logue  :  hématémèse  mortelle  chez  un  éthylique  de  35  ans, 
érosions  et  exulcérations  de  la  muqueuse,  gastrite  inters¬ 
titielle  totale,  endartérite. 

Ajoutons  que  le  professeurTripier  (3)  insiste  à  son  tour, 
et  d’une  façon  générale,  sur  le  rôle  des  altérations  vasculai¬ 
res,  et  particulièrement  dos  altérations  artérielles,  dans 
le  déterminisme  de  l’ulcus  rotundum  de  Gruveilhier,  et 
aussi  dans  celui  des  érosions  ou  exulcérations  gastriques 
suivies  de  gastrorragies  abondantes,  telles  que  l’exulcera- 
tio  simplex  de  Dieulafoy. 

En  somme,  les  observations  d’hémorragies  stomacales 
par  lésions  artérielles  répondent  à  3  groupes  principaux 
de  faits  : 

a)  Erosions  avec  anévrysme  artériolaire  rompu  ; 

b)  Erosions  avec  artériole  rompue,  sans  dilatation  ané- 
vrysmatique  ; 

c)  Lésions  artéritiques  au  voisinage  d'une  exulcération, 
sans  mise  en  évidence  d’un  vaisseau  béant. 

La  plupart  de  ces  observations  sont  susceptibles  d’en¬ 
trer  dans  le  cadre  de  l’artério-sclérose  gastrique,  dont  le 
champ  est  très  étendu  et  les  limites  indécises.  Nous  ne 
pouvons  entrer  ici  dans  de  longs  développements  sur  l’ar- 
tério-sclérose  gastro-intestinale.  Il  nous  suffira  de  ren¬ 
voyer  à  un  certain  nombre  de  travaux  d’ensemble  où  on 
trouvera  les  éléments  de  cette  élude  :  le  rapport  de  ïedeschi 
au  Congrès  italien  de  médecine  interne  (19Ô6),  les  deux  ar¬ 
ticles  de  Cheinissedans  \9.  Semaine  médicale  [1^01),  la  com¬ 
munication  de  Millier  au  Congrès  international  de  Budapesth 
en  1909,  la  thèse  si  intéressante  d’Auguste  Oit  (de  Sassari) 
en  1910  et  enfin  la.  Revue  générale  que  S.  Bonnamour  vient 
de  consacrer  à  ce  sujet  dans  la  Gazette  des  Hôpitaux  (1911). 
Quant  aux  deux  intéressants  articles  publiés  récem¬ 
ment  (1911)  par  Lagane  dans  le  Progrès  médical  ai  la 
Presse  médicale,  ils  visent  plus  spécialement  l’artério-sclé¬ 
rose  intestinale. 

Notre  observation  ne  saurait  rentrer  exactement  dans 
le  cadre  des  gastrorragies  par  lésions  artérielles.  Sans 
doute  notre  malade  est  une  artério-scléreuse  et  une  athé¬ 
romateuse,  mais  cliniquement  elle  est  avant  tout  une 
brightique.  C’est  la  dyspnée  qui  occupe  depuis  longtemps 
le  premier  plan  delà  scène  et  elle  ne  saurait  s’expliquer 
par  l’étatdu  cœur,  qui  ne  joue  certainement  qu’un  rôle 
très  accessoire  dans  le  tableau  observé.  Elle  est  d’autre 
part  hors  de  proportion  avec  les  lésions  pleuro-pulmo- 
naires,  que  nous  révélera  l’autopsie.  Elle  doit  être  con¬ 
sidérée  sans  aucun  doute  comme  un  phénomène  urémi¬ 
que. 

A  lanécropsie  nous  trouvons  bien  des  altérations  vascu¬ 
laires,  particulièrement  au  niveau  de  l’aorte  abdominale, 
mais  les  altérations  rénales  sont  indéniables  également 
(néphrite  interstitielle).  En  outre,  l’examen  soit  macros¬ 
copique  soit  microscopique  de  l’estomac  décèle  des  lé¬ 
sions  analogues  à  celles  qui  ont  été  décrites  à  diverses 
reprises  sous  le  nom  de  gastrite  ulcéreuse  urémique  : 
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(2)  Luys.  — Ulcérations  gastriques  chez  un  alcoolique,  mort  subite 
par  hémorragie.  Société  anat.,  octobre  1896. 

(3)  R.  Tripier.  —  Des  gastrorragies  dans  leur  rapport  avec  les  uleé- 
ralions  stomacales,  et  de  leur  traitement  par  les  lavements  d'eau 
chaude.  Semaine  médicale,  1893. 


gonflement  et  congestion  de  la  muqueuse,  ulcérations 
multiples  assez  étendues  et  profondes,  sans  artériole  béan¬ 
te  dans  le  fond  ou  sur  les  bords  de  celles-ci,  forte  infiltra¬ 
tion  lymphocytaire  de  la  muqueuse.  Ce  n’est  pas  à  dire 
que  chez  notre  malade  il  n’y  ait  pas  de  lésions  des  ar¬ 
tères  stomacales,  mais  nous  pensons  que  celles-ci  en  tout 
cas  n’ont  joué  qu’un  rôle  prédisposant  ou  adjuvant  dans 
le  déterminisme  des  altérations  gastriques  observées,  qui 
sont  avant  tout  attribuables  à  la  toxémie. 

Semblable  analyse  pathogénique  est  toujours  délicate  : 
il  est  même  des  observations  d’ulcérations  gastriques  ou 
intestinales,  qui  ont  pu  être  considérées  par  les  uns  com¬ 
me  relevant  de  lésions  vasculaires  et  par  d’autres  comme 
justiciables  directement  de  la  toxémie.  Il  en  est  ainsi  par 
exemple  des  cas  intéressants  publiés  par  Mouisset  (1; 
d’ulcérations  de  l’intestin  chez  des  artério-scléreux. 
Mouisset  les  attribue  à  des  lésions  artéritiques,  alors  que 
Ortner  (2)  les  rapporterait  plutôt  à  l’urémie,  les  deux  ma¬ 
lades  en  question  ayant  été  atteints  de  néphrite,  et  l’un 
d’euxayant  même  présenté  des  accidents  urémiques  nets. 

Quel  que  soit  le  rôle  important  attribuable  aux  lésions 
vasculaires  dans  le  déterminisme  des  ulcérations  gastro- 
intestinales  des  néphro-scléreux,  et  quelle  que  soit  la 
fréquente  difficulté  d’interprétation  pathogénique  en  pa¬ 
reil  cas,  il  reste  néanmoins  tout  un  groupe  d’observations 
où  des  ulcérations  du  tractus  digestif  ont  pu  être  attribuées, 
pour  la  plupart  légitimement,  semble-t-il,  à  Tiirémie. 
Néanmoins  c’est  là  une  éventualité  relativement  rare. 
Ainsi  sur  292  cas  d’urémie,  Frerichs  (3)  ne  relève  que 
3  fois  des  ulcérations  de  l’estomac.  Cette  lésion  se  rencon¬ 
tre  plus  souvent  sur  l’intestin,  du  moins  sur  le  gros  in¬ 
testin. 

Treitz  (4),  qui  a  bien  décrit  les  altérations  du  tractus 
digestif  chez  les  brightiqùes,  malgré  sa  tendance  à  exa¬ 
gérer  plutôt  leur  fréquence  et  leur  importance,  recon¬ 
naît  qu’au  niveau  de  l’estomac,  si  les  érosions  superficiel¬ 
les  sont  assez  communes,  les  ulcérations  profondes  sont 
rares. 

Howschip  Dickinson  (5)  relate  22  cas  d’ulcérations  in¬ 
testinales  au  cours  de  l’albuminurie,  et  deux  fois  seule¬ 
ment  il  trouve  des  lésions  stomacales. 

Aussi  n’est-on  point  trop  surpris  en  parcourant  la  lit¬ 
térature  médicale  sur  ce  sujet  de  ne  trouver  qu’un  petit 
nombre  d’observations,  rentrant  dans  le  cadre  de  la  gas¬ 
trite  ulcéreuse  urémique.  Certaines  sont  même  discuta¬ 
bles,  telle  celle  de  Neumann  (6)  relative  à  une  femme 
morte  d’urémie,  compliquée  de  pneumonie,  dont  l’estomac 
présentait  dans  la  région  pylorique,  entre  autres  lésions 
récentes,  une  ulcération  du  volume  d’une  fève  entamant 
la  musculeuse. 

Mathieu  et  J.-C.  Roux  (7)  ont  fait  connaître,  en  1902, 
un  cas  Irès  étudié  d’ulcérations  urémiques  de  l’eslomac 
et  de  l’intestin  grêle,  et  la  même  année,  Petitclerc  et  de 
Batz  (de  Rouen)  (8)  publiaient  une  observation  un  [leu 
analogue.  Il  conviendrait  d’y  ajouter,  sans  avoii-  néan¬ 
moins  la  prétention  d’être  complets,  quelques  observa- 

(1)  F.  Mouisset.  —  Des  ulcéMlions  intestinales  ihcz  les  ailcrio- 
sclérenx.  Lyon  médical,  9  el  16  décembre  19J0. 

(P)  Ortner.  —  Znr  Klinik  der  Angiosclerose  der  Darmarlcrit  n. 
Samml.  Klin.  Vortràge  von  Volkmann,  1903,  h»  347. 

(3)  Frerichs.  —  Monographie  sur  la  maladie  de  Brlghl,1851. 

14) Treitz.  —  Monographie  sur  les  maladies  des  reins,  1859  ; 

Kl  :  Des  affections  urémiques  de  l'intestin.  Archives  générales  de 
médecine,  1860. 

(5)  Dickinson.  -  Medic.  Chirurg.  Trans.  1895  (cité  dans  \&  Thèse 
de  Monpeuri). 

(6)  Neumann.  —  Wiener  Klin.  Wochensch.,  18P9. 

(7)  A.  Mathieu  et  J.  C.  Roux.  —  Sur  un  cas  d’ulcérations  urémiques 
de  l’estomac  et  de  I  intestin  grêle.  Archives  générales  de  médecine, 
1902. 

(8)  Petitclerc  et  de  Batz.  —  Sur  un  cas  d’ulcérations  urémiques 
de  l’estomac  avec  hématén-éses.  Bulletin  médical,  \90Z. 
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lions  de  Perry  et  Schaw  (l),  de  Barié  et  Delaiinay  (2), 
ef  de  Dévie  et  Ghaivet  (3),  où  des  ulcérations  stomacales 
se  sont  trouvées  associées,  chez  des  brightiques  urémi¬ 
ques,  à  des  ulcérations  duodénales. 

Dans  l’intéressante  thèse  de  Monpeurt  (4)  on  trouve 
enfin  trois  observations  de  gastrite  ulcéreuse  chez  des  ré¬ 
naux  avec  ou  sans  urémie  avérée,  dues  à  Devé  (de  Rouen). 

La  lecture  de  ces  divers  travaux,  que  nous  venons  de 
signaler  rapidement,  conduit  à  formuler  quelques  remar¬ 
ques  générales  relatives  aux  causes,  aux  lésions  et  à  l’ex¬ 
pression  clinique  de  la  gastrite  ulcéreuse  urémique . 

Gelle-ci  n’apparaît  guère  que  dans  la  néphrite  chronique 
à  type  interstitiel  prédominant.  Aussi  est-elle  rare  chez 
les  jeunes  sujets.  Pineau  (5)  déclare  même  qu’au  cours 
du  mal  de  Bright  chez  l'enfant,  on  n’observe  jamais  d’hé¬ 
morragies  gastro-intestinales,  que  celles-ci  d’ailleurs  dé¬ 
pendent  ou  non  de  lésions  ulcéreuses  du  tractus  digestif. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  plusieurs  faits 
sont  à  retenir  :  la  multiplicité  assez  fréquente  des  ulcéra¬ 
tions,  leur  localisation  v-ariable  sur  les  diverses  régions 
de  l’estomac,  leur  aspect  macroscopique  (bords  non  épais¬ 
sis,  forme  variable,  peu  ou  pas  de  réaction  péritonéale), 
leurs  caractères  microscopiques  allestant  un  mélange 
d’altérations  de  type  nécrotique  et  d’altérations  inllam- 
raatoires  (Gandy)  (6),  enfin  leur  association  fréquente  avec 
d’autres  lésions  stomacales,  qui  sont  communes  au  cours 
de  l’urémie,  relativement  aux  ulcérations  proprement  dites, 
et  dont  certaines  constituent  les  étapes  initiales  du  proces¬ 
sus  uleératif.  Ges  lésions  sont:  la  congestion,  l’infiltration 
hémorragique  (piqueté,  taches  ecchymotiques . . .),  les  éro¬ 
sions  simples,  superficielles,  multiples,  à  bords  irréguliers 
et  décollés. 

Mais  les  caractères  un  peu  particuliers  attribués  aux 
ulcérations  de  l’estomac  chez  les  urémiques  ne  sauraient 
cependant  empêcher  que  dans  certains  cas  il  puisse  être 
difficile  de  décider  s’il  s’agit  ou  non  d’un  ulcère  vrai  chez 
un  urémique. 

Ainsi  en  fut-il  dans  le  cas  de  Mathieu  et  J. -G.  Roux, 
auquel  nous  avons  fait  déjà  allusion  :  chez  une  brightique 
ayant  succombé  avec  des  accidents  urémiques,  ces  au¬ 
teurs  trouvent  autour  d’un  gros  ulcère  pylorique  à  bords 
taillés  à  pic,  semblable  à  l’œil  nu  comme  à  l’examen  his¬ 
tologique  à  un  ulcère  simple,  cinq  ou  six  ulcères  plus 
superficiels  et  beaucoup  plus  étendus.  S’agit-il  unique¬ 
ment  d’ulcérations  urémiques,  ou  s’agirait-il  d’un  ulcère 
simple  accompagné  de  plusieurs  ulcérations  urémiques  ? 

Les  auteurs  penchent  vers  la  première  hypothèse.  Les 
examens  histologiques  montrent  d’ailleurs  tous  les  inter¬ 
médiaires  entre  les  deux  variétés  d’ulcérations  ici  obser¬ 
vées.  Ges  constatations  sont  pleines  d’intérêt  par  le  rap¬ 
prochement  qu’elles  suggèrent  entrer  l’ulcère  de  Gruveilher 
et  les  lésions  ulcéreuses  de  la  gastrite  urémique. 

^.^Ge  même  rapprochement  est  en  accord  avec  d’antres 

nstatations  :  ainsi  Jones  (7),  dès  1854,  signale  ce  fait 
(lue  sur  7  autopsies  d’ulcères  gastriques,  trois  fois  les  su¬ 
jets,  d’ailleurs  âgés,  étaient  trouvés  porteurs  de  petits 


(1)  Perry  et  Schaw.  —  Diseasas  of  lhe  Duodénum,  1893. 

(?)  Barié  et  Dblausay.  —  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  1903. 

(3) l)EvicetCHARvET.  —  Revue  de  médecine,  1903. 

(4)  Monpeurt  — "Uleéralions  gislriques  d’origioe  cardio-rénale 
chez  le  vieillard  (gastrite  ulcéreuse  uréiaiqne).  Thèse  de  Paris,  1910. 

(5)  Pineau.  —  Des  hémorragies  gastro-inteslinales  d’origine  uré¬ 
mique.  Thèse  de  Paris,  1899-1900. 

(0)  Gandy.  —  La  nécrose  hémorragique  des  toxémies.  Thèse  de 
Paris,  1898-1899. 

(7)  II.  Jones.  —  Observations  of  tlie  inorbid  changes  in  lhe  mucoos 
raembran  of  lhe  etomach.  Medico-ehiriinjieal  Transaetions.  London 
1851, Vol.  XXXVII. 


reins  granuleux.  Brinton  (1),  soit  dans  son  livre  classi¬ 
que,  soit  dans  une  monographie  antérieure,  décrit  surtout 
l’ulcère  de  l’estomac  chez  des  gens  âgés,  dont  le  rein 
était  souvent  malade.  Wilks  et  Moxon  (2)  ont  noté  de 
leur  côté  la  fréquence  des  ulcères  du  duodénum  ou  de 
l’estomac  au  cours  du  mal  de  Bright. 

Sur  l’expression  clinique  de  la  gastrite  ulcéreuse  urémi¬ 
que,  nous  pourrons  être  assez  brefs.  Nous  signalerons  sur¬ 
tout  qu’on  doit  avec  Monpeurt  admettre  trois  modalités 
principales  :  la  première,  commune,  où  les  lésions  ne  se 
manifestent  par  aucun  symptôme  capable  de  diriger  le 
clinicien  vers  l’exploration  attentive  de  l’appareil  digestif, 
et  constituent  par  conséquent  une  trouvaille  d’autopsie  ; 
la  seconde  caractérisée  seulement  par  l’existence  de  quel¬ 
ques  vagues  douleurs  stomacales  et  de  quelques  vomis¬ 
sements  ;  enfin  la  dernière  où  une  gaslrorragie,  s’exté¬ 
riorisant  par  le  mode  de  l’hématémèse.  ou  par  côlui  du 
melama,  vient  faire  soupçonner  fortement  une  ulcération 
stomacale  ou  duodénale,  bien  qu’un  semblable  symptôme 
puisse  à  la  rigueur  se  réaliser  indépendamment  de  toute 
ulcération,  par  le  fait  d’une  transsudation  en  nappe,  à  la 
faveur  de  la  congestion  delà  muqueuse  (Lancereaux) . 
Gette  forme  hémorragique  de  la  gastrite  ulcéreuse  uré¬ 
mique  est  d’un  pronostic  très  grave  et  même  rapidement 
grave. 

Actuellement  avec  les  ressources  fournies  par  les  mé¬ 
thodes  hémocoprologiques,  la  mise  en  évidence  de  tra¬ 
ces  de  sang  dans  les  fèces  peut  permettre  de  prévoir  par¬ 
fois  l’apparition  d’une  hémorragie  évidente,  et  en  tout  cas 
sera  capable  de  faire  diagnostiquer  plus  fréquemment  les 
processus  ulcératifs  que  nous  avons  ici  particulièrement 
en  vue.  Gette  constatation  aura  en  tout  cas  plus  de  valeur 
que  celle  des  troubles  digestifs  (douleurs,  vomissements, 
etc.)  observables  chez  de  tels  malades,  troubles  très 
variables  et  dont  l’intensité  ne  paraît  avoiraucun  rapport 
direct  avec  l’existence  du  processus  uleératif. 

On  conçoit  donc  toutes  les  difficultés  qui  entourent  le 
diagnostic  delà  gastrite  ulcéreuse  urémique,  étant  donné 
le  caractère  si  souvënt  fruste  de  son  expression  sympto¬ 
matique,  et  celle-ci  pouvant  d’ailleurs  sg  trouver  perdue 
en  quelque  sorte  au  milieu  du  tableau  si  rempli  d’une 
néphrite  urémigène. 

Mais,  par  contre,  il  est  des  cas  où  c’est  la  notion  même 
de  l’urémie  qui  risque  d’échapper  au  clinicien.  Le  syn¬ 
drome  qui  la  liaduit  peut  être  assez  incomplet  et  assez 
systématisé  pour  que  l’observateur  songe  plus  volontiers 
à  une  organopathie  digestive  indépendante  :  ainsi  l’ulcus 
(et  une  observation  rapportée  par  Ribail  (3)  dans  sa  thè¬ 
se  en  est  un  exemple  frappant),  plus  souvent  encore  le 
cancer.  .11  serait  de  plus  à  la  rigueur  possible  défaire  confu¬ 
sion  avec  une  cirrhose  un  peu  fruste  à  manifestations  gas- 
trorragiques.  Quant  au  diagnostic  entre  l’artério-sclérose 
gastrique  proprement  dite  et  la  gastrite  ulcéreuse  urémi¬ 
que,  il  serait  basé  sur  l’existence  ou  non  d’autres  signes  d’u¬ 
rémie  ou  de  brightisme,  et  sur  les  caractères  des  troubles 
digestifs  :  une  anorexie  très  marquée,  surtout  pour  les 
aliments  carnés,  la  langue  sèche,  rôtie,  les  vomissements 
faciles,  peu  abondants,  surtout  muqueux,  parfois  d’odeur 
ammoniacale,  et  contenant  une  forte  proportion  d’urée, 
appartiennent  évidemment  au  tableau  de  la  gastrite  uré¬ 
mique.  Mais  ces  caractères  peuvent  manquer,  et  le  dia¬ 
gnostic  devient  alors  très  difficile,  sinon  impossible.  11  ne 

(1)  W.  Brinton.  —  Essays  on  lhe  palholog-y  and  on  lhe  symptoms^of 
gaslric  ulcer.  Medieo-chirurgieat  Review,  1856. et  The  Di^^easee  of  the 
slOHiach.  1864.  Traduction  fronçaise  de  Riant,  1870. 

■  (?)  Wilks  et  Moxon.  -Lectures  of  palhological  Anatomy.Londres 

1875. 

(3)  Ribail.  —  Contribution  à  l'élude  de  l'insuffisance  rén.ale.  These 
de  Paris,  1886. 
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faut  pas  oublier,  en  effet,  que  laclinique  nous  offre  souvent 
à  ce  point  de  vue  des  cas  complexes,  des  cas  où,  même  avec 
les  pièces  sous  les  yeux,  où,  même  avec  le  secours  du  mi¬ 
croscope,  il  est  très  mal  aisé  de  déterminer  la  part  qui  re¬ 
vient  soit  à  l’auto-intoxication  urémique,  soit  aux  altéra¬ 
tions  des  vaisseaux  de  l’estomac.  Nous  l’avons  suffisam¬ 
ment  montré  à  propos  de  notre  observation,  où  nous  avons 
cru  devoir  pencher  vers  la  patliogénie  toxémique,  malgré 
l’existence  de  lésions  vasculaires.  Pourquoi  d’ailleurs  les 
deux  facteurs  ne  sauraient-ils  être  incriminés  concurrem¬ 
ment  et  pourquoi  vouloir  à  tout  prix  établir  toujours  des 
démarcations  schématiques,  qui  s’accordent  mieux  avec 
les  nécessités  d'un  exposé  pathologique  didactique  qu’a¬ 
vec  la  complexité  de  la  clinique? 


CLINIQUE  DES  VOIES  URINAIRES 


UNIVERSITÉ  DE  LYON 

Néphrectomie  pour  tuberculose  rénale.  Envahis¬ 
sement  ultérieur  du  rein  laissé  en  place  (1)  ; 

Par  M.  le  D'  KOCIIET, 

Professeur  adjoint  de  clinique  des  maladies  des  voies  urinaires. 

Messieurs, 

Nous  avons  actuellement  dans  le  service,  au  lit  n®  27, 
un  malade  intéressant  non  seulement  par  les  phénomè¬ 
nes  pathologiques  qu’il  présente,  mais  aussi  et  surtout 
parce  qu’à  son  propos  se  pose  un  problème  pratique, dont 
fa  solution  se  présentera  maintes  fois  à  vous  pleine  de 
difficultés  et  sera  d’un  intérêt  capital  pour  le  malade.  De 
plus  et  toujours  à  ce  propos  on  est  amené  à  étudier  la 
question  toujours  si  intéressante  du  pronostic  éloigné  des 
néphrectomies  pour  tuberculose  rénale,  et  dans  les¬ 
quelles  le  rein  laissé  en  place  doit  rester  fonctionnelle¬ 
ment,  sinon  anatomiquement,  sain. 

Il  s’agit  d’un  malade  âgé  de  27  ans,  entré  dans  le  ser¬ 
vice  il  y  a  18  mois  pour  de  la  pyurie  et  de  la  fréquence 
des  mictions.  Rien  dans  ses  antécédents,  tant  héréditaires 
que  personnels,  ne  permet  de  déceler  la  porte  d’entrée 
de  l’infection  tuberculeuse.  Pas  de  maladie  vénérienne. 

Depuis  5  ou  6  ans,  il  ressentait  quelques  douleurs  lom¬ 
baires,  ce  qui  ne  l’empêchait  pas  du  reste  d'exercer  le 
métier  assez  pénible  de  conducteur  de  tramway.  Vers  la 
fin  de  1909,  les  urines  se  troublèrent  de  façon  permanen¬ 
te,  sans  qu’il  y  ait  jamais  eu  d’hématurie.  En  même 
temps,  les  mictions  se  rapprochèrent.  L’état  général  était 
cependant  excellent  malgré  un  léger  amaigrissement. 

Entré  dans  le  service  le  9  avril  1910,  on  ne  lui  trouva 
alors  qu’une  masse  arrondie,  dure  et  douloureuse,  occu- 
panl  la  région  du  rein  gauche  et  semblant  être  le  pôle  in¬ 
férieur  de  cet  organe,  considérablement  augmenté  de  vo¬ 
lume.  Le  rein  droit  n’est  pas  perçu.  Les  voies  urinaires 
inférieures,  pas  plus  que  les  différents  segments  de  l’ap¬ 
pareil  génital,  n’offrent  absolument  rien  d’anormal.  La 
capacité  vésicale  est  conservée,  bien  que  les  urines  ainsi 
que  les  eaux  de  lavage  soient  très  troubles. 

Le  14  avril,  on  tente  une  première  cystoscopie,  qui  mon¬ 
tre  une  vessie  pleine  de  pus  adhérant  au  bas-fond  et 
rendant  la  recherche  des  orifices  urétéraux  absolument  im¬ 
possible.  Malgré  une  série  de  lavages  pratiqués  pendant 


(1)  I.pçon  recueillie  par  M.  Paul  Michei.,  interne  du  service  et  revue 
par  l’auteur. 


quelques  jours,  le  cathétérisme  urétéral  resta  toujours 
impossible.  Force  fut  donc  de  se  rabattre  sur  une  autre 
méthode,  excellente  du  reste  comme  méthode  de  nécessité, 
la  division  des  urines  .  La  division  donna  les  renseigne¬ 
ments  suivants  :  du  côté  gauche,  il  s’écoula  du  pus  épais, 
tandis  que,  du  côté  droit,  on  eut  de  l’urine  seulementun 
peu  trouble,  mais  de  composition  normale.  Du  reste,  ce 
trouble  pouvait  s’expliquer,  sinon  par  une  imperfection 
de  la  division,  au  moins  par  ce  fait  que  la  muqueuse  vési¬ 
cale  n’avait  pu  être  débarrassée  du  pus  abondant  qui  la 
tapissait.  Bien  que  l’on  n’eùt  guère  de  doute  sur  la  na¬ 
ture  luberculeusede  l’affection  du  rein  gauche,  un  cobaye 
fut  inoculé  avec  les  produits  de  sécrétion  de  ce  côté;  et, 
à  l’autopsie  pratiquée  un  mois  plus  tard,  on  constata  une 
tuberculisation  généralisée. 

En  présence  de  la  masse  rénale  gauche  et  des  souffran¬ 
ces  vives  du  malade,  et  malgré  les  renseignements  un  peu 
incomplets  que  l’on  possédait  sur  la  valeur  de  l’autre 
rein,  une  intervention  radicale  fut  décidée  sur  le  rein 
malade. 

On  arriva  sur  une  atmosphère  péri-rénale  très  adhé¬ 
rente,  à  tel  point  que,  ne  trouvant  pas  de  plan  de  clivage, 
on  dut  pratiquer  une  décortication  sous-capsulaii  c.  On 
découvrit  alors  un  rein  volumineux  avec  des  bosselures 
blanchâtres  et  de  gros  ganglions  au  niveau  du  pédicule, 
en  rendant  la  ligature  isolée  impossible.  On  dut  laisser 
une  pince  à  demeure. 

Le  rein  enlevé  ne  présentait  à  la  coupure  aucune  trace 
de  substance  uormaîe.  On  n’y  trouvait  que  des  cavernes, 
les  unes  vidées,  les  autres  pleines  de  pus,  d’autres  enfin 
en  évolution  avec  des  parois  bourrées  de  granulations. 

Dès  le  lendemain,  le  malade  émettait  600  grammes 
d’urines  relativement  claires.  Les  suites  opératoires  fu¬ 
rent  normales  et  moins  de  2  mois  après  le  malade  sortait 
du  service  complètement  guéri  et  avec  un  état  général 
parfait.  Cependant  le  doute  que  nous  avions  sur  la  valeur 
du  rein  droit  rendait  notre  pronostic  réservé. 

Quelques  mois  après,  F.  vint  nous  annoncer  qu'il  souf¬ 
frait  un  peu  dans  la  région  lombaire  droite  ainsique  dans 
la  fosse  iliaque  gauche.  Le  rein  n’était  pas  perçu,  mais  dans 
cette  dernière  on  sentait  un  cordon  gros,  dur,  un  peu  dou¬ 
loureux  et  correspondant  vraisemblablement  à  l’uretère 
malade  laissé  en  place.  De  plus,  les  urines  étaient  nette¬ 
ment  troubles,  surtout  à  la  miction  du  matin.  Enfin,  il 
persistait  une  fistulette  au  niveau  de  la  région  lombaire. 

F.  continua  cependant  son  travail,  et  ce  n’est  que  ces 
derniers  jours,  IS  mois  par  conséquent  après  la  néphrec¬ 
tomie,  qu’il  rentre  à  nouveau  pour  ces  mômes  troubles 
symptomatiques  de  cystite,  pollakiurie  et  pyurie,  pré¬ 
sentés  antérieurement. 

On  pratiqua  aussitôt  une  deuxième  cystoscopie,  qui  per¬ 
mit  de  découvrir  assez  facilement  l’uretère  gauche  très  élar¬ 
gi.  Quant  au  droit,  il  présentait  un  orifice  un  peu  large, 
œdématié  et  enir’ouvert,  ce  qui  comporte  presque  tou¬ 
jours  un  fâcheux  pronostic  pour  le  rein  correspondant. 
On  recueillit  des  urines  troubles,  grumeleuses.  L’inocu¬ 
lation  pratiquée  aussitôt  nous  permettra  plus  tard  d'avoir 
des  renseignements  décisifs  au  point  de  vue  de  la  réci¬ 
dive  tuberculeuse.  Quant  à  la  vessie, comme  l’an  dernier, 
elle  ne  présente  aucune  lésion  propre.  C’est  encore  un 
exemple  de  ces  pseudo-cystites  si  fréquentes  et  si  propres 
à  donner  le  change,  et  où  tous  les  symptômes  classiques 
de  la  cystite  viennent  exclusivement  du  rein. 

Depuis  quelques  jours,  les  phénomènes  vont  en  s'ac¬ 
centuant,  et  des  hématuries  ont  apparu.  Bref,  il  semble 
que  ce  soit  là  un  de  ces  cas  qui  montrent  que  si  l’on  obtient 
le  plus  souvent  une  guérison  durable  à  la  suite  de  la  né- 
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phrectomie,  le  fait  n’est  pas  cependant  constant  et  qu’en 
tout  cas  il  importe  toujours  de  faire  des  réserves  expres¬ 
ses  sur  le  pronostic  éloigné. 

Ici,  quelle  est  l’origine  de  ces  symptômes  récidivants  ? 
Plusieurs  hypothèses  sont  à  envisager,  jg 

1°  Ce  pourrait  être  tout  d’abord  une  cystüe  tuberculeuse 
vraie.  La  vessie  a  pu  être  inoculée  l’an  dernier  et  les  lé¬ 
sions  après  une  période  de  latence  peuvent  se  réveiller. 
Ce  peut  être  encore  une  cystite  indépendante  du  rein, 
car  rien  n'empêche  la  vessie  de  se  tuberculiser  mainte¬ 
nant  pour  son  propre  compte.  Ces  faits  sont  très  rares  et, 
ici,  il  faut  chercher  ailleurs,  car  la  cystojcopie  nous  a 
montré,  nous  l’avons  vu,  une  capacité  normale  et  l’inté¬ 
grité  de  la  muqueuse. 

2°  Le  pus  peut  encore’provenir  de  Vuretère  malade  que 
l’on  dut  laisser  en  place  à  cause  des  difficultés  présentées 
par  la  néphrectomie.  Le  fait  paraît  exact  à  cause  de  ce 
cordon  douloureux,  que  l’on  perçoit  dans  la  fosse  iliaque 
gauche.  Mais  alors  les  douleurs  du  côté  droit  ne  s’expli- 
uent  pas,  et  surtout  le  cathétérisme  urétéral  a  ramené 
es  urines  un  peu  troubles. 

3°  Il  semble.au  contraire,  bien  à  craindre  qu’ici  encore  on 
soit  en  présence  d’une  tuberculose  du  rein  restant,  con¬ 
tinuant  à  évoluer.  La  récidive  dans  un  rein  sain  est  excep¬ 
tionnelle  en  effet.  Nous  pouvons  d’autant  mieux  y  pen¬ 
ser  que,  même  avec  des  urines  claires  et  abondantes,  le 
rein,  cliniquement  sain,  peut  être  atteint.  Or,  la  séparation, 
méthode  infidèle,  mais  utile  cependant,  avait  donné  du 
côté  droit  des  urines  un  peu  troubles.  Malgré  cela,  du 
reste,  la  thérapeutique  chirurgicale  adoptée  s’imposait,  et 
la  néphrectomie  était  indiquée  pour  débarrasser  le  malade 
de  ce  foyer  aussi  dangereux  pour  l’état  général  que  local. 
Bien  plus,  c’était  là  une  chance  de  guérison  pour  l’autre 
rein,  d’autant  mieux  que  les  caractères  chimiques  de  sa 
sécrétion  étaient  à  peu  près  normaux. 

S’il  n’en  avait  pas  été  ainsi  et  si  on  s’était  trouvé  en 
présence  d’une  tuberculose  bilatérale,  mais  sans  pyoné- 
pbrose,  sans  gros  rein  d’un  côté,  la  néphrectomie  aurait 
été  beaucoup  moins  indiquée.  Intervenant  sans  enlever 
de  foyer  suppuré,  on  ne  peut  que  nuire  au  malade.  C’est 
là,  du  reste,  la  forme  médreafe  de  la  tuberculose  rénale, 
plutôt  que  chirurgicale. 

En  somme,  les  cas  semblables  ne  sont  pas  exception¬ 
nels.  Après  une  période  de  vif  engouement  pour  la  né¬ 
phrectomie,  qui  paraissait  devoir  amener  à  coup  sûr  une 
guérison  radicale,  on  devient  plus  réservé.  Plusieurs  uro- 
logistes  se  sont  trouvés  en  présence  de  cas  analogues,  et, 
pour  ma  part,  j’ai  présents  à  la  mémoire  deux  autres  cas 
se  rapprochant  de  celui  que  je  vous  présente. 

L’un  d’eux,  après  une  période  de  guérison  apparente, 
reprit  des  accidents  qu’il  fut  facile  de  localiser  du  côté  de 
l'uretère  malade  laissé  en  place.  Une  deuxième  interven¬ 
tion  l’en  débarrassa  et  depuis  la  guérison  semble  devoir 
se  maintenir  parfaite. 

L’autre,au  contraire,  se  termina  par  la  mort.  Il  s’agis¬ 
sait  d’une  femme  néphrectomisée  pour  une  pyonéphrose 
considérable.  Après  18  mois  de  bonne  santé  les  phénomè¬ 
nes  de  cystite  réapparurent,  traduisant  la  lésion  rénale  ré- 
cidivée.  Rien  de  plus  angoissant,  du  reste,  pour  ces  mala¬ 
des  qui  se  croient  guéris,  que  de  voir  revenir  des  symp¬ 
tômes  trop  connus  d’eux,  surtout  quand,  intelligents,  ils 
savent  bien  qu’une  nouvelle  intervention  radicale  est  im¬ 
possible.  Dans  ce  cas  là,  la  cystite  devint  extrême.  De 
véritables  tortures  cachectisèrent  l’infortunée,  qui  réclama 
à  tout  prix  une  intervention.  Une  taille  vésico-vaginale 
la  soulagea  durant  quelques  semaines  et  lui  procura  une 
lin  de  vie  plus  calme. 


Au  cours  de  cas  analogues.  M.  Legueu  a  conseillé  et 
pratiqué  une  implantation  de  l’uretère  dans  le  colon  pel¬ 
vien  et  cette  exclusion  de  la  vessie  peut  soulager  considéra¬ 
blement  le  malade. 

D’autres  interventions  palliatives  peuvent  être  encore 
proposées. 

h' urétérostomie  à  la  peau  pare  bien  à  la  cystalgie,  mais, 
outre  l’inconvénient  de  la  fistule,  on  a  souvent  des  mé¬ 
comptes,  car  les  sutures  lâchent,  et  l’uretère  tend  tou¬ 
jours  à  s’enfoncer  dans  la  profondeur  ou  bien  se  sphacèle. 
De  plus,  l’infection  ascendante  est  le  plus  souvent  impossi¬ 
ble  à  éviter. 

ha.  néphrotomie  est  peut-être  alors  préférable,  d’autant 
plus  qu’avec  un  appareil  s’appliquant  exactement  sur  la 
fistule  on  arrive  à  la  rendre  presque  continente  et  à  sup¬ 
primer  ainsi  cette  infirmité  grave  et  pénible  qu’est  l’écou¬ 
lement  incessant  de  l’urine  sur  la  peau. 

Ce  serait  bien  l’indication  typique  de  la  greffe  d'un 
nouvel  organe  ;  mais  la  réalisation  pratique  en  est  en¬ 
core  impossible.  Ce  sera  peut-être  là, du  reste,le  triomphe 
de  la  chirurgie  de  l’avenir. 

Quelle  décision  prendre  ici,  si  l’iuoculation  vient  dé¬ 
montrer  que  le  rein  laissé  en  place  se  tuberculise  à  son 
tour?  Si  les  douleurs  sont  supportables,  le  mieux  est  d’en¬ 
dormir  les  malades  physiquement  et  moralement.  Gela  est 
souvent  difflcile,car  ils  sont  en  général  trop  bien  rensei¬ 
gnés  et  ils  n’ignorent  pas  que  c’est  la  mort  fatale  le  jour 
où  leur  deuxième  rein  ne  suffit  plus  à  sa  tâche.  Pourtant, 
avec  un  traitement  médical  bien  institué  et  suivi  long¬ 
temps  on  arrive  à  des  résultats  remarquables  comme  du¬ 
rée  de  survie.  Contre  la  cystite  trop  douloureuse  on  inter¬ 
viendrait,  soit  par  la  néphrotomie  susceptible  d’amener 
une  amélioration,  soit  par  la  taille  ;  mais  on  restera  en 
somme  fort  désarmé  et  ce  que  l’on  peut  proposer  au  ma¬ 
lade  dans  ce  cas  au  point  de  vue  chirurgical  n’est  guère 
séduisant. 

En  conclusion,  il  faut  bien  savoir  qu’il  ne  faut  pas  trop 
tôt  crier  victoire  après  une  néphrectomie  pour  tuberculose 
rénale,  quand  bien  même  on  assiste  à  une  amélioration 
post-opératoire  rapide,  si  l’autre  rein  a  des  urines  lou¬ 
ches,  tuberculisantes,  paraît  malade  en  un  mot.  Si  on  n’a 
affaire  qu’à  de  l’albuminurie,  les  résultats  peuvent  être 
parfaits,  car  on  se  trouve  probablement  alors  en  présence 
d’une  intoxication  par  les  néphrotoxines  développées  dans 
le  foyer  opposé  et  venantléser,  par  un  mécanisme  encore 
assez  mal  connu,  l’épithélium  du  côté  sain,  et  l’ablation 
d’un  rein  infectant  pour  son  congénère  guérit  souvent  ce 
dernier. 

Ce  qui  est  important,  c’est  d'avoir  du  côté  sain  des  uri¬ 
nes  claires,  à  caractères  chimiques  normaux,  ne  tubercu- 
lisant  pas  le  cobaye.  La  baciîlurie  simple  est  possible 
sans  lésions  anatomiques  du  rein  ;  mais,  encore  ici,  il 
faut  se  méfier  de  l’existence  toujours  possible  d’un  petit 
foyer  de  tuberculose  latente,  suffisant  pour  infecter  le  co¬ 
baye,  mais  susceptible  de  se  développer  ultérieurement 
sous  forme  de  grosses  lésions. 

Bref,dans  les  cas  de  néphrectomie  pour  tuberculose  cli¬ 
niquement  unilatérale,  il  faut  toujoui's  se  méfier  de 
l’élat  du  rein  supposé  sain,  savoir  faire  des  réserves  et  ne 
pas  cesser  d’envisager  une  récidive  possible  de  ce  côté. 

Ces  cas  sont  encore  mal  connus,  l’allention  est  à  peine 
éveillée  sur  eux  et  même  dans  certains  milieux  il  semble 
qu’on  s’attache  à  faire  silence  à  leur  sujet.  Pourtant,  il 
n’y  a  rien  de  plus  intéressant  au  point  de  vue  pratique 
et  au  point  de  vue  de  la  valeur  vraie  de  la  néphrectomie 
dans  la  tuberculose  rénale.  Elle  donne  souvent  des  ré¬ 
sultats  immédiats  merveilleux  ;  elle  donne  souvent  aussi 
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des  guérisons  définitives.  Ce  bilan  est  assez  beau  pour  per¬ 
mettre  de  ne  pas  voiler  les  insuccès  ou  les  demi-succès- 
qu’elle  fournil  parfois. 


PRATIQUE  MÉDICALE 

Les  points  de  côté  des  tuberculeux 
et  leur  traitement  ; 

Par  Henri  PAILLARD, 

Anciea  interne  lauréat  des  hôpitaux. 

Un  des  troubles  les  plus  fréquents  et  les  plus  pénibles 
observés  quotidiennement  chez  les  tuberculeux  est  assu¬ 
rément  représenté  par  les  points  de  côté.  Leur  variété 
est  d’ailleurs  très  grande,  soit  dans  leur  siège,  soit  dans 
leur  acuilé,  et  leur  intérêt  ne  découle  pas  seulement  de 
la  nécessité  quïl  )  a  de  les  soulager,  mais  encore  du  fait 
qu’ils  constituent  parfois  un  indice  intéressant  de  l’évo¬ 
lution  tuberculeuse  sous-jacente. 

La  plupart  des  points  de  côté  reconnaissent  une  cause 
pleurale,  soit  qu’il  y  ait  simplement  irritation  de  la  sé- 
reuge  avec  léger  exsudât,  soit  qu'il  y  ait  adhérences  plus 
ou  moins  épaisses.  La  correspondance  entre  le  siège  des 
points  de  côté  et  celui  des  lésions  est  souvent  tout  à  fait 
rigoureuse  ;  nous  l’avons  vérifié  maintes  fois  à  l’autopsie 
des  tuberculeux  ;  quelques  pointes  de  feu  faites,  du  vi¬ 
vant  du  malade,  sur  la  zone  le  plus  constamment  dou¬ 
loureuse,  servent  de  point  de  repère  et  une  aiguille  en¬ 
foncée  à  ce  niveau  rencontre  presque  à  coup  sûr  une 
adhérence  pleurale.  Il  ne  convient  pas  de  croire  inver¬ 
sement  que  toutes  les  adhérences  soient  douloureuses  ou 
que,  plus  elles  sont  épaisses,  plus  la  douleur  est  vive  ;  les 

f oints  de  côté  opiniâtres  relèvent  presque  toujours  de 
irritation  ou  de  l’englobement  des  nerfs  pariétaux  ;  sui¬ 
vant  donc  qu’ils  sont  respectés  ou  non,  la  lésion  pleurale 
ne  sera  pas  ou  sera  douloureuse. 

Dans  d’autres  cas,  le  point  de  côté  est  dû  à  l'existence 
d’un  bloc  pulmonaire  (\ni  traduit  une  poussée  tuberculeuse 
aiguë  ou  subaiguë  ;  dans  les  faits  de  granulie,  Empis  a 
bien  insisté  sur  l’hyperesthésie  du  thorax,  hyperesthésie 
qui  s’accompagne  presque  toujours  de  douleurs  sponta¬ 
nées  relativement  mobiles. 

Enfin  il  faut  savoir  qu’un  mal  de  Pott  encore  peu  ac¬ 
centué  ou  une  méningite  rachidienne  chronique  à  prédo¬ 
minance  radiculaire  pourra  être  la  source  de  points  de 
côté  divers,  de  névralgies,  de  troubles  de  la  sensibilité 
dont  la  banalité  apparente  ne  trompera  point  le  clinicien 
attentif.  Il  nous  paraît  superflu  d’ajouter  (et  cependant 
nous  avons  vu  quelquefois  commettre  cette  erreur)  qu’il 
né  faut  pas  méconnaître  dans  l’étiologie  des  points  do 
côté,  une  ostéite  commençante  dont  les  signes  objectifs 
imposent  la  réalité. 

Nous  croyons  que  chez  quelques  malades  névropathes, 
certaines  névralgies  peuvent  être,  sinon  créées  entière¬ 
ment,  du  moins  très  exagérées  ou  notablement  prolongées 
du  fait  du  terrain  sur  lequel  elles  évoluent.  11  faut  tenir 
compte  de  cette  particularité  pour  apprécier  la  valeur 
thérapeutique  de  tel  ou  tel  procédé.  i 


Le  point  de  côté  du  tuberculeux  peut  occuper  un  siège 
très  variable  :  au  sommet,  dans  l’aisselle,  au  niveau  de 
l’interlobe  ou  de  la  région  diaphragmatique. 

Le  point  de  côté  du  sommet,  sur  lequel  a  beaucoup  in¬ 
sisté  Peter,  est  lié  aux  adhérences  du  lobe  pleural  et  à 


l’englobement  des  filets  nerveux  qui  le  surplombent. 
Deux  nerfs  sont  particulièrement  touchés  en  pareil  cas  : 
le  sympathique  et  le  phrénique.  La  lésion  du  premier 
donne  peu  de  phénomènes  douloureux  mais  réalise  par¬ 
fois  un  syndrôme  sur  lequel  a  insisté  Souques  (I)  en 
1902  :  des  troubles  oculo-pupillaires  du  côté  malade,  con¬ 
sistant  en  myosis,  diminution  de  la  fente  palpébrale  et 
rétraction  de  l’œil  ;  c’est  le  syndrome  de  Claude  Bernard- 
Horner,  dû  à  l’atteinte  du  premier  ganglion  thoracique 
qui  contient,  comme  on  le  sait,  les  fibres  irido-dilata- 
trices.  Beauvieux  (2),  de  Bordeaux,  a  récemment  ob¬ 
servé  aussi  ce  syndrome  chez  une  femme  tuberculeuse. 
La  lésion  du  phrénique  réalise  quelquefois  une  névral¬ 
gie  phrénique  totale  ;  mais  le  plus  souvent  les  points  su¬ 
périeurs  sont  seuls  bien  nets  (point  vertébral,  point 
sierno-mastoïdien,  points  sternaux  supérieurs).  Enfin  il 
peut  y  avoir  atteinte  des  intercostaux  avec  prédominance 
de  la  névralgie  à  la  face  antérieure,  postérieure  ou  axil¬ 
laire  du  thorax. 

Parmi  les  points  de  côté  qui  siègent  à  la  partie  moyenne 
du  poumon,  il  en  est  qui  ont  été  bien  individualisés  parSa- 
bourin  (3)  :  les  points  de  côté  interlobaires  ;  quelquefois 
la  douleur  occupe  tout  le  trajet  de  la  scissure  inter¬ 
lobaire  ;  c’est  relativement  rare  ;  le  plus  souvent  la  dou¬ 
leur  est  maxima  dans  la  zone  juxta-vertébrale,  à  l’origine 
de  la  scissure  ;  de  plus,  mais  seulemen^du  côté  droit,  il 
y  a  parfois  un  point  rétro-axillaire,  à  l’endroit  où  la  scis¬ 
sure  se  bifurque.  Ces  points  de  côté  interlobaires  s’ob 
servent  presque  toutes  les  fois  qu’un  processus  tubercu¬ 
leux  intéresse  la  zone  scissurale  :  embolie  bronchique, 
pneumonie  ou  broncho-pneumonie  marginale,  pleurésie 
interlobaire.  Sabourin  a  longuement  insisté  sur  ces  di¬ 
verses  manifestations  et  l’on  sait,  de  plus,  que  Béclère  (4) 
a  montré,  grâce  à  un  ingénieux  procédé  de  radioscopie, 
comment  Ion  pouvait  déceler  une  symphyse  interlobaire. 
Ces  faits  sont  utiles  à  connaître  parce  qu’ils  permettent 
de  concevoir  l’intérêt  d  ’une  névralgie  en  apparence  ba¬ 
nale  et  qu’ils  invitent  à  faire  par  l’auscultation  un  dia¬ 
gnostic  topographique  précis . 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  névralgies  intercostales 
des  tuberculeux  ;  elles  précèdent  parfois  les  lésions  pul¬ 
monaires,  elles  peuvent  accompagner  un  processus  ini¬ 
tial  ou  avancé,  pleural  ou  cortical,  elles  peuvent  être 
liées  à  un  mal  de  Bott  au  début  ou  à  une  compression 
radiculaire.  On  voit  quelles  peuvent  en  être  la  variété,  l’in¬ 
tensité,  l’évolution. 

Les  névralgies  de  la  base  relèvent  soit  d’une  pleurésie  dia¬ 
phragmatique  d’emblée  localisée,  soit  de  la  symphyse 
pleurale  secondaire  à  une  pleurésie  de  la  grande  cavité. 
Dans  le  premier  cas,  il  existe  une  névralgie  phrénique  à 
peu  près  typique,  parfois  transitoire  ou  intermittenle  si 
la  lésion  est  légère  ;  dans  le  second,  c’est  un  endolorisse¬ 
ment  diffus  des  derniers  espaces  intercostaux  qui  est 
souvent  assez  intense  pour  entraîner  delà  polypnée,  de 
l’insomnie  et  pour  devenir  rapidement  à  peu  près  into¬ 
lérable  ;  même  si  la  douleur  est  légère,  elle  s’exagère 
nettement  lors  de  l'effort  ou  de  la  toux. 

U.  Monnier  (5),  de  Nantes,  a  récemment  insisté  sur 
la  fréquence  du  syndrome  diaphragmatique  chez  les  tu¬ 
berculeux.  Nous  souscrivons  d’autant  plus  volontiers  à 

(1)  Souques.  —  Soi.  médicale  des  hôp.  de  Paris,  2;l  mai  1902. 

(2)  Beauvieux  —  Soc.  anatomoclinique  de  Bordeaux,  13  février 
1911. 

(3)  Sabourin.  —  Le  point  de  côlé  scissural.  Reoue  de  médecine, 
10  avril  1907,  p.  350. 

(4)  Béclère.  —  L’examen  radioscopique  des  plèvres  interlobaires 
et  le  diagnostic  de  la  sclérose  de  l’inlerlobe.  Soc  méd.  des  hôp.,  iS 
février  1W2. 

(5)  U.  Monnier.  —  Le  syndrome  diaphragmatique.  Gaz.  médicul* 
de  Nanies;jl5_nov.  1911,  n»  ’47,  p.  9S9. 
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eelte  assertion  que  nous  avons  déjà  et  longuement  étu¬ 
dié  ces  faits  (1)  ;  toutefois,  nous  le  répétons,  la  douleur 
ne  revêt  pas  toujours  exactement  le  type  de  la  névralgie 
phrénique. 

Il  faut  savoir  aussi  que  les  points  de  côté  de  la  base  ne 
sont  pas  toujours  pleuraux  et  sont  susceptibles,  même, 
d’avoir  une  origine  complètement  indépendante  de  toute 
affection  respiratoire  :  c’est  ainsi  que  chez  un  malade, 
tuberculeux  avéré,  nous  avons  observé  un  point  de  côté  de 
la  base  gauche,  très  opiniâtre  et  rebelle  à  toute  thérapeu¬ 
tique  ;  il  augmentait  lors  de  la  toux,  il  gênait  manifeste¬ 
ment  la  respiration  diaphragmatique  ;  quoique  la  palpa¬ 
tion  ne  le  localisât  pas  d’une  façon  très  précise  sur  la 
paroi,  nous  étions  disposé  à  admettre  l’existence  d’adhé¬ 
rences  pleurales  diaphragmatiques,  quand  l’autopsie  nous 
montra  une  péri-colile  tuberculeuse  de  l’angle  gauche  du 
gros  intestin  ;  on  sait  que  cet  angle  vient  s’enfoncer  très 
haut  sous  la  coupole  diaphragmatique  et,  qu’à  travers  le 
diaphragme,  il  est  en  regard  du  cul-de-sac  pleural.  Nous 
aurions  pu,  à  la  vérité,  faire  un  diagnostic  plus  exact  si 
nous  avions  tenu  compte  des  alternatives  de  eonstipalion 
et  de  fausse  diarrhée  que  présentait  le  malade  et  du  fait 
que  les  paroxysmes  de  sa  douleur  étaient  liés  beaucoup 
plus  à  l’étal  de  son  intestin  qu’à  celui  des  voies  respira¬ 
toires. 

Enfin,  il  est  une  variété  des  douleurs  pariétales  sur 
laquelle  a  récemment  insisté  Mantoux  (2)  et  qu’il  décrit 
sous  le  nom  de  pleurite  sèche  précordiale  ;  il  existe,  en 
pareil  cas,  une  douleur  qui  occupe  plusieurs  espaces  in¬ 
tercostaux  et  irradie  parfois  dans  le  bras  gauche,  des  pal¬ 
pitations  pénibles,  une  sensation  d’étouffement  dispro¬ 
portionnée  avec  les  signes  physiques  et  une  angoisse  qui 
fait  croire  aux  malades  mal  avertis  à  une  crise  d'angine 
de  poitrine  ou  à  un  anévrisme  en  imminence  de  rupture. 
L'examen  physique,  qui  doit  être  pratiqué  avec  le  plus 
Çrand  soin,  montre  de  petits  frottements  fins,  secs,  super¬ 
ficiels,  synchrones  aux  mouvements  respiratoires  et  dis¬ 
paraissant  lorsque  le  malade  retient  sa  respiration.  L’ex¬ 
ploration  digitale  met  en  évidence  une  sensibilité  parti¬ 
culière  de  la  région.  Ces  symptôme.^  qui  surviennent  sou¬ 
vent  par  crises,  disparaissent  presque  toujours  assez  rapi¬ 
dement. 


Tels  sont,  rapidement  esquissés,  les  caractères  et  les  lo¬ 
calisations  des  «  points  de  côté  »  des  tuberculeux.  Quel 
traitement  convient-il  de  leur  opposer  ? 

Dans  un  récent  article  paru  dans  ce  journal,  Oppen- 
heim  (3)  a  résumé  fort  justement  les  indications  théra¬ 
peutiques  principales  au  cours  des  pleurésies  sèches  : 
révulsion,  médication  antithermique,  médication  de  la 
toux  et  de  la  douleur.  Nous  voudrions,  ici,  insister  seule¬ 
ment  sur  une  vieille  pratique  que  l’on  emploiera  certai¬ 
nement  avec  un  succès  égal  au  nôtre  :  l’injection  sous- 
cutanée  d’eau  bouillie  au  pointdouloureux.  Cette  méthode 
est  fort  ancienne,  et  si  l’on  se  reporte  à  l'article  Douleur 
du  Dictionnaire  Jaccoud,  article  écrit  par  Dieulafoy,  on 
l’y  trouve  en  bonne  place  et  même  à  la  place  d’honneur. 
Potain  l'avait  fréquemment  employée  contre  des  névral¬ 
gies  diverses  et  Dieulafoy  rapportait  les  nombreux  succès 
qu'il  lui  devait.  Par  une  injustice  bien  regrettable,  la 
méthode  est  «  tombée  dans  l’oubli  »,  ditRomme  en  1910  ; 


(U  H.  PAir,i,\RD.  —  Mémoire  déoosé  pour  le  concours  des  prix  de 
rinlernal  (mars  1911)  cl  Thèse  Paris,  1911. 

l2)  Ch.  Maktoüx.  —  La  pleurite  sèche  précordiale.  Gazelle  des  hô- 
pilaux,  30ocl.  1911,  n«  124,  p.  1763. 

(3)  R.  Oppenheim.  —  Consultations  médicales  ;  Pleurésies  sèches. 
Progrès  médical,  25  nov.  1911,  n‘  47,  p.  580. 


à  notre  avis  cet  oubli  n’était  pas  tout  à  fait  complet  ;  çà 
et  là,  dans  les  services  hospitaliers,  on  en  parlait  quelque¬ 
fois,  on  l’employait  fort  rarement;  harcelé  par  quelques 
malheureux  phtisiques  qui  avaient  épuisé  en  vain  toute 
la  série  des  applications  révulsives  et  calmantes,  nous  nous 
sommes  décidé  à  appliquer  cette  méthode  fort  régulière¬ 
ment.  Elle  nous  a  uonné  des  résultats  remarquablement 
efficaces  et  constants  ;  sur  le  moment  même,  l'injection 
est  rarement  un  peu  douloureuse;  c’est  très  peu  de  chose  ; 
quant  à  la  névralgie  que  l’on  combat,  elle  cesse  ordinai¬ 
rement  une  demi-heure  à  une  heure  après  l’injection  et 
la  malade  ne  souffre  plus  pendant  plusieursjours  ou  même 
pendant  une  semaine.  Parfois  la  guérison  est  définitive  ; 
dans  d’autres  cas,  il  faut  refaire  une  nouvelle  injection  au 
bout  de  10  à  15  jours.  La  quantité  de  liquide  ne  doit  pas 
dépasser  1  à  2  centimètres  cubes. 

Ün  peut  pratiquer  cette  injection  quelle  que  soit  la  lo¬ 
calisation  de  la  douleur  ;  cependant  dans  les  cas  de  pleu¬ 
rite  sèche  précordiale,  nous  estimons  avec  Mantoux  qu’il 
convient  surtout  d’appliquer  des  ventouses  sèches  ou  sca¬ 
rifiées. 

Les  injections  d’eau  aux  points  névralgiques  ont  été 
souvent  accueillies  avec  quelque  scepticisme  par  notre 
entourage.  On  se  demande  comment  peut  agir  une  médi¬ 
cation  aussi  rudimentaire  et  si  ses  effets  ne  sont  pas  sim¬ 
plement  psychiques.  Or,  Surmont  et  Dubus  (1)  ont,  il  y  a 
peu  de  temps,  porté  la  question  sur  le  terrain  expérimen¬ 
tal  et  ont  constaté,  chez  le  lapin,  que  l’injection  d’eau 
distillée  dans  le  voisinage  du  nerf  sciatique  entraînait  un 
œdème  du  nerf  avec  infiltration  inter  et  péri-fasciculaire  ; 
il  y  a  parfois  appel  leucocytaire;  quant  à  la  fibre  ner¬ 
veuse,  elle  conserve  son  aspect  normal.  Surmont  et  Du¬ 
bus  comparant  à  ces  modifications  minimes,  mais  indis¬ 
cutables,  les  délabrements  produits  par  les  injections 
d’alcool,  conseillent  à  ceux  qui  se  proposent  d’employer 
ces  dernières,  d’essayer  au  préalable  les  injections  d’eau 
distillée  qui  leur  ont  d’ailleurs  donné,  en  clinique,  des  ré¬ 
sultats  satisfaisants. 

A  leurs  résultats  nous  joignons  les  nôtres. 

1  Depuis  4  ans  nous  avons  pratiqué  plusieurs  centaines 
d’injections  sous-cutanées  d’eau  bouillie  dans  des  névral¬ 
gies  diverses  et  spécialement  dans  les  névralgies  des  tu¬ 
berculeux  et  nous  n’avons  pas  eu  un  seul  insuccès,  à  la 
condition  que  l’injection  fût  faite  au  point  révélé  par  la 
palpation  comme  le  plus  douloureux.  Cette  thérapeutique, 
aussi  simple  que  bienfaisante,  mérite  d’être  tout  à  fait  ré¬ 
habilitée  et  de  passer  dans  la  pratique  courante. 
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Une  révolte  d’étudiants  à  l’Université  de  Paris  (1557) 

Le  vaste  terrain,  connu  sous  le  nom  de  Pré-aux-Glercs, 
et  qui  s’étendait  le  long  de  la  rive  gauche  de  la  Seine 
depuis  la  rue  Bonaparte  et  la  rue  de  Seine  jusqu’à  l’em¬ 
placement  du  Palais-Bourbon  et  s’arrêtait  à  peu  près  à 
la  zone  que  circonscrit  actuellement  le  boulevard  Saint- 
Germain,  avait  été  le  sujet  de  contestations  incessantes 
entre  les  religieux  de  Saint-Germain-des-Prés  et  l'Uni- 
versité. 

Les  étudiants,  habitués  à  trouver  sous  les  arbres  du 
Grand  et  du  Petit  Pré  tous  les  plaisirs  de  leur  âge,  en  y 


(1)  SüRMONT  et  Dubus.  —  Archives  de  médecine  expérimentale,  1910, 
n°  1,  p.  76, 
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complant  celui  d’assister  aux  beaux  duels  que  se  livraient 
les  «  raffinés  d'honneur  »,  n’avaient  pas  vu  sans  colère 
les  religieux  établir,  pour  leur  commodité  personnelle, 
entre  l’abbaye  et  la  Seine,  une  chaussée  qui  coupait  la 
continuité  du  Grand  et  du  Petit  Pré,  et  installer  une  voi¬ 
rie  près  du  Petit  Pré  qui,  du  coup,  devint  un  véritable 
dépotoir.  11  est  juste  d’ajouter  que  les  écoliers  s’employaient 
de  tout  leur  pouvoir,  par  leurs  cris,  leurs  injures,  leurs 
mauvais  tours,  à  rendre  intenable  l’existence  des  habi¬ 
tants  que  leur  mauvais  sort  avait  conduits  à  louer  ou 
acheter  les  dites  maisons. 

L’échange  des  mauvais  procédés  entre  les  habitants  du 
pourtour  du^Pré  et  les  Clercs  allait  jusqu’aux  mauvais 
coups  et  c'est  ainsi  qu'un  certain  soir  de  mai  1557,  un 
écolier  d’origine  bretonne  et  de  famille  noble,  qui  se  pro¬ 
menait  dans  le  Pré  avec  un  avocat  de  ses  amis,  fut  tué 
d’un  coup  d’arquebusade  tiré  de  la  maison  d’un  nommé 
Bailli,  commissaire  au  Châtelet.  11  y  eut  à  ses  côtés  quel¬ 
ques  autres  étudiants  blefsis. 

On  mit  Bailli  en  prison,  mais  le  Parlement, dont  on  va  voir 
dans  un  instant  la  rapidité  et  l'ardeur  à  sévir  contre  les  étu¬ 
diants,  montra  la  plus  insigne  négligence  à  instruire  le  pro¬ 
cès  de  ce  commissaire.  A  tel  point  que  le  bruit  finit  par 
courir  que  le  nommé  Bailli  avait  été  relâché. 

De  leur  côté,  dit  dans  son  histoire  de  V Université  de 
Paris  Crevier,  à  qui  nous  empruntons  presque  textuelle¬ 
ment  la  narration  de  cette  révolte,  de  leur  côté  les  rec¬ 
teurs,  les  procureurs  des  Nations,  les  principaux  des  col¬ 
lèges,  bien  qu’avertis  par  le  Parlement  d’avoir  à  surveil¬ 
ler  et  réprimer  l’agitation  grandissante  de  leurs  écoliers 
prévinrent  assez  mollement  l’explosion  d’une  colère,juste 
en  elle-même,  et  qu’ils  n’élaient  peut-être  point  sans  res¬ 
sentir  jusqu’à  un  certain  degré,  la  partialité  du  Parle¬ 
ment  étant  évidente.  De  sorte  que,  l’assassinat  du  jeune 
étudiant  breton  étant  du  12  mai,  dès  le  17  mai  il  y  avait 
eu  au  Pré-aux-Clercs  une  série  de  rassemblements  tumul¬ 
tueux,  d'attaques  dés  maisons,  de  tentatives  d’incendie 
dont  certaines  avec  résultat.  Maître  Jean  Baillet,  commis¬ 
saire  du  roi,  Martin  de  la  Mothe,  Jacques  Garnier,  l’ierre 
Marcel,  bourgeois  de  Paris,  virent  ainsi  incendier  leurs 
maisons. 

Le  lieutenant  criminel  avec  ses  archers  n’arrivait  point 
à  rétablir  l’ordre. 

C’est  alors  qu’avec  une  sévérité  inexorable  le  Procureur 
général  Bourdin  résolut  d’intervenir.  Le  17  mai,  il  proposa 
au  Parlement  de  décréter  que  le  Pré-aux-GIers  était  mis 
«  dans  la-main,  du  roi  »  et  qu’on  édifierait  aux  quatre 
coins  des  potences  pour  y  pendre  quiconque  aurait  la 
témérité  d’y  pénétrer.  L’Université  aurait  à  répondre  de 
ceux  de  ses  écoliers  qu’elle  logeait.  Pour  les  autres,  dits 
les  Martinets  ou  les  Externes,  bien  qu’ils  se  logeassent  à 
leur  guise  et  qu’ils  fussent  hors  la  surveillance  et  les  con¬ 
seils  de  leurs  maîtres,  ceux-ci  n’en  devaient  pas  moins 
être  responsables  de  leurs  délits  !  Le  Parlement  n’osa 
suivre  son  Procureur  général  jusqu’à  la  confiscation  du 
Pré  et  à  l’érection  des  potences.  Mais  pour  tout  le  reste  il 
lui  donna  raison  et  dépêcha  à  Sa  Majesté  Henri  II  —  alors 
à  La  Fère  en  Tardenois,  et  en  train  de  se  préparer  à  la 
guerre  dont  la  Picardie  devait  être  le  siège  —  un  rapport 
des  plus  défavorables  à  la  cause  des  étudiants. 

Entre  temps  le  Parlement  décidait  de  faire  un  exemple. 


Un  écolier,  âgé  de  22  ans,  Baptiste  Coquastre,  qui  s’était 
signalé  en  mettant  le  premier  le  feu  aux  maisons  —  ou  du 
moins  qui  s’en  était  vanté  —  fut  condamné  à  être  pendu, 
puis  brûlé.  Il  le  fut,  nonobstant  qu’il  se  réclamât  de  sa 
tonsure  pour  être  remis  à  la  juridiction  de  l’évêque  de 
Paris,  lequel  réclama  inutilement  son  administré. 

La  sédition  semblait  s’apaiser  peu  à  peu.  Quelques  pla¬ 
cards  affichés  clandestinement  la  nuit  aux  carrefours  du 
quartier  latin,  quelques  échauffourées  sans  conséquence 
entre  étudiants  et  archers  des  Prévôts  ne  méritaient 
pas  qu’on  y  attachât  une  grande  importance.  Le  Pro¬ 
cureur  général  Bourdin,  homme  de  grand  talent,  mai- 
semble-t-il  d’un  caractère  incroyablement  tenace  et  ran¬ 
cunier,  raviva  toute  la  querelle,  en  décrétant  de  lèse-ma- 
jesté  tous  les  actes  délictueux  commis  à  l’occasion  de  ces 
troubles  et  en  provoquant  de  nouvelles  poursuites  et  ar¬ 
restations.  En  même  temps, il  sommait  les  recteurs  et  les 
procureurs  des  Nations,  dont  l’impuissance  à  réprimer 
quoi  que  ce  fût  était  manifeste,  de  faire  fermer  les  portes 
de  leurs  collèges  à  six  heures  du  soir,  de  murer  ou  de  gril¬ 
ler  toutes  les  ouvertures  des  chambres  basses  donnant  sur 
rue,  de  visiter  toutes  les  chambres  et  d’en  enlever  toutes 
les  armes  qui  devaient  être  aussitôt  confisquées  et  trans¬ 
portées  à  riIôtel-de-Ville. 

On  se  doute  du  toile  par  où  fut  accueillie  la  procla¬ 
mation  du  Procureur  dans  les  collèges.  Les  étudiants  ré¬ 
pondirent  par  des  menaces  à  leurs  recteurs,  et  quand  le 
principal  du  collège  du  Plessis  tenta  de  mettre  à  exécu¬ 
tion  l'ordonnance,  il  eut  tout  juste  le  temps  de  fuir  pour 
éviter  un  sort  plus  fâcheux  que  les  nombreux  horions 
dont  il  fut  gratifié . 

Le  Parlement,  voyant  mise  en  échec  l’autorité  des  pré¬ 
vôts  de  police  et  des  marchands  dont  un  sergent  venait 
d’être  tué  et  d’autres  blessés,  ordonna  d’interrompre  les 
cours.  Les  supérieurs  des  collèges  de  Cambrai  et  de  Lom¬ 
bardie,  où  se  faisaient  alors  les  leçons,  furent  invités  à 
prévenir  les  professeurs  de  la  suspension  des  cours,  même 
les  cours  des  profe.sseurs  royaux. 

Le  roi,  très  défavorablement  influencé  par  les  rapports 
au  moins  tendancieux  du  Parlement,  menaça  l’Université 
de  sa  colère.  Au  moment  où  une  délégation  universitaire 
partait  lui  exposer  la  situation  exacte,  il  avertissait  le 
Parlement  de  l’envoi  à  Paris  de  dix  enseignes  de  gens  de 
pied  et  de  deux  cents  hommes  d’armes  qui  se  logeraient 
à  l’Université  ;  le  Pré-aux-Clercs  serait  confisqué  ;  tous 
les  écoliers  qui  dans  les  six  jours  n'auraient  point  trouvé 
place  dans  les  collèges  devaient  quitter  Paris  ;  tous  les 
étudiants  étrangers,  de  pays  ennemis  de  la  France,  devaient 
sortir  du  royaume  dans  un  délai  de  quinze  jours,  sous 
peine  d’être  considérés  comme  prisonniers  de  guerre.  Dans 
le  terme  d’étudiants  étaient  compris  les  maîtres  aussi  bien 
que  les  élèves. 

Il  était  temps  que  la  délégation  universitaire  parvînt  à 
la  Cour,  et  que  le  cardinal  de  Lorraine,  récemment  nommé 
Proviseur  de  l’Université  en  remplacement  du  Cardinal 
Charles  de  Bourbon,  fît  jouer  toute  son  influepee  près  du 
roi,  d’un  caractère  plutôt  bienveillant,  mais  violent,  et 
facile  à  influencer. 

Jean  deSalignac,  docteur  en  théologie,  présidait  la  dé¬ 
légation.  En  étaient  membres  Claude  Dodier,  docteur  en 
droit,  Philippe  Alein,  médecin,  TurnèbeetRaraus,  profes* 
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seurs  royaux,  tous  personnages  bien  en  Gourou  fort  consi¬ 
dérés.  Leroi  écoula  avec  bonté  le  discours  de  Jean  de  Sali- 
gnac,  qui  fit  facilement  éclater  aux  yeux  de  tous  combien 
r  Université  était  cruellement  frappée  par  la  faute  d’un  petit 
nombre,  sans  compter  le  motif  de  ressentiment,  en  somme 
justifié  qui  se  trouvait  au  début  de  l’affaire,  le  meurtre 
du  jeune  étudiant  breton.  Le  roi  révoqua  les  ordres  qu’il 
avait  envoyés  les  jours  précédents  et  dont  le  Parlement 
et  la  police  s’étaient  en  toute  hâte  emparés  pour  provo¬ 
quer  d’imaginaires  manifestations,  suivies  d’arrestations 
trop  réelles,  dont  treize  d’un  seul  coup  dans  les  collèges 
de  Bayeux  et  de  Narbonne,  rue  de  la  Harpe. 

Le  roi  ordonna  que  les  prisonniers  seraient  élargis, 
qu’il  serait  cessé  d'informer  contre  ceux  déclarés  coupa¬ 
bles  ou  suspects,  enfin  «  qu’attendu  le  dommage  inesti¬ 
mable  que  la  cessation  des  lectures  porterait  non  seule¬ 
ment  aux  écoliers  et  suppôts  de  l’Université,  mais  aussi 
par  conséquent  à  la  chose  publique  de  ce  royaume,  voire 
à  toute  la  Chrestienté  »  les  lecteurs  publics  reprendraient 
leurs  fonctions.  Du  Pré,  du  fameux  Pré,  il  n’était  plus 
parlé,  mais  par  tacite  convention  tout  était  remis  en  l’é¬ 
tat  antérieur. 

Le  Parlement  ne  se  tenait  pas  de  colère  !  Ses  «  remon¬ 
trances  »  firent  d’abord  quelque  effet  sur  le  roi.  Le  pro¬ 
cès  des  étudiants  paraissait  reprendre  corps.  L’Univer¬ 
sité,  justement  alarmée,  fit  un  suprême  effort  près  du  roi 
qui  déclara  tout  fini,  tout  absous. 

C’était  pour  l’Université  une  victoire  sur  le  Parlement, 
mais. . .  une  victoire  à  la  Pyrrhus.  Le  Parlement  la  fît  s’en 
apercevoir  par  la  suite. 

De  graves  préoccupations  allaient  faire  passer  au  se¬ 
cond  plan  toutes  ces  rivalités.  La  funeste  bataille  de  Saint- 
Quentin,  survenue  en  aoûtde  cette  même  année  1557,  des 
récoltes  mauvaises,  un  début  de  famine  réunirent,  pour 
un  temps,  tous  les  citoyens  en  une  même  et  patriotique 
angoisse.  D"  Ch.  Esmonet. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  16  janvier  1912 

‘  La  vie  alternante  des  tissus  en  dehors  de  l'organisme.  — M. 
Pozzi  l'ait  une  nouvelle  communication  sur  les  expériences  poursui¬ 
vies  par  M.  A.  Carrel  à  l'Institut  Rockfeller,  de  New-York,  sur  le 
tissu  conjonctif  de  diverses  provenances.  En  soumettant  les  tissus 
à  des  stades  alternant  de  vie  active  et  de  vie  ralentie,  on  peut  les 
maintenir  en  état  d’activité  durant  50  jours. 

M.  Dastre  demandent  des  précisions  sur  les  conditions  techniques 
qui  ont  permis  à  Carrel  de  maintenir  la  vitalité  des  tissus  et  de  pro¬ 
voquer  des  proliférations  cellulaires. 

Localisalion  des  lésions  comprimant  la  moelle.  —  M.  Babinsfei  à 
la  suite  de  recherches  prolongées  sur  la  question  arrive  à  cette  con¬ 
clusion  ; 

Tandis  que  la  topographie  de  l’asthénie  donne  ordinairement  le 
moyen  de  reconntître  Ta  limite  supérieure  d’une  compression  spinale, 
la  limite  inférieure  de  cette  compression  peut  être  généralement 
fixée  par  la  hauteur  à  laquelle  s’élève  le  territoire  des  réflexes  de 
défense.  Ces  deux  données  se  complètent.  Outre  qu’elles  permettent 
le  plus  souvent,  en  s’associant,  de  déterminer  la  longueur  de  la  lé¬ 
sion  quicomprime  la  moelle,  elles  constituent  l’une  pour  l’autre  un 
mutuel  contrôle  et,  par  leur  union,  rendent  la  localisation  plus  cer¬ 
taine  etplus  précise.  Dans  un  syndrome  de  compression,  lorsque 
l’écart  entre  la  frontière  de  Tanesthésie  et  celle  des  réflexes  de  dé¬ 
fense  est  considérable,  l'hypothèse  d’une  compression  par  tumeur 
extra-dure-mérienne  ou  par  pachyméningite  est  la  plus  vraisembla¬ 
ble  ;  quand,  au  contraire,  les  deux  frontières  se  confondent  ou  sont 


très  rapprochées,  il  est  extrêmement  probable  qu’il  s’agit  d’une  tu¬ 
meur  intra-dure-mérienne. 

Le  pronostic  des  vomiques  fétides.  —  M.  Gaillard  montre  qu'en 
dehors  même  du  traitement  chirurgical,  on  peut  obtenir  la  guérison 
d’une  vomique  fétide  par  un  traitement  pure  ment  médical ,  en  parti 
culier  par  des  injections  de  collargol. 

Infantilisme  d'origine  hypophysaire.  —  M.  Souques. 

Les  troubles  du  rythme  cardiaque  dans  les  oreillons.  —  M.  Teis- 
sier. 

Rapport.  —  M.  Hanriot  lit  un  rapport  sur  le  service  d'hygiène  de 
l’enfance. 

Séance  du  23  janvier  1912. 

Rapport.  —  M.  Hanviot  donne  lecture  d’un  rapport  sur  le  ser¬ 
vice  d’hygiène  de  l’enfance. 

Sur  un  procédé  d’orchidopexie.  —  M.  Waltber  décrit  un  pro¬ 
cédé  qu’il  emploie  depuis  1900.  II  utilise  l’élasticité  de  la  cloison  des 
bourses  pour  maintenir  en  position  le  testicule  abaissé.  Ce  dernier 
est  passé  à  travers  une  incision  de  la  cloison  que  l’on  rétrécit  par 
quelques  points  de  suture. 

L’abaissement  du  testicule  nécessite  parfois  de  pousser  très  loin  la 
dissection  et  la  libération  des  éléments  du  cordon,  en  décollant  le 
péritoine  dans  l'abdomen. 

Le  résultat  obtenu  a  toujours  été  excellent. 

Lavement  électrique.  —  M.  Blanchard  présente  à  l’Académie  une 
étude  manuscrite  sur  la  question  due  à  M.  Lafond-Greletty  (de 
Bordeaux).  Ce  travail  renferme  sept  observations  cliniques  ainsi 
qu’un  long  exposé  des  conditions  suivant  lesquelles  le  lavement  par 
les  effluves  électriques  doit  être  administré,  de  ses  indications  et  de 
ses  résultats.  Benjamin  Bord. 


SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  26  décembre  1911. 

Anorexie  nerveuse  des  nourrissons.  —  M.  Buffet-Delmas  (Poi¬ 
tiers)  par  l’intermédiaire  de  M .  Combes  rapporte  cette  observation  : 
enfant  né  à  terme,  pesant  3030  gr.,  élevé  au  sein,  est  sevré  à  12  mois 
et  se  développe  normalement  jusqu'à  22  mois.  A  ce  moment,  sans 
raison  tangible,  l’enfant  refuse  toute  nourriture  et  dépérit  rapidement. 
M.\t .  Hutinel  et  Combes  consultés  conseillent  le  gavage  avec  bouil¬ 
lies  et  œufs.  Une  véritable  résurrection  eut  lieu,  mais  l’enfant  re¬ 
fusa  pendant  trois  ans  de  boire  au  verre  ou  à  la  tasse.  On  continue 
les  gavages,  dont  il  eut  2050. 

Cette  anorexie  nerveuse  du  jeune  âge  exige  un  traitement  brutal, 
qui  est  le  gavage. 

M.  HaÙé  a  observé  un  cas  semblable. 

Un  cas  de  diabète  bronzé.  —  WM.  Labbé  et  Bith  rapportent  le 
cas  suivant  :  femme  de  62  ans,  avec  mélanodermie  très  marquée  sur 
les  muqueuses  surtout.  L’autopsie  démontra  la  présence  de  pigments 
dans  tous  les  viscères  et  cependant  il  n’y  eut  pas  de  lésions  des  capsules 
surrénales,  sauf  la  présence  de  pigments  dans  les  cellules  corticales. 
Les  auteurs  pensent  que  l’on  peut  comprendre  le  diabète  bronzé  com¬ 
me  une  variété  de  diabète  par  cirrhose  hépatopancréatique,  auquel 
s’ajoute  un  symptôme  de  plus,  la  pigmentation,  qui  n’est  qu’un  épi¬ 
phénomène. 

Syndromes  méningés  aigus  au  cours  d'états  infectieux.  —  W. 
H. Grenet  rapporte  une  observation  :  chez  un  enfant  de  6  ans,  au 
cours  de  troubles  digestifs,  éclatent  brusquement  des  accidents  ménin¬ 
gés  intenses  (Kernig,  raideur  de  la  nuque,  convulsions,  température 
élevée,  etc.  ).  La  ponction  lombaire  donna  un  liquide  normal,  hyper¬ 
tendu.  Guérison  en  48  heures. 

Mais  à  l’encontre  de  ce  qui  a  été  signalé  par  Caussade  et  Logre,  la 
ponction  n’a  pas  amendé  les  symptômes  et  M.  Grenet  n’attribue 
pas  à  l’hypertension  la  même  importance  pour  l’acuité  des  symptô¬ 
mes  que  les  auteurs  précités,et  il  croit  qu'il  n’y  a  pas  lieu  de  faire 
de  l’hypertension  une  forme  clinique  spéciale  des  états  méningés. 

Friedei.. 


SOCIÉTÉ  DE  CHIRUR  lE 

Séance  du  24  jam  ier 

M.  le  président  donne  lecture  à  la  Société  du  discours  qu’il  a  pro¬ 
noncé  en  son  nom  aux  obsèques  de  M.  le  F’rof.  Albarran. 

La  séance  est  ensuite  levée  en  signe  de  deuil.  D""  Ch.  Le  Br.vz. 


TLE  PROGRÈS  MÉDICAL 


63 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  29  janvier  1912 

Les  secteurs  naso-bulbaires.  -  M.  P.  Bonnier. —  Détermination 
des  segments  de  la  muqueuse  nasale  au  niveau  desquels  l’irritation 
du  bout  périphérique  du  trijumeau  permet  d’aller  à  l’étage  bulbaire 
conjugué  au  point  touché,  actionner  tel  centre  visé,  et  faire  dispa¬ 
raître  les  troubles  anatomo-physiologiques  lies  au  désarroi  de  ce  cen¬ 
tre.  Une  figure  résumant  cinq  ans  de  recherches  systématiques,  donne 
la  topographie  normale  de  ces  correspondances  naso-bulbaires. 

A  propos  de  la  réaction  de  Kassle-Meyer.  —  MM.  Deléarde  et 
Benoit. —  D’après  les  auteurs,  la  phénophtaléine  constitue  un  réactif 
suffisamment  sensible  et  tout  aussi  spécifique  du  sang  que  la  tein¬ 
ture  de  gaïae  et  de  benzidine,  sur  lesquelles  elle  présente  l’avantage 
de  ne  pas  être  influencée  par  la  présence  du  pus. 

Hémogrégarine  de  Teshedo-Emys.  —  MM.  Nattan-Larrier  et 
Lareran. 

Evolution  de  la  glande  mammaire  pendant  la  gestation.  Détermi¬ 
nisme  de  la  phase  glandulaire  gravidique.  —  MM.  Bouin  et  Ancel. 

Des  modifications  structurales  du  tissu  osseux  dans  quelques  con¬ 
ditions  physiologiques.  —  MM.  Retterer  et  Lelièvre. 

Les  méthodes  de  la  biométrique  appliquées  à  l’étude  des  levures. 
—  M.  Gueg-uen  (pour  M.  Beauverée). 

Urée,  g’ucose  et  chlorure  de  sodium  des  fèces.  —  M.  Grigaut  et 
Richet  fi». 

Attributs  fonctionnels  du  chondriome  de  la  cellule  hépatique.  — 
M.  Jolly  (pour  .M.  Policard).  LéonGinoux. 


ACTUALITES  MEDICALES 


FIÈVRE  typhoïde 

La  Hèvra  iyphoYdo  des  noufi*issons  ;  par  M.  Brelet, 
{Gaz.  des  Hôpitaux,  déc.  1911,  p.  2040.) 

Bon  nombre  de  gastro-entérites  aigues,  d’accidents  méningés 
du  nourrisson,  ne  seraient  pas  autre  chose,  bien  souvent,  que  des 
fièvres  typhoïdes  méconnues.  —  Une  conclusion  analogue  se 
dégage  d’ailleurs  des  récents  travaux  de  Hutinel,  Nobécourt, 
Marfan .  —  La  contamination  se  ferait  soit  par  l’eau,  soit  encore 
par  les  porteurs  de  bacilles  ;  la  fièvre  typhoïde  est  exceptionnelle 
pendant  les  six  premiers  mois  de  la  vie  ;  comme  déterminations 
anatomiques,  il  faut  insister  surtout  sur  la  fréquence  de  la  colite, 
et  sur  l’hypertrophie  concomitante  des  ganglions  mésentériques. 

Cliniquement,  il  faut  successivement  envisager  plusieurs  cas  ; 
la  fièvre  typhoïde  congénitale  est  presque  toujours  mortelle 
pour  le  fœtus  ;  exceptionnellement,  le  nouveau-né  résiste  à  l’in¬ 
fection.  —  La  forme  la  plus  fréquemment  observée,  forme 
commune,  est  la  suivante:  le  début  est  insidieux,  traînant  ;  à  la 
période  d’état  on  croiraitassister  à  l’évolution,  soit  d’une  gastro- 
entérite  subaiguë,  ou  d’une  entérite  cholériforme,  soit  d’accidents 
méningés,  soit  de  symptômes  broncho-pulmonaires.  —  Dans 
certains  cas  enfin,  l’évolution  rappelle  celle  d’une  maladie  gé¬ 
nérale  fébrile,  avec  abattement,  diarrhée  légère,  et  fièvre  suivant 
une  courbe  très  irrégulière. 

Le  diagnostic  est  surtout  fait  d’impression  et  doit  être  confirmé 
par  le  séro-di^nostic.  Contrairement  à  ce  qui  a  été  écrit,  le 
séro-diagnostic  chez  Vendant  n’est  ni  retardé,  ni  moins  intense 
que  chez  l'adulte.  Ribadeau- Du  mas  a  puisoler  dans  le  sangd’un 
nourrisson  un  bacille  paratyphique,  mais  cette  constatation  est 
exceptionnelle. 

Le  pronostic  est  particulièrement  sévère  :  73  %  de  mortalité 
dans  la  première  année,  et  31  %  dans  la  seconde.  La  mort  est 
souvent  le  fait  de  broncho-pneumonie,  quelquefois  de  perfora¬ 
tion  intestinale  ;  la  mort  subite  est  encore  assez  fréquente. 

Le  traitement  est  celui  de  la  fièvre  typhoïde  ordinaire,  bains 
tièdes,  calomel  à  petites  doses,  diète  hydrique,  eau  de  riz,  bouil¬ 


lon  de  légumes.—  Si  l'enfant  est  au  sein,  les  tétées  seront  conti¬ 
nuées  régulièrement.  ,1.  Milhit. 

Deux  cas  d’héntoi*ragies  rebelles  chex  des  ty- 
phoYdiques,  traités  avec  succès  par  le  sérum 
anti-diphtéritique ,  par  Marotte  et  Oui.  (Arch.  de 
méd.  et  depharm.  milit,  1911,  p.  27?.) 

Le  sérum  anti-diphtéritique  réaliserait,  pour  ces  auteurs, l’hé¬ 
mostase  suivant  un  double  mécanisme,  à  la  fois  direct  et  indi¬ 
rect,  répondant  aux  deux  causes  qui  favorisent  la  tendance  aux 
hémorragies  dans  la  dothiénentérie. 

Le  sérum  agit  d’abord  en  apportant  les  ferments  coagulants 
(thrombokinase,  thrombozime,  fibrinferment).  —  Il  agit  égale¬ 
ment  sans  doute  en  apportant  des  antitoxines  susceptibles  de 
contrebalancer  les  méfaits  hémorragiques  de  la  toxine  typhoï¬ 
dique  et  d’amener  indirectement  ainsi  l’hémostase. 

J.  Milhit. 

Résultats  de  la  vaccination  antityphique  au  Ma¬ 
roc  par  le  vaccin  de  Wright  et  par  les  vaccins 
polyvalents  ;  par  M.  II.  Vincent.  {Académie  de  Médecine, 
déc.  1911,  résumé  succinct.) 

Les  réactions  vaccinales  sont  insignifiantes  ou  faibles  ;  parfois 
il  existe  un  peu  de  douleur  locale  et  de  fièvre  de  courte  durée 
avec  céphalée.  Ces  accidents  sont  facilement  enrayés  par  un 
peu  d’antipyrine. 

Sur  2.632  hommes  non  vaccinés,  il  y  a  eu  171  cas  de  fièvre  ty- 
phoï'Jeet  134  d’embarras  gastrique  fébrile  hospitalisés.  Le  nom¬ 
bre  de  décès  a  été  de  22  :  Le  pourcentage  des  cas  chez  les  non 
vaccinés  a  donc  été  de  115  par  I.OOO. 

Sur  129  hommes  vaccinés  avec  le  vaccin  de  Whrigt  il  n’y  a 
eu  qu'un  seul  cas  de  fièvre  typhoïde,  soit  7.75  p.  1000.  Sur  154 
hommes  ayant  reçu  le  vaccin  polyvalent  il  n’y  a  eu  aucun  cas  de 
fièvre  typhoïde,  aucun  cas  d'embarras  gastrique  fébrile  suspect, 
ni  aucun  décès.  J.  Milhit. 

Ueber  den  Nachweiss  der  Paratyphusbakterlen 
in  Wurstwarenund,  seine  Verwertbarkeit  für 
die  Marhrungsmittel-kontroiie.  De  la  mise  en  évi¬ 
dence  des  bacilles  paratyphiques  dans  les  saucissons  et  sa  valeur 
pour  le  contrôle  des  produits  alimentaires  ;  par  F .  Komm.a. 

■  {Centrait,  f.  bakter  t.  LXI,  1910.) 

Toutes  les  viandes  e.xaminées  par  l’auteur  paraissaient  irré¬ 
prochables  à  l’examen  macroscopique  ;  néanmoins  l’examen 
bactériologique  permit  d’y  déceler  de  nombreux  microbes,  coli¬ 
bacilles  et  paratyphiques.  (L'intérêt  de  cette  communication  est 
considérable  en  raison  de  la  récente  épidémie  de  Berlin  qui  pa¬ 
raît  bien  relever  d  intoxication  alimentaire  à  moins  qu’il  ne 
s’agisse  d’intoxication  par  l’alcool  industriel  (méthylique.) 

J.  M. 

La  maiadie  de  Brill  ;  par  M.  Louria.  {Medic.  Record, 
août  1911.) 

Cette  maladie  est  caractérisée  par  une  courbe  thermique  typi¬ 
que,  une  éruption  caractérisée  par  des  éléments  maculeux  et 
survenant  d’un  seul  coup  (rarement  sur  la  face),  une  céphalée 
marquée,  de  la  prostration,  le  signe  de  Rernig,  la  raideur  de  la 
nuque.  La  difficulté  du  diagnostic  est  surtout  marquée  en  ce 
qui  concerne  la  fièvre  typhoïde.  Le  pronostic  est  bénin,  les 
rechutes  rares.  J.  M.  . 


Sous  la  rubrique  Actualités  médicales, à  dater  de  janvier 
1911,  les  analyses  de  travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par 
organes  ou  par  maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des 
notes  annuelles  un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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CONSULTATIONS  MÉDICALES 

Angine  de  poitrine. 

Angine  de  poUrine  organique. 

Sans  entrer  dans  des  discussions  pathogéniques  qui  ne 
sauraient  trouver  place  ici,  ni  chercher  à  élucider  si  Tan¬ 
ger  pectoris  grave  relève  d’une  coronarite,  d’une  névrite 
du  plexus  cardiaque,  d’une  distension  aiguë  du  cœur  ou 
d’une  distension  aortique  subite  au  cours  de  l’hyperten¬ 
sion  artérielle,  nous  nous  contenterons  d’indiç^uer  le  trai¬ 
tement  classique,  avec  les  variantes  que  justifient  en  cas 
d’insuccès  de  ce  traitement,  les  diverses  conceptions  pa¬ 
thogéniques  auxquelles  nous  venons  de  faire  allusion. 

A.  Traitement  de  la  crise  isolée. 

1“  Dès  que  l’accès  survient,  le  malade,  averti,  s’il  ne  s’a¬ 
git  pas  de  la  première  crise,  doit  s’arrêter,  s’immobiliser 
aussi  complètement  que  possible  et  ne  faire  aucun  effort  ; 

2®  Le  plus  rapidement  possible  on  lui  fera  respirer  sur 
un  mouchoir  IV  à  VI  gouttes  de  nitrite  d’amyle  et  Ton 
recommencera  cette  inhalation  quelques  instants  après  si 
Taccès  ne  cesse  pas  ;  ne  pas  dépasser  XV  à  XX  gouttes 
dans  une  journée  ; 

.  En  cas  d’insuccès  du  nitrite  d’amyle,  recourir  à  la  trini- 
trine,  d’action  plus  lente  (elle  n’agit  qu’après  cinq  ou  dix 
minutes,  alors  que  le  nitrite  d’amyle  produit  souvent  son 
effet  en  quelques  secondes)  : 

On  donnera  la  trinilrine  ou  par  voie  buccale  : 

Solution  alcoolique  de  trinitrine  au  1/100.  W  gouttes. 

Sirop  d’écorces  d’oranges  amères .  30  gr. 

Eaudefieur  d’oranger .  10  gr. 

Eau  distillée . q.s.  pour  150  cc. 

Quatre  cuillerées  à  soupe  par  jour  ; 

ou  par  voie  sous-cutanée  : 

Solution  alcoolique  de  trinitrine  au  1/100.  XL  gouttes. 

Eau  de  laurier-cerise .  2  gr. 

Eau  distillée . q.s.  pour  10  cc. 

Injecter  une  demi-seringue  de  Pravaz,  une  ou  deux  fois 
dans  la  journée. 

Au  même  titre,  on  pourra  employer  le  tétranitrol,  qui 
se  prescrit  en  comprimés  d’un  milligramme  dont  on  don¬ 
ne  2  à  4  ou  5  par  jour,  mais  dont  l'action  est  encore  plus 
lente  et  ne  se  fait  guère  sentir  qu’au  bout  de  40  à  .50  mi¬ 
nutes. 

3°  En  même  temps  qu’on  fait  usage  des  nitrites,  il  est 
presque  toujours  nécessaire  de  recourir  à  la  morphine  et 
de  pratiquer  une  injection  sous-cutanée  d’un  centigram¬ 
me  de  morphine  ou  de  cinq  milligrammes  de  chlorhydrate 
d’héroïne  ;  cependant  dans  les  crises  peu  violentes,  on 
lâchera  d’éviter  l’emploi  de  ces  alcaloïdes  et  Ton  donnera 
par  voie  buccale  1  ou  2  cachets  de  50  centigrammes  d’an¬ 
tipyrine. 

4”  Enfin  le  traitement  immédiat  de  la  crise  est  complété 
par  les  moyens  externes  :  stypage  de  la  région  précordiale 
au  chlorure  de  méthyle, pulvérisations  d’éther,applicalions 
chaudes. 

5o  Quand  il  y  a,  au  cours  de  Taccès,  menace  de  syncope 
ou  syncope  confirmée,  il  faut  recourir  aux  injections  d^é- 
ther  et  de  caféine,  aux  frictions  excitantes  sur  la  poitri¬ 
ne  et  les  membres,  aux  tractions  rythmées  de  la  langue. 

B.  Traitement  des  accès  à  répétition,  de  l’état  de  mal  an¬ 
gineux. 

1°  Le  malade  sera  maintenu  au  repos  absolu  ;  il  ne 
prendra  comme  alimentation  que  du  lait  en  petite  quan¬ 
tité  (1  litre  et  demi  à  2  litres  par  jour,  par  petites  tasses 
espacées  de  deux  heures  en  deux  heures)  ; 


2®  On  fera  sur  la  région  précordiale  des  pointes  de  feu 
fréquemment  répétées  ;  dans  l’intervalle,  applications  de 
compresse  humides  chaudes,  ou,  en  cas  d’insuccès,  d’un 
sac  de  glace. 

3°  Faire  prendre  trois  fois  par  jour  une  cuillerée  à  soupe 
de  la  solution  de  trinitrine  indiquée  plus  haut  ou  un 
comprimé  de  tétranitrol  ou  encore  une  cuillerée  à  des¬ 
sert  de  la  potion  ; 

Nitrite  de  soude . 1  gr. 

Sirop  d’écorces  d’orange .  25  gr. 

Eau  distillée . q.s.  pour  150  cc. 

4®  Lorsque  les  nitrites  se  montrent  sans  action,  que  la 
tension  artérielle  est  peu  élevée  et  qu’on  a  quelque  raison 
de  songer  à  une  distension  cardiaque,  on  aura  recours  à 
la  digitaline  ;  on  prescrira  par  exemple  : 

Solution  au  1  1000®  dedigitaline  cristallisée  L  gouttes. 

Eau  distillée .  50  gr. 

Une  cuillerée  à  café  par  jour,  soit  cinq  gouttes  de  digita¬ 
line. 

Continuer  huit  jours  ;  si  au  bout  de  cette  période  aucune 
amélioration  n’est  survenue,  renoncer  à  la  médication  ; 
au  cas  contraire,  après  dix  jours  d’interruption,  reprendre 
pour  huit  ou  dix  jours  cinq  gouttes  de  digitaline  et  établir 
ultérieurement  des  intervalles  de  repos  plus  prolongés. 

5®  Pendant  toute  la  période  de  crises  rapprochées,  ins¬ 
tituer  parallèlement  à  la  cure  par  les  nitrites  ou  par  la 
digitale,  une  médication  sédative  ;  par  exemple  ; 

Chlorhydrate  d’héroïne .  0  gr.  02 

Sirop  de  fleurs  d'oranger .  30  gr. 

Eau  distillée . q.s.pour  150  ce. 

trois  à  quatre  cuillerées  à  soupe  par  jour. 

G.  Traitement' des  périodes  intercalaires  : 

Il  aura  à  la  fois  pour  objet  de  combattre  l’hypertension 
lorsqu’elle  existe  et  de  s’opposer  aux  diverses  intoxications 
exogènes  et  endogènes. 

1°  Le  malade  sera  soumis  d’abord  au  régime  lacté  exclul 
sif,  puis  au  régime  lacto-végétarien  hypochloruré,  lequer 
sera  entrecoupé  chaque  mois  de  quelques  jours  de  retoue 
au  régime  lacté  absolu  ;  on  lui  recommandera  une  vir 
très  calme,  physiquement  et  moralement  ;  il  devra  évite 
les  émotions,  les  fatigues,  la  marche  prolongée,  rapide’ 
ou  contre  le  vent  ;  éviter  également  les  bains  froids  ;  on 
veillera  au  fonctionnement  régulier  de  l’intestin  ;  enfin 
on  interdira  de  façon  absolue  l’usage  de  Tatcool  et  du  ta¬ 
bac. 

2®  Chaque  mois,  pendant  quinze  jours,  prendre  avant  les 
deux  principaux  repas,  une  cuillerée  à  dessert  de  la  solu¬ 
tion  : 

Bromure  de  potassium . (ai  i'' 

lodure  de  potassium . ^aa  lu  gr. 

Eau  distillée . . .  200  cc. 

Si  Tiodure  est  mal  supporté  par  voie  buccale,  le  rem¬ 
placer  par  une  préparation  d’iode  organique  ou  par  des  in¬ 
jections  sous-cutanées  d’une  huile  iodée  ;  par  exemple 
injecter  tous  les  deux  jours  un  centimètre  cube  de  lipio¬ 
dol. 

3®  Pendant  la  même  période,  prendre  le  matin  au  ré¬ 
veil  et  Taprès-midi  à  4  heures  un  des  cacliels  suivants  ; 


Théobromine .  0  gr.  50 

Benzoate  de  soude .  0  gr.  25 


pour  un  cachet. 

4®  Les  quinze  jours  suivants,  recourir  à  la  médication 
par  les  nitrites  telle  qu’elle  a  été  indiquée  plus  haut  et 
continuer  en  alternant  ainsi  les  deux  médications. 

^^Le  traitement  des  fausses  angines  de  poitrine  fera  le 
sujet  d’une  prochaine  consultation.)  R.  Oppenheim. 
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TRAVAUX  0RlGINAu|^  :  ‘ 

Essai  de  traitement  des  tubercuK^es  exteVnes 
par  le  sérum  de  Marmorek'4;^(;jtyiûj3'/ 

Par  MM. 

F.-x.  üOCR.vvD,  Carie  uüfuerek. 

Ancien  chef  de  laboraloire  Ancien  assistant  d’orthopédie 

de  la  Faculté.  des  Hôpitaux. 

La  thérapeutique  des  tuberculoses  chîriFrgicales  de¬ 
meure  une  question  perpétuellement  ouverte  et  que  ne 
peut  avoir  la  prétention  de  résoudre  suivant  des  formules 
rigoureuses  —  en  forme  d’aphorisme  dogmatique  —  au-, 
cun  chercheur  consciencieux. 

Les  affirmalioiis  contradictoires  trop  impératives  s’af¬ 
frontent  sans  convaincre  personne,  et  l’éclectisme  est  re¬ 
devenu  de  mode.  Les  nécessités  contingentes,  pour  cha¬ 
que  cas  déterminé,  conduisent  le  choix' du  clinicien  avisé 
en  défiance  des  théories  excessives.  '  ' 

Pourtant,  sans  crainte  de  démenti,  on  peut  conclu  ré  idu 
mouvement  général  des  idées  en  ces  derniers  mois,  (|ue  la 
méthode  non  interventionniste  a  conservé  lapins  grande 
part  du  terrain  conquis.  Une  rigoureuse  immobilisation, 
diverses  injections  médicamenteuses,  les  cures  hélio  ou 
radiothérapiques,  ont  constitué  des  progrès  indéniables. 

Soucieux  de  poursuivre  à  la  fois  la  réfection  du  terrain 
malade  et  le  traitement  de  l’état  local,  nous  avons  voulu 
nous  rendre  compte  par  nous-mêmes  de  la  valeur  curative 
d'un  sérum  antituberculeux,  celui  deMarmorek. 

Dans  cette  voie,  nous  encourageaient  les  recherches  al¬ 
lemandes  de  Ilolfa  et  d'une  série  d'oxpérimciitalcurs,  et 
les  travaux  français  de  Monod  et  de  Catz. 

Mais  ce  qui  nous  a  particulièrement  déterminés  à  re¬ 
prendre  cette  étude,  c’est  la  nouvelle  technique  utilisée 
en  1907  par  Schnüller. 

On  se  souvient  que  ce  dernier,  ayant  injecté  localement 
dans  des  abcès  froids  ou  des  fistules  du  sérum  de  Marmo- 
rck,  se  déclara  très  satisfait  des  résultats  obtenus.  Mal¬ 
heureusement  ceux-ci  étaient  en  trop  petit  nombre  pour 
entraîner  la  conviction.  Nous  avons  donc  souhaité  appor¬ 
ter  la  contribution  d’une  certaine  quantité  d’observations. 

Les  malades  successivement  traités  par  nous,  et  les 
premiers  voici  deux  ans,  sont  au  nombre  de  24  ;  la  plu¬ 
part  sont  des  enfants. 

Ils  présentaient  les  dilférentcs  formes  de  tuberculose 
externe  :  ganglionnaire,  osseuse  ou  articulaire  :  spina, 
gommes,  adénites,  maux  de  Pett. 

Presque  tous  appartenaient  à  la  classe  pauvre  et  ne  bé¬ 
néficiaient  d’aucun  autre  traitement.  Certains  avaient  été 
traités  auparavant  par  d’autres  injections  modificatrices, 
avec  des  résultats  divers  ;  mais  durant  le  cours  de  nos 
recherches,  l’emploi  de  ces  médications  fut  suspendu. 

Technique.  -  -  Chez  nos  malades,  nous  avons  employé 
toutes  les  techniques,  pratiquant  le  lavement  rectal, l’in¬ 
jection  sous-cutanée,  et  le  plus  souvent  possible  l’in¬ 
jection  intra-focale. 

Nous  pensions  ainsi  pouvoir  déterminer  le  mode  d’em¬ 
ploi  préférable  et,  à  un  point  de  vue  plus  général,  étions 
soucieux  d’apporter  une  contribution  aux  recherches  re¬ 
latives  à  l’anaphylaxie.  C’est  ainsi  que  nous  eûmes  recours 
dans  tous  les  cas  aux  mesures  préconisées  par  Re.=;redka, 
nous  efforçant  d’être  d’autant  plus  prudents  que  nous 
avions  à  faire  à  des  sujets  moins  résistants,  nous  gardant 
bien  de  trop  demander  à  des  organismes  épuisés. 

Nous  avons  donc  tou  jours  commencé  par  des  lavements 


de  sérum.  Ceux-ci  étaient  seuls  donnés  au  début  du  trai¬ 
tement. 

Les  difficultés  d’application  inhérentes  à  notre  clientèle 
spéciale  et  au  milieu  où  nous  agissions  nous  ont  forcés  à 
suivre  nos  malades  de  huit  jours  en  huit  jours. 

Nous  injections  donc  tou  tes  les  semaines,  ou  à  peu  près, 
5  cc.  en  lavement.  Celte  dose  agit  déjà,  mais  est  un  peu 
faible  et  sans  doute  vaudrait-il  mieux  donner  5  cc.  tous  les 
2  ou  3  jours  chez  les  enfants,  et  10  cc.,  dans  les  mômes 
conditions,  chez  les  adultes. 

Au-dessous  de  4  ans,  nos  malades  n’ont  été  traités  que 
par  les  lavements. 

Au-dessus  de  4  ans,  si  la  méthode  nous  paraissait  insuf¬ 
fisante,  nous  faisions  des  injections  intra-focales,  mais,  au 
préalable,  le  malade  recevait  un  lavement  de  5  cc.,  20  à 
30  minutes  avant  l’injection  in  situ. 

Cette  injection  in  situ  était  représentée  par  de  toutes  peti¬ 
tes  doses.  Nous  commencions  par  1/3  ou  1/4  de  cc.,  quel¬ 
quefois  moins,  et  augmentions  peu  à  peu  ;  nous  n’avons 
jamais  atteint  1  cc.,  môme  dans  les  injections  inlra-iislu- 
laires,  alors  pourtant  qu’une  partie  du  liquide  refluait  aus¬ 
sitôt. 

L’injection  était  poussée  très  lentement  de  manière  à 
éviter  une  résorption  trop  rapide.  Chaque  injection  durait 
de  trois  à  cinq  minutes. 

Par  principe,  et  non  par  nécessité  cette  fois,  nos  in¬ 
jections  ont  été  espacées  au  minimum  de  huit  jours  en 
huit  jours,  afin  d’éviter  les  poussées  réactionnelles  trop 
fortes.  C’est  là  une  pratique  que  nous  ne  saurions  assez 
recommander. 

Enfin,  dans  quelques  cas  où  le  foyer  était  trop  difficile 
à  atteindre  ou  impossible  (mal  de  Potl)  nous  avons 
recouru  à  des  injecti<)ns  sous-cutanées  de  quelques  dixiè¬ 
mes  de  cc.  Mais  c’est  là  une  méthode  qui  nous  paraît  moins 
efficace  et  d’ailleurs  plus  dangereuse. 

Résultats.  —  La  lecture  des  observations  résumées  dont 
nous  faisons  suivre  notre  travail,  permettra  au  lecteur 
un  contrôle  personnel  des  résultats  et  le  fera  juge  de  nos 
conclusions. 

Nous  devons  d’abord  signaler  qu’ayant  fait  à  nos  mala¬ 
des  plus  de  lOD  injections,  nous  n’avons  observé  qu’un  cas 
d’anaphylaxie,  et  cela  tout  à  fait  au  début,  alors  que  nous 
ne  mettions  pas  en  œuvre  les  mesures  an  lianap  h  y  lacti¬ 
ques  préconisées  par  Besredka:  depuis  que  nous  avons 
en  recours  au  lavement  préalable,  nous  n’avons  relevé 
aucun  incident  attribuable  à  cette  pathogénie. 

(Juelle  peut  en  être  la  raison  ?  Le  nombre  des  malades 
est  assez  grand  pour  que  nous  ne  puissions  pas  admettre 
avoir  eu  à  faire  à  une  série  heureuse.  Faut-il  admettre 
que  l'injection  intra-focale  est  moins  anaphylactisante  ? 
La  chose  est  possible,  l’absorption  dans  les  poches  pu¬ 
rulentes  étant  très  lente,  comme  nous  avons  pu  le  véri¬ 
fier  pour  d’autres  médicaments  et  s’acompoguant  peut- 
être  d’une  modification  des  albumines.  Mais  il  n’y  a  rien 
là  d’absolu  :  le  malade  G...  (obs.  13)  été  traité  de  cette 
façon.  Faut-il  attribuer  au  lavement  préalable  une  valeur 
antianaphylactique  absolue  ?  D’autres  cas  observés  depuis 
par  1  un  de  nous  en  thérapeutique  pulmonaire  nous  inter¬ 
disent  celle  manière  de  voir. 

Nous  aurions  tendance  à  admettre  pour  le  moment  que 
ces  deux  facteurs  ont  eu  chacun  leur  rôle,  comme  aussi  le 
fait  que  nos  injections  furent  faites  à  petites  doses,  très  len¬ 
tement,  cl  à  intervalle  de  huit  jours. 

Au  point  de  vue  général,  la  poussée  d’amélioration  rele¬ 
vée  par  presque  tous  les  auteurs  a  été  aussi  constatée  par 
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nous  dans  presque  tous  les  cas  —  du  moins  au  début.  Elle 
serait  même  plus  constante  que  dans  la  tuberculose  pul¬ 
monaire. 

L’appétit  de  nos  malades  était  très  nettement  augmen¬ 
té  ;  ils  revenaient  à  nous  avec  des  mines  plus  fraîches,  un 
teint  meilleur,  un  aspect  de  santé  tout  à  fait  remarqua¬ 
ble.  Les  enfants  étaient  plus  gais,  paraissaient  plus 
forts.  Les  adultes  traduisaient  leur  satisfaction  en  des  ter¬ 
mes  parfois  enthousiastes.  Une  malade,  amaigrie  d’une 
dizaine  de  kilos,  engraissait  à  peu  près  régulièrement 
d’une  livre  par  semaine.  Ses  règles  étaient  supprimées  de¬ 
puis  des  mois  et  les  menstruations  reparurent.  Aussi  no¬ 
tre  impression  fut-elle  extrêmement  optimiste  au  début. 
Parla  suite  elle  se  modilia  quelque  peu,  car  certains  de 
nos  malades  nous  donnèrent,  nous  l’allons  montrer  tout 
à  l’heure,  de  sérieuses  raisons  d’inquiétude. 

Au  point  de  vue  local,  les  phénomènes  observés  furent 
plus  inconstants.  Ici,  nous  nous  rencontrons  d'ailleurs  à 
nouveau  avec  la  généralité  de  nos  devanciers. 

Pourtant,  nous  avons  eu  un  assez  grand  nombre  d’a¬ 
méliorations.  Dans  l’observation  2,  un  enfant  de  3  ans 
atteint  de  spina  présente  une  modification  très  considéra¬ 
ble  de  son  ostéite,  et  cela  dans  des  conditions  de  rapidité 
tout  à  fait  exceptionnelles.  Le  traitement,  qui  ne  consis¬ 
tait  qu’en  lavement,  fut  commencé  le  23  mai  ;  deux  mois 
après  le  spina  avait  à  peu  près  complètement  disparu. 

C’est  le  cas  aussi  de  la  petite  fille  à  la  tumeur  blanche 
du  coude  de  l’observation  .3.  Le  coude,  très  enflé  d’abord, 
après  les  premiers  essais  du  traitement  reprend,  en  2  mois, 
un  volume  normal,  les  fistules  se  tarissent,  se  ferment 
presque  ;  les  plaies  se  cicatrisent. 

C’est  le  cas  ancien  de  la  coxalgie  fistuleusc  dont  l’his¬ 
toire  est  relatée  dans  notre  observation  4.  Après  trois  mois, 
et  un  nombre  relativement  réduit  d’injections  ou  de  la¬ 
vements,  7  en  tout,  une  fistulequi  donnait  abondamment 
et  depuis  fort  longtemps,  dont  l’écoulement  rendait 
indispensable  des  pansements  quotidiens,  se  ferma  com¬ 
plètement. 

Non  moins  démonstratif  est  le  cas  de  l’enfant  O.  F. 
(observation  5)  dont  la  coxalgie  fistuleuse,  représentée  ana¬ 
tomiquement  par  des  délabrements  énormes,  fournissait 
chaque  Jour  du  pus  extrêmement  abondant.  En  même 
temps  que  l’état  général  se  modifiait  d’une  façon  rarement 
heureuse,  nous  avions  la  surprise  de  voir  l’écoulement 
diminuer,  puis  l’ouverture  se  clore  progressivement,  et 
nous  pouvions  écrire, à  ladatedu  ISjuillet:  «  Fistulefer- 
mée  depuis  le  8  juillet  h  —  Elle  était  encore  fermée  à  fui 
janvier  1912. 

D’autres  observations  sont  d’une  interprétation  plus  dé¬ 
licate  :  par  ex.  :  7  et  8  —  Ces  malades,  respectivement  at¬ 
teints  d'adénite  bacillaire  et  d’ostéite  du  calcanéum,  ont 
fait  des  poussées  d’amélioration  locale  bientôt  suivie  de 
rechute,  et  cela  un  certain  nombre  de  fois.  Malgré  tout, 
dans  l’observation  7,  la  gangue  de  périadénite  disparut,  les 
fistules  se  fermèrent  et  se  maintinrent  fermées;  le  noyau 
ganglionnaire  ne  fut,  après  deux  mois,  plus  représenté 
que  par  une  petite  masse  scléreuse  dure  et,  dans  l’ob¬ 
servation  8,  nous  lisons,  à  la  date  du  7  avril  :  «  Fistule  se 
ferme,  le  pus  coule  plus  fluide,  moins  abondant,  la  région 
s’aplatit.  » 

En  définitive,  certains  résultats  locaux  furent  très  sa¬ 
tisfaisants  et  représentent  à  nos  yeux  de  vrais  succès  thé¬ 
rapeutiques,  car  différentes  métîications  avaient  échoué 
et  les  lésions  semblaient  évoluer  vers  la  chronicité  défi¬ 
nitive. 

Nous  pourrions,  tout  en  citant  les  cas  pessimes  sur  les¬ 
quels  nous  ne  manquerions  pas  de  nous  expliquer,  nous 


en  tenir  à  ces  déductions,  mais  il  nous  paraît  plus  loyal 
d’établir  une  statistique  et  de  grouper  nos  observations 
sous  trois  rubriques  générales. 

Nous  pouvons  ranger  les  24  malades,  que  nous  avons 
traités  dans  les  trois  catégories  suivantes  : 


Cas  favorable  .  13 

Cas  stationnaires .  6 

Cas  défavorables .  5 


Cas  favorables. —  Ils  le  furent  au  double  litre  de  l’a¬ 
mélioration  générale  et  locale.  Bien  entendu,  le  mieux 
ne  fut  pas  continu  dès  les  premiers  traitements.  Parfois 
môme,  comme  dans  l’observation  13,  de  graves  ennuis 
vinrent  nous  faire  hésiter  sur  le  jugement  à  porter  sur 
le  cas,  mais  le  résultat  final  fut  bon. 

Ces  cas  se  rapportent  à  : 

I  une  tumeur  blanche  du  genou,  fistuleuscs  (amé¬ 
liorée). 

\  un  spina. 

Ideux  tumeurs  blanches  du  coude,  fistuleuse  (très 
1  améliorée  ;  une  fistule  fermée). 

■  deux  coxalgies  fistuleuses (très améliorée?;  ccoule- 
Enlants  {  ment  tari). 

deux  maux  de  Pott  fistuleux,  en  très  mauvais  état, 
et  dont  l’état  général  se  relève  de  façon  étonnante, 
deux  maux  de  Pott  fermés,  pris  six  mois  après  le 
le  début;  dont  l’état  général  est  devenu  très  sa¬ 
tisfaisant,  qui  n’ont  pas  présenté  d’abcès  et  con- 
i  servent  une  mine  florissante. 

iune  adénite  cervicale  fistuleuse  (guériej. 
une  tuberculose  du  calcanéum  (très  améliorée; 

écoulement  presque  tari). 

Deux  abcès  froids  thoraciques,  (un  fistuleux,  fer¬ 
mé  ;  un  rétracté,  guéri). 

Cas  stationnaires.  —  Il  s’agit  de  6  malades  chez  lesquels 
nous  n’avons  constaté  aucune  modification  dans  la  mar¬ 
che  de  leur  affection. 

Encore  faut-il  dire  que  l’un  d’eux  (observation  14)  a 
augmenté  de  un  kilog  250  en  un  mois,  après  deux  la¬ 
vements  de  5  cc.  et  que  l’écoulement  de  sa  plaie  avait 
diminué  après  moins  d’un  mois  de  traitement  et  5  injec¬ 
tions.  Le  cas  n’ayant  pas  été  suivi  plus  de  6  semaines  et 
l’amélioration  n’ayant  pas  paru  se  maintenir  (10  juil¬ 
let),  nous  avons  préféré  le  ranger  dans  ce  groupe. 

Chez  un  autre  enfant  (obs.  15)  l’amélioration  s’est  mon¬ 
trée  au  moment  de  la  cessation  de  nos  recherches,  mais 
du  25  février  au  4  juillet,  malgré  6  lavements  espacés,  il 
n’avait  pas  vu  son  état  se  modifier  notablement. 

Les  cas  16,  17  et  18  ont  subi  des  traitemrnts  trop 
couds  et  trop  espacés  et  nous  n’avons  à  signaler  aucune 
moditicafion  en  bien  comme  en  mal. 

Chez  l’enfant  M.  G.  (19),  l’état  général  s’améliore,  mais 
l’état  local  est  moins  satisfaisant.  Nous  ne  pouvons  por¬ 
ter  un  jugement  suffisamment  motivé. 

Cas  défavorables.  —  Nous  devons  compter  comme  tel  le 
cas  du  petit  Louis  B.,  âgé  de  6  ans,  atteint  de  coxalgie 
abcédée  et  chez  qui  le  traitement  fut  interrompu  après 
quelques  injections,  le  11  mats.  A  cette  date,  la  mère 
nous  raconte  que  chaque  fois  que  l’enfant  a  reçu  un  lave¬ 
ment  deMarmoreck  il  est  pris  de  diarrhée  noire  (!)  qua¬ 
tre  ou  cinq  fois  par  jour,  cesse  de  manger^  présente  une 
propension  à  la  somnolence,  offre  un  faciès  fatigué,  aux 
yeux  battus. 

Les  autres  observations  sont  plus  graves  et  des  phéno¬ 
mènes  ultérieurs  de  généralisation  de  la  tuberculose  en¬ 
traînèrent  la  mort  dans  un  délai  de  quelques  mois  après  le 
début  du  traitement. 

11  s’agissait,  nous  devons  le  dire,  de  cas  particulière¬ 
ment  défavorables  chez  deux  adolescents  et  un  adulte  :  le 
choix  de  ces  malades  était  donc  critiquable. 
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L’observation  21  se  rapporte  à  une  fillette  soignée  pen¬ 
dant  un  an  en  ville  pour  une  péritonite  tuberculeuse.  En 
réalité,  quand  nous  eilmes  l’occasion  de  la  visiter,  juin 
1910,  elle  présentait  dans  la  fosse  iliaque  gauche  une 
collection  volumineuse  que  des  injections  de  gomenol, 
après  diverses  ponctions  blanches,  avaient  ramollie  au 
point  que  la  seringue  retira  ultérieurement,  à  diverses  re¬ 
prises  de  notables  quantités  de  liquide  et  jusqu’à  400 
grammes. 

Le  10  décembre,  nous  lui  injectons  1/4  de  cc.  dans  la 
poche  de  son  abcès.  Le  17,  le  pus  retiré  paraît  Iluide  ; 
nouvelle  injection  de  3/4  de  cc. 

Le  21,  4  jours  par  conséquent  après  l'injection,  appari¬ 
tion  de  la  fièvre  qui  monte  jusqu'à  39°  dans  la  soirée  du 
23,  l’abcès  devient  douloureux. 

Le  31,  l’enfant  vomit,  est  très  prostrée,  l'état  général 
est  fort  mauvais.  On  suspend  le  traitement  qui  n’est  re¬ 
pris  qu'une  fois  le  25  février. 

Mais,  vers  le  milieu  de  mars,  les  forces  déclinent,  l’u¬ 
rine  devient  rare,  les  vomissements  reparaissent,  l'œdème 
envahit  les  membres  inférieurs.  Le  ventre  est  ballonné,  la 
malade  tousse  et  elle  meurt  en  avril. 

Dans  ce  cas,  il  ne  peut  être  question  d’anaphylaxie  en 
raison  du  début  trop  tardif  quelques  jours  après  la  deuxiè¬ 
me  injection  et  de  la  symptomatologie  très  différente. 
L’enfant  a  fait  une  poussée  de  généralisation  bacillaire. 
Faut-il  admettre  que  celle-ci  est  liée  aux  injections  de 
sérum  dans  la  poche  d’abcès,  ou  n’y  a-t-il  là  qu'une  coïn¬ 
cidence  fâcheuse  et  toute  fortuite  7 
Le  petit  R.  (obs.22)  était  atteint  d’arthrite  cervicale  fis- 
tuleuse,  de  spina  des  mains,  et  présentait,  en  outre  une 
gomme  du  pariétal  qui  avait  été  fistuleuse.  Son  état  ca¬ 
chectique  faisait  porter  chez  lui  un  pronostic  très  pessi- 
me  avant  notre  intervention.  Une  erreur  de  diagnostic, 
qui  ne  nous  est  pas  imputable,  avait  laissé  assez  long¬ 
temps  son  cou  libre  de  mouvements  alors  même  qu’un  ab¬ 
cès  assez  volumineux,  d’origine  vertébrale,  témoignait  de 
l’ancienneté  des  lésions. 

Le  traitement  par  le  sérum  lut  entrepris  le  décem¬ 
bre.  Il  subit,  au  cours  de  ce  mois,  deux  injections  d’un 
1/4  cc.  dans  la  gomme  céphalique.  Le  31,  nous  notions 
ue  l’état  général  était  meilleur,  que  la  fistule  du  cou  ne 
onnait  presque  plus  de  pus,  que  le  spina  fistuleux  pré¬ 
sentait  également  un  écoulement  moins  abondant,  que  l’é¬ 
tat  général  s'était  relevé. 

Celle  amélioration  extraordinaire  persiste  dans  le  cou¬ 
rant  de  janvier  où  le  malade  reçoit  trois  lavements  de  sé¬ 
rum.  La  fistule  du  cou  est  presque  tarie.  Le  malade  man¬ 
ge  énormément.  Quand,  le  11  février,  il  se  présente  à  nous, 
il  tousse  depuis  quelques  jours.  Il  reçoit  encore  un  lave¬ 
ment,  et,  à  dater  du  25 commence  à  maigrir,  perd  ses  for¬ 
ces,  tousse  et  fait  une  bacillose  foudroyante  des  deux 
poumons  en  même  temps  qu’un  abcès  intracéphalique 
avec  phénomène  de  compression.  Il  meurt  en  mai. 

L’amélioration  trop  rapide  nous  donne  à  penser  qu’il  y 
à  eu  peut-être  chez  lui  surmenage  des  processus  de  dé¬ 
fense,  qui  auraient  ensuite  fléchi  subitement. 

C’est  encore  une  amélioration  très  notable  qui  avait 
suivi  les  premiers  traitements  chez  lamalade  de  l’observa¬ 
tion  23  (tuberculose  pubienne). Cette  malade  présentait  un 
assez  mauvais  état  général,  avait  maigri  de  10  kilos  et 
offrait  à  l’examen  un  abcès  de  la  racine  de  la  cuisse  gauche 
refluant  sous  l’arcade  de  Fallope,  donnant  lieu  à  une  tumeur 
abdominale  ejui  remontait  jusqu’à  la  région  de  l’épine 
iliaque  antérieure.  Des  ponctions  successives  avaient  re¬ 
tiré  240,  630,  1400  grammes  de  liquide  au  cours  d’octobre 
et  de  novembre  1910. 


La  première  injection  de  sérum  date  du  10  décembre. 
Après  enlèvement  de  150  cc.  de  liquide  par  ponction,  on 
injecte  dans  la  poche  de  l’abcès  1/2  cc  de  sérum  qui  res¬ 
sort  en  partie  par  la  canule.  Elle  subit  4  injections  sem¬ 
blables  en  décembre,  et  le  31,  l’abcès  très  menaçant  et  qui, 
durant  une  semaine,  n’avait  pu  être  surveillé,  s’ouvre  et 
coule  abondamment.  L’état  général,  cependant,  s’est  énor¬ 
mément  modifié. 

En  février,  mars,  avril,  mai,  l’état  s’améliore  encore. 
L’abcès  coule  moins,  le  poids  augmente,  les  forces  revien¬ 
nent.  Le  17  juin  on  lui  fait  une  injection  dans  le  foyer  fis¬ 
tuleux  qui  détermine  une  très  vive  poussée  inflammatoire, 
avec  phénomènes  généraux  fébriles.  Rapidement  elle  re¬ 
perd  du  poids,  s'affaiblit,  fait  au  cours  do  l’été  une  ménin¬ 
gite  bacillaire  et  meurt  au  commencement  de  septembre. 

Le  malade  de  l’observation  24,  un  adulte  lui  aussi,  pré¬ 
sente  des  tuberculoses  multiples.  Il  a  fait  une  pleurésie 
tuberculeuse,  des  adénites,  et  présente  un  abcès  froid 
d’origine  costale  ou  vertébrale  dont  la  reproduction  du 
pus  est  très  rapide. 

Il  subit  une  seule  injection  de  sérum,  le  17  juin,  date  à 
laquelle  toutes  les  injections,  provenant  d’une  même  bou¬ 
teille  de  sérum,  occasionnèrent  des  accidents.  II  s’alita  au 
retour  du  dispensaire  et  son  médecin  nous  prévint  que 
son  état  était  des  plus  graves. II  nous  écrit  pourtant  le  25 
octobre  1911  :  Ma  santé  s’améliore  de  jour  en  jour.  Les 
forces  reviennent  petit  à  petit  ». 

Incidents  de  traitement.  —  A  deux  ou  trois  reprises,deux 
ou  trois  petits  malades  ont  présenté  un  peu  d’inappétence, 
une  diarrhée,  un  peu  de  pertes  passagères  des  forces. 
Nous  ne  saurions  déterminer  la  part  qui  doit  revenir  au 
traitement  dans  ces  phénomènes  si  communs  au  cours  de 
longues  suppurations  et  même  des  tuberculoses  chirur¬ 
gicales  fermées. 

Plus  inquiétants  furent  les  accidents  qui  se  produisi¬ 
rent  chez  tous  les  malades  traités  le  17  juin,  avec  une  cer¬ 
taine  bouteille  de  sérum,  versé  dans  la  même  œillère.  Un 
abcès  chaud  se  montra  chez  un  enfant  au  point  d’injection 
sous-cutané.  Tous  curent  de  la  céphalée,  de  l’anorexie, 
de  la  prostration  durant  quelques  jours.  C'est  de  ce  jour 
aussi  que  datent  les  aggravations  d’état  de  nos  malades 
23  et  24.  Doit-on  supposer  un  défaut  d’asepsie  du  flacon 
ou  de  notre  cristallisoir  ?  La  question  ne  peut  être  tran¬ 
chée. 

Conclusions  ; 

11  nous  est  assez  difficile  délirer  des  conclusions  fermes 
d’un  nombre  —  somme  toute  assez  réduit  —  d’observations 
d’ordre  contradictoire. 

Sans  doute  le  coup  de  fouet  donné  à  l’état  général,  la 
reprise  immédiate  de  l'appétit,  l’impression  de  vigueur  re¬ 
trouvée,  la  gaieté  et  l’espoir  plus  ferme  do  guérir,  qu’ac¬ 
cusaient  nos  malades,  nous  ont  beaucoup  impressionnés 
au  début.  Ces  symptômes  d’excellent  augure  étaient  sin¬ 
gulièrement  plus  précoces  qu’ils  ne  le  sont  en  général  dans 
les  essais  thérapeutiques  se  rapportant  à  la  tuberculose 
pulmonaire. 

Certaines  de  ces  améliorations  se  maintinrent.  D’autres 
fois,  nous  l’avons  vu,  l’état  local  se  transforma  de  même 
dans  un  sens  heureux  et  avec  une  rapidité  qui  peut  sur¬ 
prendre. 

Mais  les  3  cas  dont  l'issue  fut  défavorable  sont  venus 
apporter  une  note  pessimiste  à  des  déductions  qui  formu¬ 
lées  plus  tôt  auraient  été  beaucoup  plus  encourageantes. 

Il  est  bien  entendu  que  ces  malades  étaient  le  plus  gra¬ 
vement  atteints,  que  l’imprégnation  tuberculeuse  était 
chez  eux  plus  complète,  qu’ils  présentaient  ou  destuber- 
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culoses  multiples  ou  (les  tuberculoses  abcédées,à  rapide 
reproduction  de  pus,  que  chez  trois  d’entre  eux  l’état  gé¬ 
néral  était  même  fort  précaire,  nous  n’cn  demeurons  pas 
moins  en  préscmce  d’une  coïncidence  regrettable  :1e  trai¬ 
tement  par  le  sérum  de  Marmorek  et  l’aggravation  de 
leur  état  survenant  brusquement  après  une  phase  d’amé¬ 
lioration. 

Peut-on  conclure  du  post  hoc  au  propter  hoc  ?  Les  élé¬ 
ments  nous  manquent  pour  nous  prononcer  à  ce  point  de 
vue. 

Nous  ne  pouvons  négliger  ces  faits,  et  nous  nous  con¬ 
tenterons  de  conclure  : 

Bien  que  le  sérum  de  Marmorek  en  injection  ne  nous 
ait  pas  (jfonné  dans  la  tuberculose  chirurgicale  les  résul¬ 
tats  annoncés  par  certains  auteurs,  il  nous  a  paru  dans 
plusieurs  cas  d’une  efficacité  supérieure  à  tous  les  autres 
moyens. 

Gomme  par  ailleurs  son  innocuité  n’est  pas  absolue, 
nous  conseillons  de  recourir  d’abord  aux  autres  thérapeu¬ 
tiques  habituelles,  et  de  n’utiliser  le  sérum  que  dans  les 
cas  où  celles-ci  ont  échoué. 

Quant  au  sérum  administré  en  lavement,  il  est  toujours 
inoffensif,  très  souvent  bienfaisant,  et  nous  considérons 
son  emploi  comme  justifié  dans  toutes  les  formes  où  l’état 
général  est  atteint. 


RÉSUMÉ  DES  OBSERVATIONS 
Cas  favorables 

Obsekvation  I.  —  T...  René,  3  ans  1/2.  Frère  mort  ménin¬ 
gite.  Tumeur  blanche  du  genou  gauche.  Début  il  y  a  un  an.  Ge¬ 
nou  gros,  globuleux.  Fistule  au  côté  externe  qui  donne  abon¬ 
damment;  a  été  soigné  par  différents  agents  modificateurs,  mais 
sans  continuité.  Chlorure  de  zinc  18  février. 

Le  7  décembre  1910.  Lavement  de  5  cc.  de  sérum. 

Le  14.  La  nu're  prétend  que  le  genou  est  dégonfli-  ;  en  réalité, 
l’écoulement  du  pus  est  un  peu  moindre. 

Traitement  abandonné  pour  causes  extérieures  ;  repi  is. 

25  février.  De  celte  date  au  4  avril  :  lavement  chaque  semaine 
sauf  exceptions. 

11  avril.  Etat  général  excellent.  Genou  mieux  sensible. 

18,  2!)  avril,  G  mai,  17  juin  et  27  juin,  lavement. 

Le  7  juin,  infecté  en  même  temps  que  d’autres  malades. Poids 
2  kilogr. 

4  juillet,  a  repris  300  gr.  Appélit  bon.  va  bien.  Plaie  en  excel¬ 
lent  état. 

Observation  II.  —  L.  R.,  3  ans.  Spina  ventosa. 

Entre  le  2.Î  mai  1911  et  le  G  juin,  8  lavements  de  5  cc.  Le  30 
mai,  injection  sous-cutanée  de  2  cc. 

Le  6  juin.  Enfant  mange  mieux,  aspect  plus  florissant,  main 
désenllée. 

13  juin,  27,  3  juillet. Lavements  et  injections  sous-culanées,  lj2 
et  1  TO  cc. 

3  juillet.  Main  beaucoup  mieux. 

18  juillet.  Tuberculose  cutanée  très  améliorée.  Etat  général 
parfait. Spina  a  à  peu  près  complètement  disparu.  Aucune  dou¬ 
leur  à  la  pression  de  l’os. 

Observation  III.  —  Lég.  Anna,  5  ans. 

Tumeur  blanche  coude  droit,  fisluleux.  A  fait  précédemment 
adénite  cervicale,  bac.  listul. 

Coude  soigné  depuis  5  mois.  Injection  de  Beck. 

Réveil  en  mars  d’une  ancienne  tumeur  blanche, cheville  droite. 

10  décembre  1910.  Début,  traitement  sérum  M. 

Coude  gros  rouge,  douloureux  ;  pus  abondant,  qui  sort  par 
pression  en  véritable  jet. 

1/2  cc.  sérum  dans  une  fistule  côté  externe.  Ressort  en  partie 
par  autre  fistule  (externe  aussi). 

Le  17.  Coude  moins  rouge,  moins  tuméfié.  Fistule  de  sortie 
du  liquide  fermée.  Croûte  jaune. 


Fistule  d’entrée  explorée  au  stylet,  trajet  fort  court. 

Injection  1[4  cc.,  le  piston  de  la  seringue  est  repoussé. 

Le  24.  La  fistule  qui  était  fermée  s’est  rouverte.  Les  deux 
externes,  entrée  presque  obturée.  Coule  moins.  Légère  rougeur, 
mais  coude  moins  enflé. 

Le  31.  Coude  encore  désenflé.  Une  des  fistules  semble  fermée, 
s’ouvre  cependant  sous  pression,  lj4  cc.  sérum  dans  l’autre. 

Le  14  janvier.  Etat  vernissé  satisfaisant  de  la  peau  circonvoi- 
sine.  Les  trois  fistules  donnent  quelques  gouttes. 

11  février.  Fistules  fermées.  Collection  purulente.  Ponction, 
quelques  cent,  liquide. 

En  somme,  du  10  décembre  au  25  mars,  10  lavements  et  3  in¬ 
jections  dans  fistules  ;  état  extrêmement  satisfaisant. 

Observation  IV.—  Roch.  Eugénie,  Sans.  Coxalgie  fistuleuse. 
Malade  depuis  un  an  et  demi. 

9  mai.  Lavementde  5  cc.,20  minutes  après  injection  de  li2cc. 
dans  trajet,  pratiqué  à  l’aiguille  mousse. 

10  mai.  Lavement  idem,  puis  2/10  cc.  sous-cutané. 

A  eu  deux  jours  de  diarrhée,  trois  jours  après  l’injeclion. 

30  mai.  Idem. 

h'  juin.  Seulement  lavement.  La  mère  a  constaté  après 
chaque  injection  un  peu  d'agitation  due  à  des  rêves  pendant  les 
trois  nuits  qui  suiventdes  injections. 

13  juin.  Lavement,  G/10  cc.  injection. 

20  juin.  iN'a  eu  aucune  réaction.  Lavement  et,  une  demi-heure 
après,  .5/ 10  cc.  sous-cutané. 

27  juin.  Lavement.  4  juillet.Lavement  7/10  cc.  sous-cutané. 

18  juillet.  Plaie  ne  coule  plus  du  tout.  Va  très  bien.  Mange 

bien. 

Six  mois  après,  fistule  ne  s’est  pas  rouverte.  Etat  parfait. En¬ 
fant  peut  être  considérée  comme  guérie. 

Observation  V.  —  Or.  .François,  8  ans  et  demi. 

Coxalgie  droite  delà  forme acétabulaire  très  grave,  fistuleuse, 
fonte  osseuse  considérable.  Menace  de  perforation  (le  la  cavité 
cotyloïde.  Coule  beaucoup.  Mais  la  sécrétion  a  été  diverses  fois 
modiflée  heureusement  par  du  chlorure  de  zinc  ou  dugoménol. 

10  déc.  1910  1  cc.  de  Marmorek  dans  trajet  fistuleux. 

17.  La  mère  prétend  que  l’écoulement  est  moins  abondant  ? 
1  cc. 

31  déc.  Ecoulement  très  diminué.  Quelques  gouttes  en  24 
heures.  1  cc. 

7  janvier.  A  eu  un  arrêt  d’écoulement  de  trois  jours. 

14  janv.  Coule  énormément.  Pus  épais.  Lavement  M. 

21.  Ne  coule  de  nouveau  plus.  Injection  fistule  li2  cc. 

28  janvier,  11  et  25  février.  18  et  29  avril,  G  mai.  Idem. 

11  avril.  Plaie  n’a  plus  coulé  depuis  une  quinzaine.  Enfant 
cependant  se  sent  moins  bien.  Mange  moins.  Lavement  et  1/2  cc. 
dans  trajet. 

23  et  30  mai.  A  légèrement  coulé. Lavement  et  1  cc.dans  trajet. 

6  juin.  Appélit  énorme,  ne  coule  plus.  Lavement  et  1  cc.du 
trajet. 

13  et  27  juin.  Après  injection  a  donné  un  peu  de  sang  par 
fistule,  puis  fistule  refermée. 

7  mois  après,  enfant  extrêmement  bien.  Fistule  fermée  depuis 
G  mois.  Etat  général  parfait.  Radio  montre  arrêt  dans  évolu¬ 
tion.  La  prudence  seule  interdit  de  permettre  la  marche  et  con¬ 
seille  la  continuation  de  l’immobilisation  plâtrée. 

Observation  6.  — 1).,  Eugène,  5  ans. 

Mal  de  Polt  dorsal  abcédé  dans  Taine,  très  mauvais  état  géné¬ 
ral. 

28  janvier  1911.  1  Lavement,  1  cc. 

12,  18,  25  février.  3à  4  cc.  M, 

18  avril,  2  et  5  mai.  Idem.  A  cette  dernière  date,  est  beaucoup 
mieux,  plus  gai.  Mange  mieux,  aucune  modification  de  l’écoule¬ 
ment. 

G  juin,  13  juin.  Idem. 

Somme  toute  modification  heureuse  de  Télat  général. 

7  mois  après,  Tenfant  dont  la  défense  était  surprenante,  sem¬ 
ble  devoir  être  en  période  prodromique  d  une  méningite  baci- 
laire  ? 

Observation  7.  —  Cess.,  Georges,  30  ans.  Tuberculose  som- 
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met  gauche.  Adénite  cervicale  gauche  du  volume  d'une  noix, 
fistulisée  après  injections  modificatrices . 

Plusieurs  adénites  au-deisus  et  au-dessous,  grosseur  de  peti¬ 
tes  amandes  ou  pedts  pois,  dures.  Mauvais  état  général. 

Le  10  décembre  1910.  —  Lavement  et  2  5  cc.  en  injection 
inlra-fistnlaire. 

17,  24  décembre,  idem.  —  La  région  malade  pique,  élance, 
le  malade  sent  que  «  ça  le  travaille  ».  Aucune  injection  modi¬ 
ficatrice  n’avait  produit  cet  effet.  Pus  jaune,  épais.  Malade  un 
peu  fatigué.  Pas  bonne  mine. 

31  décembre.  —  Très  bon  état  général.  Glande  un  peu  ré¬ 
tractée,  li2  cc. 

7  janvier.  —  Mauvaise  mine,  grosse  tension  de  la  région  qui 
est  plus  rouge,  beaucoup  de  pus  fluide  mélangé  de  grumeaux. 
Pas  d  injection. 

14  janvier.  —  Mine  un  peu  meilleure.  Grands  élancements 
dans  la  région.  Il  semble  qu’il  y  ait  formation  d’une  poche  pu¬ 
rulente  au-dessous  de  l’adénite  ouverte.  Pas  d'injection. 

21  janvier.  —  Ouverture  de  deux  fistules  nouvelles.  Coque 
glandulaire  très  diminuée. 

11  et  25  février.  —  Lavement  M. 

25  mars  et  18  avril.  —  Idem. 

2  mai. —  Lavement, injection  sous-cutanée  de  2/10  cc, 

9  mai.  —  Très  bon  état  général  Fistule  supérieure  a  un  peu 
plus  coulé,  sans  douleur,  ni  gêne.  Lavemenf  et  3il0  cc.  sous- 
cutanée. 

16  et 30  mai,  13,  20,27  juin.  —  Idem. 

4  juillet.  —  Bon  état  général.  Fistule  coule  encore  un  peu. 

18  juillet.  —  Masse  ganglionnaire  interne,  la  première  traitée 
a  complètement  disparu.  \  a  bien,  gros  appétit. 

Le  poids  qui  avait  diminué  du  4  février  au  1"  mai  de  deux 
kilogs  s’est  relevé  de  300  grammes. 

7  mois  après,  très  bon  état  général.  Fistules  cicatrisées  de¬ 
puis  juillet. 

Observation  8.  —  Buss.  30  ans.  Soigné  ailleurs  pour  une  sy¬ 
novite,  région  malléolaire  externe  pied  droit. 

Au  14  septembre  1910.  --  Plaie  profonde  niveau  malléolaire 
externe,  sur  région  très  œdématiée  et  rouge. 

Stylet  ne  conduit  pas  sur  l’os.  On  pense  néanmoins  à  la  tuber¬ 
culose  astragale  ou  calcanéum,  non  décelable  à  la  radiographie. 
Traitement  mercuriel,  résultats  négatifs. 

10  décembre  1910.  —  Injection  lente  de  1/4  cc.  de  M.  dans 
tissu  péri-fistulaire. 

17,  24,31  décembre  —  Idem. 

7  avril.  —  Fistule  se  ferme.  Pus  fluide  moins  abondant. 
iSavril.  —  Un  peu  d’œdème  périphérique.  Injection.  Lave¬ 
ment. 

21  avril.  —  Fistule  encore  diminuée.  Lavement. 

10,  13,  30  mai.  —  Idem. 

6  juin.  —  Etat  local  satisfaisant.  Quelques  gouttes  de  pus. 
fE  ième  et  aspect  phlegmoneux  disparus.  Oa  peut  considérer  le 
malade  comme  très  amélioré  ;  n  a  plus  été  revu  au  retour  des 
vacances. 

Observation  9.  —  Bab.  Madeleine,  6  ans  et  demi.  Mal  de 
Pott  dorsal  six  mois  après  début  apparent.  Gibbosité  naissante 
entre  10  et  12  dorsales.  Raideur.  Exagération  des  réflexes.  Pas 
trace  d’abcès. 

10  décembre  1910.  —  Après  lavement  1/5  cc.  dans  tissu  péri- 
gibbeux,  22  injections  et  lavement  entre  le  10  décembre  et  le  4 
juillet.  Grosse  augmentation  de  poids  (450  grammes  en  trois  se¬ 
maines,  en  février).  Excellent  état  général,  bon  appétit. 

7  moisaprès.  Continue  à  très  bien  aller.  Mal  de  Pott  soigné 
par  immobilisation  et  corset.  Gibbosité  n’a  aucunement  aug¬ 
menté.  Semble  évoluer  vers  guérison.  Excellent  état  général. 

Observation  10.  —  G...  Alphonse,  G  ans. 

Mal  de  Pott  dorsal  entre  10  et  12  vertèbres. 

Début  apparent  2  mois.  Bon  état  général. 

10  décembre  1910.  —  Après  lavement.  1[5  cc.  dans  tissu  péri- 
gibbeux. 

17  et  24  décembre.  —  Idem.  Se  plaint  d’avoir  ressenti  quel¬ 
ques  élancements  dans  la  région  injectée.  Petite  éruption  rubéo¬ 
lique  sur  la  figure. 


31  décembre.  Plaques  semblables  à  de  l’eczéma  suintant  dans 
la  région  des  injections.  Pas  de  traitement  M. 

7  janvier.  —  Les  plaques  ont  disparu.  Quelques  bulles.  Pas  de 
traitement. 

14  janvier.  — Quelques  cicatrices  gaufrées.  Idem. 

28  janvier.  —  Reprise  du  traitement  par  lavement. 

11  février.  —  Lavement. 

18  février.  —  L’enfant/tousse  un  peu.  Micropolyadénite  cer¬ 
vicale.  axillaire,  dans  les  aines. 

25  février.  —  Bon  état.  Lavement. 

25  mars,  18,  29  avril.  Idem. 

6,  16,  23  mai.  —  Idem. 

Etat  général  se  conserve  excellent. 

8  moisaprès.  —  Mal  de  Pott  dont  gibbosité  ne  s’est  pas  ac- 
crueévolue,  semble-t-il,  vers  guérison.  Pas  d’abcès.  Etat  géné¬ 
ral  parfait. 

Observation  11.  —Maurice  May,  Mal  de  Pott  fistuleux. 

Tumeur  blanche  du  coude  droit. 

Assez  mauvais  état  général . 

25  février  1911.  —  Lavement  Marmorek. 

25  mars,  4  et  11  avril.  —  Idem. 

Plaies  coulent  abondamment  Tùméfaction  nouvelle  du  coude 
gauche. 

4,  15  et  25  avril  .  —  Lavement  M. 

16  mai,  6 juin.  —  Idem. 

4 et  II  juillet.  —  Idem.  Relèvement,  état  général.  Coude  va 
beaucoup  mieux.  Fistules  coulent  moins. 

Observation  12.  —  G. . .,  30  ans,  garçon  livreur. 

Abcès  froid  depuis  trois  mois,  à  l’angle  inférieur  de  l’omo¬ 
plate  gauche.  Poche  que  l’on  ponctionne  tous  les  trois  jours. 
Etat  général  médiocre.  Maigrit. 

10  février  1910.—  On  enlève  un  cent  cc.  de  pus  assez  bien  lié 
et  on  injecte  1/2  cc.  de  sérum  de  M. 

17  février. —  Idem. 

24  février.  —  Le  malade  a  senti  son  abcès  les  jours  qui  ont 
suivi  les  injections.  L’abcès  paraît  moins  volumineux,  on  enlève 
50  cc.  et  on  injecte  1  cc.  de  sérum. 

3  mars.  —  Diminution  sensible.  Ponction  lOà  20  cc.,  injec¬ 
tion  1  cc.  Etat  général  meilleur,  appétit  revenu. 

17  mars.  —  On  ne  peut  retirer  de  pus.  Masse  mobile  et  plus 
dure,  1  cc. 

31  mars.  —  Masse  de  plus  en  plus  petite.  Malade  se  déclare 
enchanté,  1  cc. 

N’est  plus  revenu  consulter. 

Observation  13.—  Gr.,  37  ans,  imprimeur. 

Malade  amaigri,  abcès  froid  du  thorax. 

Fistule  suintante,  entourée  de  tissus  lardacés . 

17  mars  1910.  1/4  cc.  injecté  dans  fistules. 

.  2  avril.  1/2  cc.  injecté  pendant  son  repas. 

La  moitié  environ  ressort  immédiatement.  Trois  minutes 
après,  malade  se  plaint  d’un  goût  bizarre  dans  la  bouche,  il 
pâlit,  a  des  nausées,  sa  vue  se  trouble,  il  ne  voit  plus,  se  couvre 
de  sueurs  froides,  pouls  incomptable. 

11  se  lève  de  son  lit,  perd  sesurineset  ses  matières.  Oppres¬ 
sion. 

Le  tout  dure  quatreou  cinq  minutes.  Un  quart  d’heure  plus 
tard  la  crise  est  passée. 

Le  soir  le  malade  va  bien  et  n’a  pas  de  fièvre. 

Le  traitement  est  interrompu,  mais  peu  de  Jours  après  la 
fistule  était  cicatrisée. 

Cas  stationnaires 

Observation  14.  —  Pasq.,  4  ans.  Adénite  bacillaire  cervicale 
suppurée. 

Du  six  au  vingt  juin  1910.  Trois  lavements  M. 

Mange  mieux,  plus  gai,  a  augmenté  de  420  gr.  en  15  jours. 

4  juillet,  idem,  plaie  coule  moins. 

13  juillet,  idem.  A  augmenté  de  1  kilog  250  en  un  mois. 

Fistule  non  modifiée. 

Observation  15.  Déc.  Charles,  5  ans. 

Mal  de  Pott  lombaire  avec  fistule  fesse  droite. 

4,  18,  25  février.  Lavement  M. 
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20 mai,  6  juin, idem. 

N’a  pas  d'appétit.  Fistule  donne  autant. 

13  et  20  juin,  idem.  Coule  plus. 

27  juin,  4  juillet,  idem. 

18  juillet.  \  a  mieux,  bonne  mine,  mange  plus,  plaies  coulent 
moins. 

Observation  16. —  R-,  Jean,  3  ans.  Coxalgie fistuleuse,  très 
mauvais  état  général. 

3  lavements  M.  en  lévrier  1910.  Aucune  modification  dans  un 
sens  ou  dans  l’autre. 

Observation  17.  —  Borg.,  <S  anr.  Adénite  fistuleuse. 

3  ou  4  injections  entre  11  avril  et  fin  juin. 

Aucune  modification. 

Observation  18.  — Pr.,  12  ans.  Tumeur  b'anche  fistuleuse, 
louche. 

2  lavements  .M.  avril  et  mai  1910'. 

Aucune  modification . 

Observation  19.—  M.  Germaine,  6  ans. 

Mal  de  Pott  dorsal  fistuleux. 

Entre  25  février  et  18  juillet  1910,  7  lavements. 

Fistule  coule  autant,  mais  modification  état  général.  Enfant 
mange  mieux,  dort  bien,  plus  forte. 

Evolutions  défavorables. 

Observation  20.  —  Buch.  Louis,  six  ans.  Coxalgie.  Abcès  non 
ouvert,  3  ou  4  lavements  en  février  1910. 

11  mars.  La  mère  raconte  qu’après  chaque  lavement  l’enfant 
a  de  la  diarrhée  noire,  cesse  de  manger,  est  fatigué  pendant  4  ou 
5  jours,  a  constamment  envie  de  dormir. 

Traitement  interrompu.  Enfant  non  suivi. 

Observ.ation  21.  —V...,  Madeleine,  14  ans. 

Mal  de  Pott  avec  abcès  par  congestion  fosse  iliaque  droite. 

Ponction  pendant  2  mois,  une  fois  par  semaine.  On  retire  jus¬ 
qu’à  400  gr.  de  liquide. 

Très  mauvais  état  général. 

10  déc.  1910  1/5  cc.  dans  poche  d’abcès  apres  lavement. 

17  déc.  Paroi  poche  paraît  plus  scléreuse.  On  retire  une  qua¬ 
rantaine  de  grammes  d’un  pus  qui  paraît  plus  fluide  (il  était 
précédemment  grumeleux,  jaune  vert.  (gomenoJ)3/4  c.c. dans 
la  poche. 

24  déc.  On  retire  quelques  grammes  de  pus  vert.  Température 
depuis  le  21  (4  jours  après  injection),  souffre  de  son  abcès. 

31  déc.  L’enfant  vomit,  est  très  prostrée.  Très  mauvais  état 
général. 

Traitement  interrompu  jusqu’au  25  février.  Ce  jour-là,  lave¬ 
ment  M . 

Dans  le  courant  de  mars.  Ouverture  de  l’abcès  et  fistulation- 
Etat  général  faiblit.  Généralisation  tuberculeuse  probable.  Ca¬ 
chexie.  Meurt  en  mai. 

Observation  22.  R...,  Robert,  12  ans  1/2.  Spina  ventosa  mé¬ 
dius  droit.  Mal  de  Pott  cervical  fistuleux.  Gomme  du  pariétal 
droit. Très  mauvais  état  général. 

iodée.  Après  lavement,  injection  dun  1/2  c.c.  M.  dans  la 
gomme.  Douleurs  de  tête  qui  dure  une  heure. 

17  déc.  Ponction  (gomme)  de  4  c.  c.  de  pus,  jaune  brun,  in¬ 
jection  de  1/2  c.c. 

24  déc.  Paroi  poche  (gomme)  est  sclérosée  3  c.c.  de  pus  hé¬ 
matique  mélangé  de  caillot  1/2  c.c. 

31  déo.  Bien  meilleur  état  général.  Fistule  du  cou  ne  coule 
presque  plus.  Spina  coule  à  peine,  paraît  moins  tendu. 

7  janvier.  La  gomme  de  la  tête  est  entourée  d’une  «  carapace 
dure  ».  Etat  général  encore  meilleur.  Plus  de  sueurs  nocturnes, 
bon  appétit,  bon  sommeil. 

14  janvier.  Enfant  semble  avoir  engraissé.  Le  cou  ne  coule 
plus.  Mais  une  fistuletteest  apparue  sur  la  gomme  du  pariétal 
au  niveau  d’un  ancien  trajet  de  piqûre. 

21  janvier.  Meilleure  mine.  Mange  énormément,  se  trouve  plus 
fort.  Quelques  gouttes  par  la  fistule  du  cou,  gomme  pariétale 
refermée.  Lavement  M. 

11  et  18  février.  Lavement  M. 


25  février.  Toux.  Brusque  amaigrissement.  Etat  général  mau 
vais.  A  partir  de  ce  moment,  reprise  des  sueurs, de  la  tempéra¬ 
ture  —  douleurs  de  tête. 

Tuberculose  pulmonaire  à  marche  rapide.  Probablement  ab¬ 
cès  intra-céphalique.  Meurt  en  avril. 

Observation  23.  —  B.  Jeanne,couturière,  24  ans, abcès  con¬ 
sidérable  face  interne  cuisse  gauche  refluant  sous  l’arcade  et 
donnant  l’impression  d’une  tumeur  du  volume  d’une  orange, 
dans  la  fosse  iliaque.  Rien  aux  annexes  ;  colonne  vertébrale, 
hanche,  sacrum,  symphyse,  normaux.  Radiographie  montre  dé¬ 
calcification  nette  brancheîmontante  avec  points  délocalisation 
précise.  Douleur  à  la  pression  à  ce  niveau .  A  été  ponctionnée  7  à 
8  fois,  depuis  octobre.  On  a  retiré  240,  500,  63\  750  gr.  de  pus. 
Le  10  décembre.  —  1/2 cc.  M.  dans  abcès. 

17  décembre.  —  500  gr.  de  pus  très  modifié,  clair  et  fluide 
semblable  à  de  l’eau  albumineuse. Règles,  interrompues  depuis 
5  mois,  sont  revenues. 

Meilleur  état. 

24  décembre.  — L'abcès  s’ouvre  en  venant  se  faire  ponction¬ 
ner,  pus  vert  clair,  fluide jcomme  de  l'eau. 

31  décembre.  —  Malade  dit  qu’elle  engraisse ,  a  meilleure  mi 
ne.  Injection  de  un  c.c.  dans  fistule, 

7  janvier.  —  Idem,  pus  fluide,  couleur  urine. 

20  janvier.  —  Ecoulement  très^diminué. 

28  janvier.  —  A  engraissé  de  4  kilogs  en  un  mois,  se  croit  en¬ 
ceinte.  Excellent  état  général. 

3  Lavements  en  février. 

4  avril.  —  Fistule  suinte  quelques  gouttes,  poche  aplatie,  dou¬ 
leurs  à  la  pression  sur  branche  montante  très  atténuée. 

H  avril.  —  Depuis  trois  jours,  fistule  ne  coule  plus,  3  injec¬ 
tions  fistulaires  en  avril. 

6  et  9  mai.  —  Idem. 

13  mai.  —  Abcès  recommence  à  couler. 

Puis  écoulement  se  tarit  presque  au  cours  du  mois. 

17  juin.  —  Abcès  recommence  à  couler. 

3  injections  fistulaires  et  lavement  du  9 mai  au  20  juin. 

A  cette  date,  l’abcèi  coule  encore,  un  peu  moins,  mais  la 
malade  qui  a  subi  une  injection  en  même  temps  que  d’autres 
malades,  avec  un  sérum'suspect,  a  un  peu  de  fièvre,  se  déclare 
très  fatiguée. 

Trois  mois  environ  plus  tard,  nous  avons  appris  sa  mort  sans 
avoir  pu  obtenir  de  renseignements  utiles  sur  les  circonstances 
qui  l’ont  entourée. 

Observation  24. —De  mémoire  (fiche  perdue). 

Il  s’agissait  d’un  malade  d’une  vingtaine  d'années  présentant 
des  abcès  froids  de  la  région  thoracique  gauche  para- vertébrale. 
Mal  de  Pott  douteux,  plutôt  tuberculose  costale,  mauvais  état 
général.  Pleurésie  antérieure- 

Après  diverses  ponctions  et  injections  de  liquide  modificateur, 
il  aMé  injecté  une  fois  du  sérum  de  M.,  après  lavement,  dans 
une  poclie  d  abcès .  Le  même  jour  que  nos  différents  malades 
ayant  présenté  des  troubles  à  la  suite  de  l  injection  d’un  même 
flacon  de  sérum,  a  été  très  malade  (lettre  de  son  médecin  habi¬ 
tuel).  Mais  nous  a  donné  de  très  rassurantes  nouvelles  de  sa 
santé,  quelques  mois  après  (25  octobre  1911). 

- - - 

Deux  cas  d’ictère  par  hémolyse  après  ingestion 
d’extrait  de  fougère  mâle  ; 

Par  O.  ETIEN.XE  et  M.  PERRI-V, 

Professeurs  agrégés  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Nancy. 

L’ictère,  survenant  comme  accident  après  l’absorption 
de  l’extrait  éthéré  de  fougère  mâle,  est  rare  quand  on 
prend  le  me'dicament  aux  doses  usitées  en  France,  c’est- 
à-dire  de  6  à  8  gr.  ;  comme  les  autres  accidents  d’intoxi¬ 
cation  félicique  (amaurose,  mort  rapide,  etc.),  il  a  surtout 
été  observé  en  Allemagne,  en  Italie,  où  on  emploie  les 
doses  massives  do  15,  20  gr.  et  au-dessus,  ou  de  10  gf  i 
répétées  pendant  3  ou  4  jours.  En  France,  cependant, 
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Bouteillier  (1)  en  a  observé  deux  cas  ;  mais  dans  l'un 
d’eux  au  moins,  l’absorption  d’extrait  à  la  dose  usuelle 
avait  été  suivie  de  l’administration  d’huile  de  ricin. 

Cobbold  (2)  l’a  signalé  en  1892,  puis  Paltauf  (1894)  ; 
mais  Grawilz  (1894)  surtout  a  étudié  cet  ictère  et  l’a  at¬ 
tribué  à  une  destruction  exagérée  des  globules  rouges 
dans  le  foie,  et  il  a  voulu  en  faire  la  preuve  en  montrant 
que  l’absorption  de  l’extrait  étbéré  de  fougère  mille  abaisse 
le  nombre  des  globules  rouges  dans  le  sang.  Mais  ses 
recherches  ont  porté  sur  des  malades  non  ictériques. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  communiquer  récemment 
au  Congrès  de  médecine  de  Lyon  un  cas  d’ictère  à  la 
suite  de  l’administration  de  Ggr.  d’extrait,  associé  au  ca¬ 
lomel  seul,  et  nos  recherches,  malgré  les  imperfections  im¬ 
posées  par  les  conditions  mêmes  de  l’observation,  nous  per¬ 
mettent  cependant  de  pénétrer  plus  loin  dans  le  méca¬ 
nisme  de  cet  ictère. 

Puis,  M.  le  D''  R.  de  Gaulejac  (de  Tlemcen)  a  eu  l’ama¬ 
bilité  de  nous  faire  connaître  un  cas  analogue,  observé 
par  lui  ;  nous  l’en  remercions  vivement. 

Voici  ces  deux  observations  : 

Obs.  I.  —  F. . . ,  29  ans,  chauffeur  de  la  Cie  de  l’Est,  robuste, 
sobre,  toujours  bien  portant,  est  atteint  de  tænia. 

It  prend,  le  1®'  septembre,  12  capsules  contenant  chacune 
Qgr.  bOd’extrait  éthéré  de  fougère  mâle  el  0  gr.  01  de  calomel. 

Ces  capsules  (délivrées  par  un  pharmacien  sans  marque  de 
spécialité)  sont  prises  à  raison  de  2  toutes  les  ô  minutes.  11 
commence  à  5  h.  20  du  matin  et  prend  les  dernières  à  5  h.  45. 

A  sept  heures  quinze  :  colique,  selle  normale.  Un  quart 
d’heure  plus  tard,  selle  diarrhéique  accompagnée  de  l’évaçua- 
tion  du  tænia  complet,  évacuaiion  qui  dure  25  minutes. 

Celle  ci  était  terminée  depuis  quelques  instants  quand  le  ma¬ 
lade  présente  un  vertige  et  quelques  nausées  (n’ayant  pas  abouti 
au  vomissement).  11  se  recouche  et  n’éprouve  plus  ces  malaises. 

Dans  la  matinée,  vers  10  heures,  il  constate  nettement  la  teinte 
jaune  des  conjonctives  et  de  la  figure. 

A  midi,  émission  d’urines  «  brunâtres,  »  les  émissions  suivan¬ 
tes  ont  la  même  coloration. 

Le  lendemain,  2  septembre,  le  malade  se  présente  porteur 
d  uti  ictère  manifeste  de  la  face  avec  subictère  du  tronc  et  des 
membres.  Le  pouls  est  normal,  non  ralenti.  L’urine  est  trou¬ 
ble,  contenant  des  urates  en  abondance.  Les  réactions  des  pig¬ 
ments  (réactions  de  Gmelinetde  Maréchal)  et  des  sels  biliaires 
sont  négatifs,mais  la  réaction  du  pigment  rouge-brun  est  positive. 
11  n’y  a  pas  de  sucre  ;  il  y  a  une  trace  non  dosable  d'albumine. 

Pas  de  selles  ;  langue  faburrale,  appétit  cependant  conservé. 
Le  malade,  mis  au  régime  lacté.  Je  supporte  bien. 

Le  3  septembre,  le  pouls  est  à  68  ;  le  foie  a  srs  dimensions 
normales  ;  la  matité  splénique  mesure  ,6  X  6  environ.  La  lan¬ 
gue  est  belle,  les  selles  normales.  L’urine  est  claire,  toutes  ses 
réactions  sont  normales  (pas  de  pigments  anormaux,  pas  d’al¬ 
bumine,  etc.). 

L’examen  du  sang  montre  4. 146.0110  hématies  et  8.400  leuco¬ 
cytes.  Les  hématies  s’altèrent  rapidement  dans  la  cellule  à  ri¬ 
gole  ;  néanmoins  la  résistance  globulaire  étudiée  parle  procédé 
de  Vaquez  et  Ribierreest  normale  (résistance  minima  42,  résis¬ 
tance  maxîma  32).  L’hémoglobine  mesurée  par  la  méthode  de 
Talqwist  est  diminuée  :  75  %. 

Les  circonstances  de  l’examen  ne  nous  permettent  pas  de  cen¬ 
trifuger  le  sang,  nous  ne  pouvons  isoler  les  hématies  ;  mais  en 
mélangeant  une  goutte  de  sang  du  malade  au  sang  (normal)  de 
l’un  de  nous,  on  obtient  une  précipitation  manifeste. 

La  formule  leucocytaire  est  celle-ci  : 

Lymphocytes .  20,5 

Mononucléaires  moyens .  3 

Grands  mononucléaires. . . 1,5 

Polynucléaires .  7.5,5 

Eosinophiles .  3 

Mastzelten .  0,5 


(1)  Bouteiu.ier.  —  Accidents  causés  par  la  fougère  mâle.  Thèse 
de  Bordeaux,  1895. 

(2)  Gbawitz.  —  Berliner  klinisehe  Wochenschrift,  1894. 


Les  hématies  sont  en  général  peu  déformées,  mais  plusieurs 
sont  ponctuées  ;  il  existe  un  certain  nombre  de  débris  globu¬ 
laires. 

Le  5  septembre,  le  malade  est  moins  jaune  ;  les  selles  et  les 
urines  sont  normales  ;  l’appétit  reste  excellent  (régime  encore 
lacté).  Les  dimensions  du  foie  sont  normales. 

Hématies .  4.984.000 

Hémoglobine .  78  % 

Le  5  septembre,  les  conjonctives  ont  encore  une  teinte  subie- 
térique,  mais  on  ne  distingue  plus  la  teinte  des  téguments  de  la 
coloration  brune  habituelle  du  malade.  Pouls  :  72. 

Hématies .  5.176.000 

Hémoglobine .  78  % 

Leucocytes .  .  8.000 

Avec  la  formule  : 

Lymphocytes .  28 

Mononucléaires  moyens .  2 

Polynucléaires .  67 

Eosinophiles .  2 

Formes  de  transition .  1 

Le  15  septembre,  le  malade  se  trouve  bien.  Pouls  72. 

Hématies .  4.904.000 

Hémoglobine .  85  % 

Leucocytes .  12.800 

avec  la  formule  : 

Lymphocytes .  29 

Mononucléaires  moyens .  2 

Grands  mononucléaires .  1 

Polynucléaires .  66,5 

Eosinophiles .  1,5 

Les  hématies  .sur  lames  sèches  ont  un  aspect  normal,  il  n’y  a 
plus  de  débris  globulaires.  On  ne  voit  plus  les  hématies  s’alté¬ 
rer  rapidement  pendant  la  numération. 

Le  24  février  1911  : 

Hématies  . .  5.480.000  (morphologie  normale). 

Leucocytes .  9.200 

Hémoglobine  au  Talqwist. ,  88  % 

Le  7  avril  1911.  Teinte  subiclérique  persistante  des  conjoncti¬ 
ves  : 

Hématies . 5.204.000 

Hémoglobine .  88  % 

Nous  pouvons  cette  fois  faire  la  coloration  vitale  des  hématies 
avec  l’aide  du  réactif  de  Pappenheim;  nous  ne  voyons  pas  d’hé¬ 
maties  granuleuses,  absence  absolue  qui  nous  semble  due  à 
une  altération  du  réactif.  Les  hématies  ne  présentent  pas  de 
formes  anormales  ;  le  sang  paraît  en  état  d'équilibre. 

Les  leucocytes  au  nombre  de  9.600  donnent  la  formule  %  , 


Lymphococytes .  .  25 

Mononucléaires  moyens .  4 

(irands  mononucléaires .  1 

Polynucléaires .  65 

Eosinophiles .  1,5 

Mastzellen .  0,5 


La  recherche  des  hématies  granuleuses  a  été  faite  de  nouveau 
le  13  mai  1911.  Elle  a  été  positive,  mais  a  montré  une  faible  pro¬ 
portion  :  1  pour  250  environ. 

Le  même  jour,  nous  avons  pu  opérer  la  séparation  des  héma¬ 
ties  et  du  plasma . 

La  résistance  des  hématies  déplasmatisées  nous  a  paru  sensi¬ 
blement  égale  à  celle  des  hématies  normales. 

Voici  les  résultats  relatifs  à  l’action  réciproque  du  sérum  et 
des  hématies  et  à  leur  action  respective  sur  le  sérum  et  les  hé¬ 
maties  d’un  individu  normal. 

A.  Sérum  dumalade  -f  hématies  du  malade  (recherche  del’au- 
to-agglutination,  méthode  de  Pagniez)  :  pas  d’hémolyse,  pas  d’ag- 
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glutination  après  5  heures,  dans  un  local  à  25®,  globules  à  peine 
crénelés,  quelques-uns  encore  intacts. 

B  Sérum  du  malade  +  hématies  de  sujet  sain  (recherche  d’hé- 
molysines  dans  le  sérum)  :  pas  d’hémolyse,  agglutination  dou¬ 
teuse  ;  5  heures  après,  globules  à  peine  crénelés,  comme  en  A 
et  peut-être  un  peu  moins. 

G.  Sérum  de  sujet  sain,  +  hématies  du  malade  (méthode  de 
Widal  et  Philibert)  :  pas  d’agglutination,  quelques  hématies  cré¬ 
nelées  !  5  heures  après  :  comme  en  A. 

D.  Sérum  de  sujet  sain,  +  hématies  de  sujet  sain  (mélange 
témoin)  comme  en  C  :  5  heures  après  il  y  a  un  peu  moins  d’hé¬ 
maties  crénelées  qu’en  C. 

Vingt-quatre  heures  après,  les  préparations  ayant  été  conser¬ 
vées  en  chambre  humide  et  la  température  du  local  ayant  va¬ 
rié  de -I- 25"  centigrade  maximum  à  +14"  centigrade  mini¬ 
mum,  les  quatre  mélanges  so  nt  examinés  de  nouveau  :  la  pres¬ 
que  totalité  des  hématies  ont  leur  bord  crénelé,  mais  la  forme 
générale  est  conservée  ;  on  ne  peut  noter  aucune  diflérence  ap¬ 
préciable  entre  les  quatre  mélanges . 

On  peut  donc  conclure  de  cet  examen  qu  a  la  date  où  il  a  été 
pratiqué,  les  hématies  du  malade  se  comportent  absolument 
comme  les  hématies  d’un  sujet  sain. 

l.a  cholémie  est  toujours  restée  à  un  taux  supérieur  à  1/10.000 
(Ictère  moyen). 

Obs.  II.  —  Un  homme  de  trenle  ans,  qui  avait  toujours  joui 
d’une  excellente  santé,  est  reconnu  porteur  d’un  tænia,  et  prend 
8  grammes  d'extrait  éthéré  de  fougère  mâle  et  1  gr.  20  de  calo¬ 
mel. 

L’extrait  éthéré  est  pris  en  capsules  contenant  0  gr.  50  d’ex¬ 
trait,  deux  capsules  toutes  les  10  minutes.  Le  calomel,  divisé  en 
4  paquets  de  C  gr.  30,  est  pris  de  quart  d’heure  en  quart  d’heure 
parallèlement  à  l’ingestion  de  l’extrait  de  fougère  mâle. 

Quatre  heures  après  le  début  de  la  prise  de  l’extrait  éthéré,  un 
ictère  parut  brusquement.  Il  ne  s’accompagna  pas  de  fièvre, 
mais  d'une  faiblesse  extrême . 

Le  lendemain  de  l’apparition  de  l’ictère,  le  foie,  sans  être  aug¬ 
menté  de  volume,  fat  nettement  douloureux,  surtout  dans  son 
lobe  droit.  Cette  douleur  persista  4  à  5  jours.  Il  ne  fut  pas 
constaté  de  modification  appréciablede  la  rate.  Le  malade  n’eut 
pas  d’épistaxis. 

Les  pulsations  augmentèrent  de  nombre:  70  à  75  pendant  10  à 
12  jours  au  lieu  de  60  à  6S,  chiffre  habituellement  compté  chez 
le  malade. 

Le  malade  présente  une  céphalée  vive  pendant  les  trois  ou 
quatre  premiers  jours,  céphalée  qui  fut  suivie  d’une  inaptitude 
à  tout  travail  cérébral  pendant  10  à  12  jours  ;  la  faiblesse  géné¬ 
rale  persiste  plus  longtemps,  comme  nous  le  verrons. 

Les  circonstances  de  l’observation  n’ont  pas  permis  d’exami¬ 
ner  le  sang  du  malade. 

L'/cfère,  malgré  un  traitement  énergique,  ne  disparaît  qu’au 
bout  de  trois  semaines.  La  faiblesse  générale  qui  avait  débuté  avec 
l’ictère  dura  plus  longtemps  que  lui  ;  elle  persista  plus  d’un 
mois- 

Après  la  disparition  de  l’ictère,  on  peut  constater  très  nette¬ 
ment  une  rféco/ora/ion  des  muqueuses  qui  ne  disparut  qu’après 
le  retour  des  forces. 

Telle  est  la  très  intéressante  observation  obligeamment  com¬ 
muniquée  à  nous  parM.  de  Gaulejac. 

On  remarque  combien  elle  se  rapproche  de  la  nôtre  en  ce  qui 
concerne  le  mode  de  débu  t  et  l'anémie  concomitante  de  l’ictère. 
Si  cette  anémie  ne  put  jci  être  constatée  par  les  procédés  de 
laboratoire,  elle  fit  par  contre  la  preuve  d’une  façon  très  nelte 
par  des  symptômes  cliniques  évidents. 

11  faut  noter  également  que  le  malade  avait  pris  l’extrait  de 
la  façon  classique  en  France,  et  que  nous  avons  dit  plus  haut 
être  la  méthode  la  pins  correcte  et  la  meilleure. 

En  résumé,  très  rapidement  après  l’absorption  de  l’ex¬ 
trait  éthéré  de  fougère  mâle,  après  quelques  accidents 
généraux,  notre  malade  a  donc  présenté  un  ictère  de 
moyenne  intensité,  sans  décoloration  des  selles,  avec 
urines  brunes,  mais  sans  pigments  biliaires  ;  avec  hyper¬ 
trophie  manifeste  de  la  rate  dont  la  zone  de  matité  se 


perçoit  sur  une  surface  de  6  cm.  sur  H,  alors  que  le  foie 
a  ses  dimensions  normales,  et  n'est  ni  sensible,  ni  dou¬ 
loureux.  C’est  bien  là  l’aspect  clinique  de  l’ictère  hémo¬ 
lytique.  Et,  en  effet,  l’examen  du  sang  nous  a  permis,  dans 
la  première  observation,  de  constater,  le  lendemain,  un 
abaissement  notable  du  nombre  des  globules  rouges  à 
4.140.000,  avec  existence  des  débris  globulaires  et  des 
globules  déformés.  Le  surlendemain,  le  nombre  des  hé¬ 
maties  était  remonté  à  4.8.")4.000,  pour  arriver  ensuite  et 
se  tenir  dans  les  environs  de  5.400.000. 

Il  est  très  probable  que  notre  premier  examen,  48 
heures  après  le  début  de  l’intoxication,  a  déjà  surpris  le 
sang  en  voie  de  restauration  active. 

Cette  hémolyse  s’est  produite  sans  que  les  globules 
présentent  une  fragilité  globulaire  exagérée,  sans  que  le 
sérum  du  malade  présente,  dans  son  état  normal,  un  pou¬ 
voir  hémolytique  spécial. 

L’ictère  paraît  donc  pouvoir  être  attribué  à  une  hémo¬ 
lyse  intense,  accidentelle,  toxique,  déterminée  par  l’action 
hémolysante  sur  le  globule  du  malade,  directe  ou  indi¬ 
recte  (1),  de  l’extrait  éthéré  de  fougère  mâle,  acide  fili- 
cique  seul  ou  associé  à  l’huile  essentielle. 

Mais,  fait  curieux,  si  le  foie  ne  semble  pas  avoir  réagi 
immédiatement,  n’a  pas  augmenté  de  volume,  n’a  pas  été 
douloureux,  si  l’ictère  par  l'hémolyse  paraît  bien  avoir 
été,  dans  une  certaine  mesure,  indépendant  du  foie,  selon 
la  théorie  de  "Widal,  cet  organe  paraît  intéressé  depuis 
lors  et  le  malade  a  toujours  conservé  une  teinte  subicté- 
rique  des  conjonctives. 

Peut-être,  si  l’hémolyse  s’est  surtout  passée  dans  le 
sérum  même,  le  foie  a-t-il  aussi  joué  un  certain  rôle  se¬ 
condaire,  comme  le  pense  M.  Gilbert  et  comme  Grawitz 
l’avait  prévu  ;  il  en  est  résulté  une  cholémie  visible  per¬ 
sistante,  alors  qu’il  n’y  a  plus  d’hémolÿse  anormale, 
bien  que  notre  malade  ne  soit  ni  un  éthylique  ni  un  sy¬ 
philitique,  comme  dans  la  plupart  des  observations  rappor¬ 
tées.  Et  ainsi  nous  arrivons  en  contact  avec  Van  Aubel(2) 
qui  a  obtenu  expérimentalement  de  la  cirrhose  hépa¬ 
tique  chez  le  chien  par  administration  répétée  de  l’acide 
filicique. 

En  somme,  l’extrait  de  fougère  mâle  produirait  l’ictère 
de  façon  analogue  à  certaines  autres  intoxications,  telles 
que  le  chloroforme,  l’essence  de  térébenthine,  l’acide  py¬ 
rogallique,  le  toluylène-diamène. 

Possédons-nous  quelque  traitement  prophylactique  de 
CCS  ictères  toxiques'?  L’administration  de  lait  au  moment 
de  la  médication  peut  rendre  de  réels  services,  mais  ne 
peut  conjurer  toujours  les  accidents.  Peut-être  y  aurait-il 
intérêt  à  renforcer  préalablement  la  résistance  globulaire 
par  l’emploi  d’une  médication  ferrugineuse  préventive, 
par  l’opothérapie,  ou  par  l’administration  du  chlorure  de 
calcium  qui  paraît,  d’après  divers  travaux  récents,  sus¬ 
ceptible  d’augmenter  la  résistance  globulaire.  L’avenir 
nous  fixera  à  ce  sujet. 


(1)  Action  directe,  c’csl-à-dirc  hémolyse  par  action  hémolysante 
d’emblée  du  toxique  lui-même  ;  ou  action  indirecte,  c’est-à-dire  sous 
I  influence  d’une  sensibitisatrice  dévetopée  par  une  première  altéra¬ 
tion  des  globules,  et  entraînant  leur  dissolution  en  agissant  simulta¬ 
nément  avec  le  complément,  selon  l’hypothèse  de  M.  üebove.  (Presse 
médicale,  1911.) 

(i)  Van  Aubel. —  Fougère  mâle.  Bulletin  de  V Académie  de  médecine 
de  Belgique,  1895,  pp.  654-840. 
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CLINIQUE  CHIRURGICALE 


Hôpital  Lariboisière.  - — Service  du  D''  Paul  Reynier. 

Traitement  de  l’ulcère  duodénal  perforé  ; 

Pbp  M.  r,UiFOi.I.\r,  chirurgien  des  liôpltanjr. 

Messieurs, 

Nous  venons  d'observer  ensemble  et  pendant  de  longs 
jours  un  malade  que  j’ai  opéré  d’urgence  pour  une  perfo¬ 
ration  duodénale.  Je  voudrais  aujourd’hui,  à  propos  de 
ce  cas,  discuter  avec  vous  la  thérapeutique  qu’il  convient 
d’appliquer  à  l’ulcère  duodénal  perforé. 

Vous  avez  encore  tous  présent  à  l’esprit  le  tableau  cli¬ 
nique  que  présentait  notre  malade  à  son  entrée. 

V.,  J.,  journalier,  â"é  de  57  ans,  était  amené  à  l’hôpital 
Lariboisière,  salle  Ambroise-Paré,  dans  le  service  de  notre 
excellent  maître  M.  Reynier,  le  11  décembre.  M.  Reynier 
était  occupé  à  opérer  dans  une  autre  salle  elle  cas  parais¬ 
sait  tellement  urgent  que  son  interne,  M.  Monod,  vint  me 
chercher  à  la  consultation  de  chirurgie. 

V...  était  dans  un  état  alarmant.  Pôle,  le  visage  an¬ 
goissé  et  couvert  de  sueur,  il  tenait  les  cuisses  fléchies 
sur  le  bassin  et  poussait  une  plainte  continue.  Depuis 
cinq  jours  il  souffrait  d’une  douleur  fixe,  à  droite  de  l’om¬ 
bilic,  quand  le  11  décembre,  à  4  heures  du  matin,  tout 
d’un  coup  il  éprouva  une  douleur  épouvantable,  brûlante 
et  déchirante.  La  douleur,  d’abord  localisée  à  l’hypochon- 
dre  droit,  se  généralisa  bien  vile  à  tout  le  ventre.  Le  ma¬ 
lade  vomit  à  plusieurs  reprises  des  matières  blanchâtres 
acides. 

Au  moment  de  mon  examen,  à  11  heures  du  malin,  je 
constatai  que  le  ventre  était  contracturé  en  totalité,  ré¬ 
tracté,  les  muscles  droits  se  dessinaient  sous  la  peau 
amaigrie. 

Le  moindre  frôlement  de  la  peau  était  douloureuse¬ 
ment  ressenti  par  le  malade  ;  la  palpation  profonde  était 
impossible.  Le  maximum  de  la  douleur  à  la  pression 
siégeait  dans  la  moitié  droite  du  ventre. 

Quelques-uns  d’entre  vous,frappés  par  cette  localisation, 
avaient  immédiatement  prononcé  le  mot  d’appendicite. 
C’était  d’ailleurs  le  diagnostic  de  votre  interne.  Mais  je 
vous  ai  fait  remarquer  qu’en  réalité  le  maximum  delà 
douleur  n’était  pas  dans  la  fosse  iliaque,  au  point  de  Mac 
Burney,  mais  beaucoup  plus  haut,  contre  et  sous  le  re¬ 
bord  costal  droit,  presque  au  point  cystique.  Je  vous  ai 
demandé  de  remarquer  l’intensité  delà  contracture  de  la 

aroi  abdominale,  rarement  aussi  accusée  dans  l’appen- 

icite. 

Nous  avons  retrouvé,  par  l’interrogatoire,  dans  le  passé 
du  malade,  l’histoire  récente  d’une  affection  douloureuse 
réputée  gastrique.  Depuis  dix  ans,  V...  souffrait  «  de 
l’estomac  ».  Il  avait  des  douleurs  à  droite  de  l’ombilic 
qui  apparaissaient  plusieurs  heures  après  le  principal  re¬ 
pas  dans  le  courant  do  l’après-midi.  Les  douleurs  étaient 
accompagnées  de  renvois  acides,  mais  non  de  vomisse¬ 
ments.  En  janvier  1911,  il  eut  une  petite  hématémèse.  Au 
mois  de  mars  1911,  il  entra  dans  le  service  du  Dr  Parmen¬ 
tier,  à  l’hôpitalTenonet  fut  traité  pour  une  maladie  d’es¬ 
tomac.  H  sortit  très  amélioré.  Mais  après  quelques  mois 
d’amélioration,  il  fut  repris  de  ses  mêmes  douleurs. 

Ces  antécédents,  le  siège  sous-hépatique  de  la  plus 
grande  douleur,  les  caractères  même  de  cette  douleur 
brûlante,  l’intensité  de  la  contracture  abdominale,  m’ont 
paru  suffisants  pour  affirmer  le  diagnostic  de  perforation 
d’un  ulcère  duodénal. 


Je  dois  dire  que  c’est  la  première  fois  que  j’ai  pu  être 
aussi  affirmatif.  J’ai  observé  cinq  autres  cas  d’ulcère 
duodénal  à  la  période  de  perforation.  Trois  fois  je  fis  avant 
l’intervention  le  diagnostic  d’appendicite,  une  fois  je 
penchai  vers  la  perforation  gastrique  et,  une  fois,  dans 
un  cas  où  le  ventre  était  ballonné,  je  crus  à  une  occlu¬ 
sion  intestinale. 

J’espère  que  maintenant  vous  penserez  à  l’ulcère  du 
duodénum  et  que  vous  ferez  le  diagnostic  dans  les  cas 
aussi  nets  que  le  nôtre. 

Quel  traitement  fallait-il  instituer  chez  notre  malade  ? 
Personne  ne  discute  plus  le  devoir  pour  le  chirurgien 
d’intervenir  dans  le  cas  d’ulcère  duodénal  perforé.  11  faut 
ouvrir  l’abdomen,  aveugler  la  perforation,  drainer  la  ré¬ 
gion  sous-hépatique.  Comment  doit-on  intei’venir  ? 

Quand  le  diagnostic  d’ulcère  duodénal  a  été  posé 
d’avance,  l’incision  latérale  droite,  à  2  travers  de  doigt 
de  la  ligne  médiane,  conseillée  par  MM.  Pauchet  et  Ri¬ 
card  dans  leur  beau  rapport  au  Congrès  de  chirurgie  de 
1910,  peut  être  utilisée.  D’autres  chirurgiens,  opérant  sur 
un  diagnostic  douteux,ont  fait  l’incision  exploratrice  par 
excellence,  l’incision  médiane,  et  ont  conduit  à  bien  leur 
opération. 

Dans  un  cas  ))ublié  l’année  dernière  à  la  Société  de 
chirurgie  {B.  Soc.  c^jr.,7mars  1911),  Lecènea  abordé  une 
perforation  duodénale  par  une  incision  horizontale  et  a 
obtenu  la  guérison  de  son  malade. 

L’année  dernière,  le4  juillet  1910, je  fus  appelé,  comme 
chirurgien  de  garde  à  Laënnec,  dans  le  service  du  D''  Le- 
gueu,  auprès  d  un  malade  atteint  de  péritonite  aiguë  géné¬ 
ralisée.  Les  accidents  avaient  débuté  le  malin.  Je  fis,  avec 
l’interne  de  garde,  M.  A.  Baumgartner,  le  diagnostic  d’ap¬ 
pendicite  et  pratiquai  l’incision  iliaque  droite.  Mais,  sitôt 
le  péritoine  ouvert,  il  jaillit  un  flot  de  liquide  bilieux 
verdâtre  :  c'était  le  signe  certain  d’une  perforation  duo¬ 
dénale.  J’ajoutai  alors  à  l’incision  iliaque  une  incision 
médiane  sus-ombilicale  et  rejoignit  l’incision  iliaque  en 
sectionnant  le  muscle  droit.  Cette  incision  en  baïonnette 
me  donna  un  jour  énorme  sur  la  région  duodénale. 

Que  l’incision  soit  médiane  ou  latérale,  horizontale  ou 
verticale,  il  faut  qu’elle  donne  un  large  accès  sur  le  duo¬ 
dénum. 

S’il  est  vrai  que  la  perforation  siège  le  plus  souvent 
sur  la  première  portion  du  duodénum,  tout  près  dupylore 
et  sur  sa  face  antérieure,  elle  peut  siéger  aussi  très  pro- 
fondément,comme  nous  l’avons  vu  une  fois,  à  l’union  de 
la  P®  et  de  la  2®  portion  du  duodénum,  sur  l’angle  sous- 
hépatique.  Il  est  alors  très  difficile  d’agir  sur  elle.  L’angle 
sous-hépatique  est  fixe  et  toute  traction  exercée  sur  le 
pylore  risque  d’agrandir  la  perforation. 

Or  il  est  absolument  indispensable  d’obturer  la  perfora¬ 
tion  duodénale.  Elle  est  large.  Dans  les  cas  que  j’ai  ob¬ 
servés  elle  avait  les  dimensions  d’une  lentille  et  laissait 
passer  librement  les  liquides  de  l’estomac  et  du  duodé¬ 
num.  Elle  n’a  aucune  tendance  à  se  fermer  spontanément. 

Mais  comment  oblitérer  la  perforation  ?  Les  bords 
amincis,  noirâtres,  en  voie  de  sphacèle,  n’ont  aucune  ré¬ 
sistance  et  sont  coupés  par.tous  les  fils  de  suture. 

La  suture  directe  est  donc  impossible.  Mais  on  peut  très 
bien  réséquer  les  bords  de  la  perforation  aux  petits  ci- 
ceaux  courbes  ou  avec  un  fin  bistouri  jusqu’au  tissu  sain 
et  la  suturer  ensuite,  en  comprenant  toutes  les  tuniques 
intestinales.  On  appliquerait  par  dessus  cette  suture  quel¬ 
ques  points  séparés  sur  le  péritoine. 

Ricard  et  Pauchet  repoussent  cette  excision  et  con¬ 
seillent  de  faire  l’enfouissement  de  la  perforation  en  le 
complétant  par  une  épiplooplaslie. 
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La  fermeture  de  la  perforation  duodénale  est-elle  suf- 
lisante  ?  11  semble  bien  que  l’ulcère  duodénal  soit  le  plus 
souvent  d'origine  pcptique.  11  présente  les  mêmes  carac¬ 
tères  anatomiques  que  l’ulcère  gastrique,  il  siège,  dans 
l’immense  majorité  des  cas,  sur  la  première  portion  ou 
sur  le  commencement  de  la  2®  portion  du  duodénum,  1^ 
où  le  chyme  gastrique  n’a  pas  encore  subi  le  contact  des 
liquides  biliaires  et  pancréatiques  et  reste  imprégné  de 
suc  gastrique.  Tant  que  le  duodénum  livre  passage  au 
chyme  il  est  exposé  à  s’ulcérer.  Si  l’on  veut  assurer  la 
cicatrisation  d’une  perforation  duodénale  traitée  par  la 
suture,  il  faut  soustraire  le  duodénum  au  passage  du 
chyme  et  dériver  celui-ci  directement  dans  l’iléon. 

11  a  paru  d’abord  que  la  gastro-entérostomie  assurait  une 
dérivation  suffisante  du  chyme  et  la  mise  au  repos  du 
duodénum. 

De  fait,  les  chirurgiens  anglais  et  américains  ont  fait 
avec  succès  un  très  grand  nombre  de  fois  la  gastroenté¬ 
rostomie  dans  le  cas  d’ulcère  duodénal  perforé  ou  non. 

Vous  trouverez  dans  le  rapport  si  intéressant  et  si  do¬ 
cumenté  de  Ricard  et  Pauchet  les  statistiques  de  Moyni- 
han.des  frères  Mayo,  de  Mayo  Robson,  de  Rrewer,  etc. 

L’année  dernière,  en  France,  Lecène  publiait  à  la  So¬ 
ciété  de  Chirurgie  l’observation  d’un  homme  de  20  ans, 
atteint  d’une  perforation  duodénale,  qu’il  opéra  à  la  6« 
heure  et  chez  lequel,  après  l’enfouissement  de  la  perfora¬ 
tion,  il  pratiqua  la  gastroentérostomie.  Le  malade  guérit. 

Plein  de  foi  dans  ces  beaux  résultats,  nous  avons  pensé 
que  nous  devions  faire  chez  notre  malade  la  suture  de  la 
perforation  et  la  gastroentérostomie  dérivative. 

Notre  patient  était  d’ailleurs  dans  de  bonnes  conditions. 
Il  était  à 7  heures  du  début  de  sa  perforation. 

Son  pouls  était  bon,  bien  frappé  et  battait  80  fois  par 
minute.  Le  thermomètre  marquait  37°4  dans  le  rectum. 

Je  pratiquai  d’emblée  l’incision  en  baïonnette  de  Kelir. 

Aussitôt  le  péritoine  incisé,  il  s’écoula  une  notable 
quantité  de  liquide  blanchâtre,  mélangé  de  débris  de  fi¬ 
brine  et  de  gaz,  mais  dépourvu  d’odeur  stercorale.  Je  mis 
rapidement  à  nu  la  portion  pylorique  de  l’estomac  et  la 
première  portion  du  duodénum.  Ces  organes  étaient  con¬ 
gestionnés,  rouges,  recouverts  çà  et  là  de  placards  de  fi¬ 
brine.  Nous  aperçûmes  bientôt  sur  la  face  antérieure  de 
la  première  portion  du  duodénum,  tout  près  du  sillon 
pylorique,  à  droite  d’une  petite  veinule  prépylorique,une 
perforation  arrondie,  des  dimensions  d’une  forte  lentille, 
à  bords  nets  et  amincis,  taillée  à  l’emporte-pièce,  par  la¬ 
quelle  s’écoulait  un  liquide  blanchâtre  et  onctueux  quand 
on  pressait  surl’eslomac  distendu.  Mon  aide  pensa  même 
qu’il  s’agissait  d’une  perforation  de  l’estomac.  Tendue  en 
tre  la  face  inférieure  du  foie  et  le  bord  gauche  de  la  per¬ 
foration,  une  bride  arrondie  épaisse  de  l  mm.  environ,  que 
nous  dûmes  sectionner  entre  deux  ligatures, était  le  témoi¬ 
gnage  d’un  processus  inflammatoire  déjà  ancien  autour 
de  la  perforation . 

En  tirant  sur  l’estomac  j’attirai  le  plus  possible  hors 
du  ventre,  sur  des  compresses,  la  première  portion  du  duo¬ 
dénum,  je  réséquai  aux  ciseaux  courbes  les  bords  de  la 

fierforation  duodénale,  constatai  que  nous  étions  bien  dans 
e  duodénum  tout  près  delà  valvule  pylorique  et  suturai 
la  plaie  duodénale,au  moyen  de  trois  fils  de  soie,  séparés, 
en  prenant  les  trois  tuniques  intestinales.  Cette  suture 
fut  faite  perpendiculairement  au  grand  axe  de  l’intestin. 

Je  fis  ensuite  avec  la  plus  grande  facilité,  grâce  à  ma 
longue  incision, la  gastroentérostomie  postérieure  trans¬ 
mésocolique  avec  le  bouton  de  Murphy.  Je  refermai  la 
plaie  abdominale  en  drainant  au  moyen  d’un  gros  drain 


et  de  plusieurs  mèches  la  région  duodénale  suturée  et  l’es¬ 
pace  sous-hépatique. 

Les  suites  opératoires  furent  relativement  simples.  Les 
douleurs  vives  persistèrent  encore  48  heures,  malgré  la 
lace  appliquée  en  permanence  sur  Je  ventre.  Pendant 
eux  jours  on  fit  l’injection  lente  continue  intrarectale 
d’eau  salée,  et  le  malade  fut  maintenu  à  la  diète  complète. 
Le  troisièftie  jour  il  commença  à  prendre  du  lait  coupé 
d’eau  de  Vichy. 

Les  premiers  gaz  furent  rendus  à  la  lin  des  premières 
24  heures,  et  la  première  selle,  six  jours  après  l’opération. 

Le  drain  futenlevé  au  bout  de  7  jours  et  remplacé  par 
une  petite  mèche.  Les  derniers  fils  de  la  suture  pariétale 
furent  supprimés  au  bout  de  12  jours. 

13  jours  après  l’opération,  la  température  vespérale  s’é¬ 
leva  à  39°,  le  malade  se  plaignit  d’une  vive  douleur  au- 
dessous  de  l’omoplate  droite.  La  fièvre  et  les  douleurs  cé¬ 
dèrent  rapidement  aux  ventouses  et  aux  cataplasmes  sina- 
pisés. 

Trois  semaines  après  l’opération,  le  malade  ne  gardait 
plus  qu’un  petit  trajet  fistuleux  à  la  place  du  drain.  La  tem¬ 
pérature  était  à  37°  le  matin,  à  37“5  le  soir.  11  n’avait  plus 
de  douleurs,  se  plaignait  seulement  de  constipation. 

Le  2  janvier,  l’état  de  V.  était  tout  à  fait  satisfaisant.  11 
réclamait  avec  énergie  des  aliments  solides.  Je  dus  em¬ 
ployer  beaucoup  de  diplomatie  pour  le  maintenir  au  lait, 
au  bouillon  de  légumes  et  à  la  purée  de  pommes  de  terre. 

11  commença  à  se  lever. 

Une  épreuve  radiographique,  faite  le  11  janvier  1912, 
nous  montra  l’absence  du  boulon  de  Murphy  dans  l’in¬ 
testin.  Le  malade,  pourtant  prévenu,  l’avait  expulsé  sans 
s’en  apercevoir. 

Considérant  notre  malade  comme  guéri,  je  cessai  de  le 
surveiller. 

Le  14  janvier  1912,  je  fus  rappelé  auprès  du  malade 
qui  présentait  de  nouveau  les  signes  d’une  péritonite  très 
grave. 

Les  accidents  avaient  débuté  le  12janvier  au  soir  par 
une  violente  douleur  abdominale,  à  paroxysmes  intermit¬ 
tents,  irr.idiéejusque  dans  les  bourses  et  accompagnée  de 
contracture  de  la  paroi  abdominale  ;  par  une  grosse  élé¬ 
vation  de  température  à  39°4.  En  même  temps  les  urines 
avaient  diminué  de  quantité  et  le  malade  avait  accusé  de 
la  difficulté  delà  miction. 

Le  13janvier,  la  température  avait  été  de  38®4  le  matin. 
Les  douleurs  avaient  un  peu  diminué  mais  le  faciès 
s’était  altéré.  Température  du  soir  :39’4.  Dans  la  nuit  du 
13  au  14 avaient  apparu  des  vomissements  verts. 

Le  14  janvier  quand  je  m’approchai  du  malade,  je  vis 
que  la  situation  était  perdue  ;  l’abondance  des  vomisse¬ 
ments  verdâtres,  la  rapidité  du  pouls  qui  battait  à  120,  l’al¬ 
tération  des  traits  du  visage,  le  ballonnement  du  ventre 
qui  était  en  même  temps  très  douloureux,  l’élévation  de 
la  température  à  38°6,  tout  indiquait  que  la  péritonite 
avait  fait  de  profonds  ravages  et  que  le  moment  d’inter¬ 
venir  était  passé. 

Néanmoins  je  rouvris  rapidement  le  trajet  fistuleux, 
espérant  qu’il  y  avait  sous  le  foie  un  foyer  suppuré  en 
rétention  et  je  fis  une  contre-ouverture  lombaire.  Il  ne 
s’écoula  qu’une  petite  quantité  de  liquide  purulent. 

Le  malade  succombait  à  11  h.  du  soir  le  15  janvier 
1912. 

A  l’autopsie  faite  le  17  janvier  nous  constatâmes  àl’ou- 
i  verturedu  ventre  que  l’intestin  grêle,  rouge,  distendu 
partout,  présentait  çà  et  là  à  sa  surface  des  placards  de 
I  fibrine.  Le  petit  bassin  était  aux  trois  quarts  plein  d’un 
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mélange  de  pus  et  de  liquide  blanchâtre  comme  du  pus 
mal  lié. 

L’examen  attentif  delà  région  gastro-duodénaie  montrait 
une  grosse  dilatation  de  l’estomac.  La  bouche  de  gastro- 
entérostomie,  entourée  d’adhérences  solides,  était  en  par¬ 
fait  état.  En  appuyantlégèrement  sur  l’estomac  distendu' 
on  sentait  le  liquide  gastrique  passer  par  cette  bouche  dans 
l’intestin  grêle.  Mais  la  même  manœuvre  provoquait  à 
droite  du  pylore,  entre  les  anses  intestinales,  l’issue  de 
liquide  louche.  Il  devint  évident  que  la  première  portion 
du  duodénum  était  le  siège  de  trois  perforations  placées 
l’une  à  côté  de  l’autre. 

L’estomac,  le  duodénum  et  la  première  portion  de  l’iléon 
ont  été  enlevés  en  bloc  et  conservés  dans  une  solution  de 
formol. 

Sur  les  pièces  ainsi  enlevées  les  lésions  sont  apparues 
un  peu  différentes  de  ce  qu’elles  étaient  lors  de  l’autopsie. 
En  effet  au  lieu  de  trois  perforations,  nous  n’avons  plus 
retrouvé  que  deux  perforations  sur  la  face  antérieure  de  la 
première  portion  du  duodénum:  l’une  irrégulièrement  trian¬ 
gulaire,  très  large,  mesurait  2  cm.  5  de  côté  et  résultait  de 
la  jonction  de  deux  perforations  voisines;  l’autre,  plus  étroi¬ 
te,  située  au-dessus  de  la  précédente, avait  deux  centimètres 
de  longueur.  Ces  deux  perforations  s’avançaient  toutes 
les  deux  à  1  cm.  du  pylore. 

Par  la  grande  perforation,  nous  avons  pu  apercevoir  sur 
la  paroi  postéro-inférieure  du  duodénum  une  perte  de 
substance  de  la  muqueuse,  un  véritable  ulcère  duodénal 
larçe  de  2  mm.  environ  limité  par  le  péritoine. 

Sous  avons  pu  retrouver,  enfouis  sous  des  adhérences 
solides,  les  fils  de  soie  placés  sur  la  perforation  suturée 
le  11  décembre  1911  et  constater  à  ce  niveau  une  cicatri¬ 
ce  résistante. 

Ainsi  donc  V.  avait  guéri  complètement  de  sa  première 
perforation.  Mais  le  12  janvier  il  fit  une  ripuvelle  perfo¬ 
ration  qui  ne  fut  pas  opérée  à  temps  et  entraîna  la  mort 
par  péritonite  diffuse  en  quatre  jours.  ' 

Celte  observation  prouve,  après  beaucoup  d’autres,  que 
la  perforation  de  l’ulcère  duodénal  peut  guérir  quand  elle 
est  opérée  à  temps  et  traitée  par  la  suture  et  la  gastro-en¬ 
térostomie. 

Mais  la  gastro-entérostomie  ne  met  pas  à  l’abri  d’une 
nouvelle  perforation.  Elle  ne  suffit  pas  pour  dériver  le 
chyme  gastrique  et  mettre  le  duodénum  au  repos. 

La  clinique  est  ici  en  accord  avec  les  enseignements  de 
l’expérimentation.  De  nombreuses  recherches  expérimen¬ 
tales,  notamment  celles  de  Kelling  et  du  P’’  P.  Delbet  ont 
démontré  que  chez  le  chien  gastro-enlérostomisé,  les 
aliments  continuent  de  passer  par  le  pylore  et  non  par  la 
nouvelle  bouche,  que  la  gastro-entérostomie  ne  fonction¬ 
ne  que  si  le  polyre  est  rétréci  ou  même  fermé. 

Mais  comment  expliquer  les  beaux  résultats  obtenus, 
au  moyen  do  la  gastro-entérostomie,  par  les  chirurgiens 
anglo-américains  dans  le  traitement  de  l’ulcère  duodénal 
perforé  ou  non  ! 

M.  Mathieu  pense  que  les  chirurgiens  anglo-américains 
n’ont  pas  assez  distingué  l’ulcus  diiodénal  vrai  de  l’ulcus 
juxta-pylorique . 

Dans  l’ulcère  juxta-pylorique,  plus  fréquent  que  l’ulcère 
duodénal,  caractérisé  au  point  de  vue  clinique  par  le  syn¬ 
drome  de  Reichmann,  la  gastro-entérostomie  suffit,  parce 
qu’au  début  le  pylore  est  contracturé  et  plus  tard  rétréci. 

Ce  sont  probablement  des  ulcères  juxta-pyloriques  que 
les  chirurgiens  anglo-araéricains  ont  le  plus  souvent  opé¬ 
rés  sous  le  nom  d’ulcères  duodénaux. 

Mais  dans  l’ulcère  vrai  du  duodénum  le  pylore  est  per¬ 
méable  et  la  gastro-entérostomie  ne  doit  pas/Jonctionner. 


De  fait,  M.  le  Professeur  Delbet  et  ses  élèves  ont  mon¬ 
tré  que,  dans  les  ulcères  pyloriques,  les  résultats  éloignés 
de  la  gastro-entérostomie  sont  bons  alors  qu’ils  sont  mau¬ 
vais  dans  les  ulcères  vraiment  duodénaux. 

La  distinction  entre  l'ulcère  duodénal  et  l’ulcère  juxta- 
pylorique  nous  paraît  subtile  et  théorique.  L’hypothèse 
du  rétrécissement  ou  de  la  fermeture  du  pylore  est  bien 
difficile  à  démontrer.  Notre  observation  clinique  nous  per¬ 
met  de  dire  :  la  gastro-entérostomie  ne  doit  pas  être  faite 
dans  l’ulcère  duodénal  ou  juxta-pylorique  à  moins  que 
l’on  ne  constate  un  rétrécissement  vrai,  fibreux,  du  pylore. 

Pour  mettre  le  duodénum  au  repos  il  faut  faire  fran¬ 
chement  l’exclusion  du  pylore,  c’est-à-dire  séparer  le 
duodénum  de  l’estomac,  fermer  les  deux  bouts,  duodénal 
et  gastrique,  et  faire  une  gastro-entérostomie  postérieure. 

Peut-on  appliquer  ces  données  au  traitement  de  l’ulcère 
perforé  ?  Oui,  sans  doute,  quand  on  a  la  chance  d’inter- 
tervenir  comme  nous  au  bout  d’un  petit  nombre  d’heures 
après  le  début  des  accidents. 

Il  est  possible  de  fermer  rapidement  le  duodénum  et 
l’estomac  après  leur  séparation.  La  gastro-entérostomie 
peut  être  faite  en  quelques  minutes  avec  le  bouton  de 
Murphy . 

Chez  notre  malade  nous  avons  employé  avec  beaucoup 
de  satisfaction  ce  mode  d’anastomose. 

Dans  le  cas  où  l’état  du  malade  est  très  précaire,  où  l’o¬ 
pération  est  pratiquée  tardivement,  où  tout  le  ventre  est 
rempli  de  liquide  bilieux,  une  opération  aussi  complexe 
ne  saurait  être  proposée.  Dans  ce  cas  il  reste  indiqué  d’ar¬ 
river  rapidement  sur  la  perforation,  de  l’oblitérer  par  un 
surjet  d’enfouissement,  de  la  drainer  avec  un  gros  drain 
et  des  mèches,  de  mettre  un  drain  pelvien  par  une  petite 
boutonnière  et  d’instituer  le  traitement  de  la  péritonite 
aiguë  :  irrigation  continue  du  rectum,  position  assise  de 
Fowler,  lavage  du  rectum,  huile  camphrée  toutes  les 
deux  heures. 

Si  le  malade  guérit  de  ces  accidents  graves,  il  faudra  le 
surveiller  très  attentivement,  le  maintenir  à  un  régime 
médical  sévère,  antiacide. 

Si  les  douleurs  réapparaissent,  même  légères,  si  la  cons¬ 
tipation  persiste,  on  ne  devra  pas  hésiter  à  compléter  le 
traitement  par  l’exclusion  du  pylore. 

Mais,  me  direz-vous,  l’exclusion  du  pylore  met-elle 
bien  à  l’abri  de  tout  accident  et  ne  peut-on  craindre  l’ul¬ 
cère  du  jéjunum  ?  Eh  bien!  il  est  démontré  par  les  résul¬ 
tats  cliniques  que  l’ulcère  peptique  gastro-jéjunal  est  par¬ 
ticulièrement  rare  après  l’exclusion  du  pylore. 

- - - - 

CLINIUUE  DES  MALADIES  NERVEUSES 

Hospice  de  la  Salpêtrière. 

Lia  paralysie  lablo-glosso-laryngée  (1); 

Par  M.  le  Professeur  I)É.IER1NE. 

La  Clinique  des  maladies  nerveuses,  aralysie  labio-glos- 
so-laryngée,  par  M.  le  Professeur  Déjerine,  que  nous 
avons  publiée  le  13  janvier  1912,  préseptait  en  sa  seconde 
partie  des  interpositions  dans  le  texte  qui  en  altéraient  le 
sens.  Nous  la  reproduisons,  sous  sa  forme  exacte,  ci-des¬ 
sous  : 

Messieurs, 

La  leçon  d’aujourd’hui  sera  consacrée  à  l’étude  de  la  pa¬ 
ralysie  labio-glosso-laryngée.  Le  premier  malade  que  je  vous 

(1)  Leçon  du  15  décembre  1911,  recueillie,  par  M.  H.  Paillard,  an¬ 
cien  interne,  lauréat  des  hôpitaux. 
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présente  est  un  homme  de  29  ans,  vigoureux,  sans  antécé¬ 
dents  pathologiques  et  qui  est  venu  nous  trouver  pour  des 
troubles  de  la  phonation.  Si  nous  le  faisons  parler,  nous  cons¬ 
tatons,  en  effet,  que  la  voix  est  rauque  et  bitonale  ;  vient-il 
à  faire  un  effort,  à  marcher  un  peu  vite,  il  est  dyspnéique,  il 
a  du  tirage,  du  cornage,  et  sa  parole  est  entrecoupée.  Il  pré¬ 
sente  donc  à  la  fois  des  troubles  de  la  fonction  vocale  et  de  la 
fonction  respiratoire  du  larynx. 

Il  offre,  de  plus,  un  trouble  très  apparent  :  de  V atrophie 
linguale.  Vous  verrez  rarement  une  atrophie  de  la  langue 
aussi  marquée  ;  la  langue  est  mince  (elle  le  paraît  plus  en¬ 
core  à  la  palpation  qu’à  l’inspection)  ;  elle  est  bosselée  et 
animée  de  tremblements  fibrillaires  excessivement  marqués. 
Cette  langue  si  atrophiée  est  cependant  encore  très  mobile  ; 
les  mouvements  sont  assurément  limités,  mais  beaucoup 
moins  que  l’atrophie  pourrait  le  laisser  supposer  ;  la  langue 
est  donc  atrophiée  mais  non  paralysée. 

A  part  un  certain  degré  de  surdité,  il  n’y  a  aucun  autre  si¬ 
gne  du  côté  de  la  voie  bucco-pharyngée  et  de  l’appareil  res¬ 
piratoire  ;  il  n’y  a  aucun  trouble  dans  le  domaine  du  nerf  fa¬ 
cial. 

L’examen  laryngoscopique  a  confirmé  ce  que  nous  pou¬ 
vions  supposer  d’après  l’examen  clinique  ;  il  y  a  une  para¬ 
lysie  récurrentielle  totale  des  deux  côtés  ;  les  thyro-aryté- 
noïdiens  sont  flasques  ;  les  cordes  vocales  ballottent  comme 
du  linge  mouillé.  Il  y  a  également  paralysie  des  crico-aryté- 
noïdiens  postérieurs  (muscles  dilatateurs  de  la  glotte)  ;  si 
notre  malade  était  un  enfant,  il  y  a  longtemps  qu’il  serait 
mort  étouffé,  car  sa  glotte  intercartilagineuse,  molle,  n’au¬ 
rait  pu  rester  béante  ;  ici,  chez  l’adulte,  elle  demeure  ouverte 
et  c’est  par  elle  seule  que  le  malade  peut  respirer. 

Il  y  a  donc  paralysie  de  tous  les  muscles  du  larynx. 

Il  n’existe  aucun  signe  anormal  concernant  la  motilité,  la 
sensibilité  ou  les  réflexes  des  membres.  Quant  au  réflexe 
massétérin,  il  est  absolument  normal. 

Il  nous  reste  à  préciser  l’évolution  de  cette  maladie  et  à  en 
fixer  le  diagnostic.  C’est  depuis  plusieurs  années  que  cet 
homme  est  atteint  de  l’affection  actuelle,  mais  son  évolution 
a  été  relativement  lente.  A  l’âge  de  12  ans,  il  a  présenté  une 
angine  diphtérique  grave  avec  laryngite  ;  la  convalescence 
a  été  assez  longue  et  c’est  progressivement  que  le  malade  a 
vu  apparaître  les  troubles  laryngés  et  les  troubles  linguaux. 
Il  a  été  soigné  dans  plusieurs  hôpitaux  ;  en  1898,  il  a  fait  un 
séjour  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Lermoyez  ;  à  ce  mo¬ 
ment,  la  langue  était  à  peine  touchée,  mais  le  larynx  était 
déjà  très  pris.  L’atrophie  linguale  a  donc  été  postérieure 
aux  altérations  laryngées. 

Quelle  étiquette  pouvons-nous  appliquer  à  cette  affec¬ 
tion  ?  La  première  idée  qui  nous  vient  est  celle  d’une  paraly¬ 
sie  labio-glosso-laryngée,  c’est-à-dire  de  cette  affection  qui  a 
été  individualisée  par  Duchenne  (de  Boulogne),  en  1860. 
Mais,  à  vrai  dire,  notre  malade  ne  réalise  pas  la  symptoma¬ 
tologie  classique  ;  le  voile  du  palais  et  le  facial  inférieur  sont 
intacts  chez  lui  et  sa  paralysie  pourrait  être  appelée  seule¬ 
ment  :  linguo-laryngée.  Il  est. possible  que  d’autres  régions 
se  prennent  et  que  le  tableau  soit  réalisé  au  complet,  mais 
c’est  fort  douteux,  car  l’évolution  antérieure,  déjà  longue,  les 
a  respectées. 

Qu’est-ce  donc  que  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  ?  Je 
veux  vous  en  exposer  brièvement  les  signes  en  général,  le 
diagnostic,  les  principales  formes. 

Il  s’agit  d’une  paralysie  atrophique  progressive,  à  évolu¬ 
tion  lente,  des  lèvres,  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  du  fa¬ 
cial  inférieur,  du  larynx. 

Dès  le  début,  il  y  a  des  troubles  de  la  parole,  des  achoppe¬ 
ments  syllabiques,  de  la  dysarthrie  qui,  peu  à  peu,  arrive  à 
l’anarthrie  et  au  mutisme.  Puis  .surviennent  des  troubles  de 


la  déglutition  (paralysie  atrophique  du  voile  et  des  constric¬ 
teurs  du  pharynx),  des  troubles  vocaux  et  respiratoires  (para¬ 
lysie  atrophique  des  muscles  du  larynx),  des  troubles  de  la 
mimique  (paralysie  atrophique  de  l’orbiculaire  des  lèvres  et 
des  muscles  zygomatiques).  La  mastication  est,  elle  aussi, 
plus  ou  moins  gênée. 

Ajoutez  qu’il  y  a,  dès  le  début,  une  salivation  abondante  ; 
d’abord,  le  malade  en  est  maître,  c’est-à-dire  qu’il  peut  dé¬ 
glutir  la  salive  au  fur  et  à  mesure,  mais  cette  déglutition  de¬ 
vient  bientôt  impossible  et  la  salive  s’écoule  à  l’extérieur. 

La  marche  de  la  maladie  est  lentement  progressive  de¬ 
puis  le  début,  marqué  par  quelques  troubles  de  la  parole  et 
parfois  difficile  à  dépister,  jusqu’à  l’exitus  lethalis  ;  celui-ci 
est  dû  à  un  accès  de  suffocation,  à  un  trouble  de  la  régulation 
cardiaque,  (paralysie  des  nerfs  du  cœur  et  tachycar¬ 
die  )  ;  à  une  broncho-pneumonie  survenue  à  l’occasion  de  la 
déglutition  d’aliments  dans  la  trachée  et  qui  s’installe  d’au¬ 
tant  plus  facilement  que  le  sujet,  débilité,  est  moins  résis¬ 
tant  à  toutes  les  infections. 

Je  n’insiste  pas  davantage  sur  cette  séméiologie  ;  j’ai 
voulu  seulement  vous  en  tracer  les  grandes  lignes  ;  comme 
je  vous  le  recommande  souvent,  voyez  en  les  détails  dans  un 
traité  de  pathologie  ;  ici,  au  cours  de  clinique,  je  ne  vous  rap¬ 
pelle  ces  notions  que  pour  vous  permettre  de  mieux  com¬ 
prendre  les  affections  dont  sont  atteints  les  malades  que  je 
vous  présente. 

Voici  un  cas  typique  de  paralysie  labio-glosso-laryngée. 
C’est  un  homme  de  44  ans.  qui  ne  possède  aucun  antécédent 
pathologique  spécial.  Il  y  a  7  ou  8  mois,  la  maladie  a  débuté 
par  des  troubles  de  la  parole  et  un  peu  de  faiblesse  des  qua¬ 
tre  membres,  surtout  accusée  au  membre  supérieur  droit  ;  il 
était  alors  dans  le  service  de  M.  Barié. 

Les  troubles  de  la  parole  ont  augmenté  ;  de  même,  la  pa¬ 
ralysie  et  l’atrophie  des  membres  ;  il  m’a  été  amené  par  mon 
interne,  M.  Caillé,  et  voici  ce  que  nous  avons  constaté,  dans 
ses  nerfs  bulbaires  d’une  part,  dans  ses  nerfs  rachidiens,  de 
l’autre. 

Il  y  a  7  mois,  la  dysarthrie  commençait  seulement  ;  la  pa¬ 
role  était  encore  facile  à  comprendre  ;  aujourd’hui,  le  mu¬ 
tisme  est  complet  ;  c’est  à  peine  si  le  malade  émet  quelques 
sons,  quelques  grognements  (notez,  déplus,  qu’il  existe  ici’ 
un  état  de  dépression  mentale  très  accentuée,  qu’il  n’est  pas 
très  commun  d’observer  dans  la  paralysie  labio-glossso-la- 
ryngée  et  qui  se  voit  plutôt  dans  la  paralysie  pseudo-bulbai¬ 
re.) 

Si  l’on  fait  ouvrir  la  bouche  et  si  on  examine  la  langue,  on 
constate  que  celle-ci  est  symétriquement  atrophiée  et  pré¬ 
sente  des  mouvements  fibrillaires  ;  elle  est  encore  relative¬ 
ment  mobile,  plus  qu’on  pourrait  le  supposer  en  voyant  le 
degré  de  l’atrophie. 

Le  voile  du  palais  est  atrophié  ;  les  muscles  du  larynx 
sont  paralysés,  surtout  les  muscles  vocaux  ;  le  facial  infé¬ 
rieur  est  atteint  (le  malade  ne  peut  siffler,  ni  rire,  etc.)  ;  il  y 
a  des  troubles  de  la  déglutition  et  le  malade  manque  d’é¬ 
touffer  chaque  fois  qu’il  absorbe  des  liquides  ;  quant  aux  ali¬ 
ments  solides,  il  faut  qu’il  soient  répartis  en  bouchées  très 
petites  pour  que  le  malade  puisse  les  déglutir.  La  mastica¬ 
tion  s’effectue  encore  normalement 

Il  s’agit  donc  d’une  paralysie  atrophique  des  lèvres,  de  la 
langue,  des  muscles  constricteurs  du  pharynx  et  des  mus¬ 
cles  du  larynx. 

De  plus,  il  existe  chez  ce  malade  des  signes  d’atrophie 
musculaire  très  accentuée  au  niveau  des  membres.  Cette 
atrophie  intéresse  surtout  les  muscles  de  la  main  et  de  l’a¬ 
vant-bras.  La  main  droite  présente  une  griffe  cubitale  très 
nette  ;  à  gauche,  celle-ci  est  notablement  moins  marquée. 
La  force  musculaire  est  très  diminuée  dans  les  muscles  de  la 
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main  et  de  l’avant-bras,  moins  dans  les  muscles  du  bras. 

Aux  membres  inférieurs,  il  existe  également  une  atrophie 
musculaire  très  accentuée,  prédominant  aux  extrémités. 

En  7  mois,  tous  ces  troubles  se  sont  installés  ;  l’évolution 
a  donc  été  fort  rapide  ;  vous  voyez,  de  plus,  la  différence  qui 
sépare  notre  premier  malade  de  celui-ci  :  les  troubles  atro¬ 
phiques  et  paralytiques  des  membres,  qui  existent  seulement 
chez  ce  dernier. 

Si  nous  poursuivons  l’examen,  nous  constatons  que  la  sen¬ 
sibilité  des  membres  est  intacte,  mais  que  les  réflexes  tendi¬ 
neux  et  cutanés  sont  modifiés  ;  les  réflexes  tendineux  sont 
exagérés  aux  quatre  membres,  et  le  réflexe  plantaire  se  fait 
en  extension. 

La  paralysie  labio-glosso-laryngée  coexiste  donc  avec  une 
atrophie  musculaire  généralisée  et  avec  des  signes  d’irrita¬ 
tion  du  système  pyramidal,  ;  notons,  de  plus,  chez  notre 
malade,  qu’il  y  a  aussi  exagération  du  réflexe  maseétérin. 
Cette  maladie  prend  le  nom  de  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  et  sa  coïncidence  avec  la  paralysie  labio-glosso-la¬ 
ryngée  réalise  le  type  le  plus  classique.  A  vrai  dire,  trois 
éventualités  sont  possibles  :  1“  ou  bien  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  évolue  d’emblée  et  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  n’apparaît  pas  ;  2°  ou  bien,  les  deux  affections 
évoluent  en  même  temps  ;  3°  ou  bien,  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  termine  une  sclérose  latérale  amyotrophi¬ 
que  déjà  fort  avancée. 

La  troisième  malade  que  je  vous  présente  est  dans  ce  der¬ 
nier  cas.  C’est  une  demoiselle  de  32  ans,  ouvrière,  qui  n’a 
présenté  aucun  antécédent  pathologique  et  chez  laquelle  les 
accidents  se  sont  développés  à  la  suite  d’un  traumatisme. 
En  août  1910,  elle  est  tombée  dans  la  rue  et  une  voiture  est 
passée  sur  ses  deux  jambes.  Il  n’y  a  pas  eu  de  fracture,  ni  de 
plaie,  mais  seulement  une  arthrite  traumatique  qui  a  duré 
15  jours.  Lorsque  celle-ci  fut  guérie,  la  malade  éprouva  déjà 
quelques  symptômes  de  gêne  dans  la  marche  ;  je  n’affirmerai 
pas  que  c’était  déjà  là  le  début  de  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique, et  il  est  possible  que  le  traumatisme  ait  suffi  à  en¬ 
traîner  ces  quelques  troubles.  Mais,  en  novembre  1910  (trois 
mois  après),  la  faiblesse  des  jambes  fit  de  rapides  progrès,  et 
il  s’y  joignit  une  faiblesse  notable  des  mains  ;  en  quelques 
mois,  il  se  constitua  une  atrophie  très  marquée  des  quatre 
membres  et  depuis  3  mois,  l’impotence  est  absolue  ;  les 
membres  sont  excessivement  atrophiés  et  il  existe  des  con¬ 
tractions  fibrillaires  des  plus  nettes  ;  les  pieds  sont  en  équi¬ 
nisme  et  ne  peuvent  exécuter  aucun  mouvement.  Quant 
aux  membres  supérieurs,  ils  sont  complètement  impotents 
et  très  atrophiés  ;  la  griffe  cubitale  existe  des  deux  côtés. 
Les  réflexes  sont  exagérés  aux  quatre  membres  avec  signe 
des  orteils.  Il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité.  11  s’agit 
donc  bien  d’une  sclérose  latérale  amyotrophique.  Mais 
qu’y  a-t-il,  de  plus,  concernant  la  paralysie  labio-glosso-la¬ 
ryngée  ?  Une  paralysie  du  voile  avec  troubles  de  la  dégluti¬ 
tion  et  voix  nasonnée,  mais  sans  dysarthrie,  sans  trouble 
laryngé,  sans  aucun  trouble  de  la  motilité  de  la  face,  ni  de  la 
langue.  La  paralysie  labio-glosso-laryngée  est  donc  tout  à 
fait  à  son  début. 


Vous  venez  de  voir  différents  types  de  cette  affection,  l’un 
complet,  l’autre  incomplet,  le  dernier  tout  à  fait  au  début. 

En  1860,  Duchenne  (de  Boulogne)  la  décrivit  (c’est  seule¬ 
ment  plus  tard  qu’il  devait  l’appeler  paralysie  labio-glosso- 
laryngée),  en  donnant  ses  principales  caractéristiques  :  dy¬ 
sarthrie,  troubles  de  la  déglutition,  troubles  vocaux,  trou¬ 
bles  respiratoires  et  cardiaques. 

Cette  affection  manquait  de  substratum  anatomo-patho¬ 
logique.  Il  fut  donné  par  Clarke  en  1869,  puis  par  Charcot, 


Joffroy  et  Duchenne.  On  vit  qu’il  existait  une  atrophie  de 
certains  noyaux  bulbaires  et  spécialement  des  noyaux  du 
facial,  de  l’hypoglosse  et  du  vago-spinal.  Il  s’agit  donc  d’une 
polio-encéphalite  inférieure.  Quand  Charcot  décrivit,  en 
1876,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  il  proposa  de  divi¬ 
ser  en  deux  groupes  les  cas  de  paralysie  labio-glosso-laryn¬ 
gée  ;  le  premier  où  l’affection  était  pure,  le  second  où  la  pa¬ 
ralysie  labio-glosso-laryngée  évoluait  au  cours  d’une  sclé¬ 
rose  latérale  amyotrophique  et  où,  aux  lésions  bulbaires,  se 
surajoutaient  les  lésions  descendantes  du  faisceau  pyra¬ 
midal. 

En  1882,  j’ai  montré  qu’à  l’autopsie  des  individus  morts 
de  l’affection  décrite  par  Duchenne  (de  Boulogne),  on  trou¬ 
vait  toujours  une  sclérose  descendante  du  faisceau  pyrami¬ 
dal,  et  que  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  n’est,  en  somme, 
qu’une  sclérose  latérale  amyotrophique  à  début  bulbaire. 

En  1871,  on  a  décrit  une  variété  de  paralysie  analogue  à 
celle  que  je  viens  de  vous  décrire,mais  qui  reconnaissait,  elle, 
une  cause  cérébrale.  Une  observation  de  ce  genre  avait  été 
rapportée,  il  y  a  fort  longtemps,  par  Magnus,  mais  c’est  seu¬ 
lement  en  1871  que  Joffroy,  Lépine,  ont  montré  qu’à  côté  de 
la  maladie  décrite  par  Duchenne,  re¬ 
levant  d’une  lésion  nucléaire,  il  faut 
placer  une  autre  affection  relevant 
d’une  lésion  cérébrale  et  se  caracté¬ 
risant  par  l’absence  d’atrophie. 

Pour  vous  permettre  de  bien  com¬ 
prendre  ces  deux  variétés,il  faut  que 
je  vous  expose  rapidement  la  phy¬ 
siologie  normale  et  pathologique 
de?  mouvements  du  territoire  labio- 
glosso-laryngé.  Ce  schéma  vous  per¬ 
met  de  voir  les  deux  groupes  de  cel¬ 
lules  qui  commandent  aux  muscles 
en  question  :  d’une  part,  une  cellule 
pyramidale  de  l’écorce  cérébrale, 
cellule  située  à  l’extrémité  inférieure 
de  la  frontale  ascendante  et  dont  le 
cylindre-axe  va  rejoindre  la  cellule 
bulbaire  ;  d’autre  part,  de  cette  der¬ 
nière  partent  des  fibres  qui  vont 
innerver  les  muscles.  Il  existe  donc 
aeux  neurones,  i  un  coriico-bulbaire^l’autre hulbo-musculaire. 

La  paralysie  peut  être  réalisée  par  la  lésion  de  l’un  ou 
l’autre  de  ces  neurones.  Je  vous  exposerai  rapidement  les 
deux  formes. 

La  paralysie  de  cause  cérébrale  nécessite  une  lésion  bila¬ 
térale  ;  cette  lésion  peut  intéresser  les  opercules  rolandiques, 
les  fibres  blanches  sous-corticales,  le  genou  de  la  capsule  in¬ 
terne  ;  ou  bien  encore,  la  lésion  siège  dans  l’étage  inférieur 
de  la  protubérance,  en  avant  des  noyaux  bulbaires. 

Cliniquement,  le  diagnostic  est  très  facile,  il  n’y  a  jamais 
d’atrophie  ;  ces  malades  sont  des  paralytiques  et  non  des 
atrophiques.  Souvent,  les  signes  prédominent  d’un  côté.  De 
plus,  il  existe  des  troubles  paralytiques  ailleurs  ;  les  malades 
présentent  la  démarche  à  petits  pas  que  j’ai  décrite  il  y  a  25 
ans  et  dont  je  vous  présente  un  bel  exemple,  chez  cette  fem¬ 
me. Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  par  sclérose  du  fais¬ 
ceau  pyramidal. 

''  Enfin,  la  marche  de  l’affection  n’est  nullement  progres¬ 
sive,  elle  se  fait  .souvent  par  à  coups,  et  il  y  a  plusieurs  ic¬ 
tus.  Lorsqu’il  n’y  a  qu’un  seul  ictus,  c’est  que  la  lésion  siège 
dans  la  protubérance  ou  dans  le  bulbe,  et  dans  ce  cas,  il  peut 
y  avoir  de  l’atrophie  linguale  si  le  foyer  hémorragique  ou  ra¬ 
molli  a  sectionr»  é  les  fibres  de  l’hypoglosse. 

On  a  signalé  une  forme  de  paralysie  bulbaire  aiguë  qui 
compliquerait  la  poliomyélite  épidémique  aiguë  et  dans  la- 
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quelle  on  observe,  à  la  fois,  la  paralysie  des  membres  et  des 
troubles  bulbaires  ;  le  diagnostic  est  alors  facile  ;  la  paraly¬ 
sie  peut  atteindre  une  étendue  assez  considérable,  mais  elle 
rétrocède,  ne  laissant  que  des  troubles  minimes. 

J’en  arrive  à  la  paralysie  bulbaire  par  lésion  du  neurone 
bulbo-musculaire.  Quelles  sont  ces  lésions  ?  En  dehors  des 
lésions  aiguës,  elles  sont  relativement  indéterminées.  Il  s’a¬ 
git  d’un  processus  atrophique  qui,  lentement,  progressive¬ 
ment,  détruit  les  cellules  des  noyaux  de  l’hypoglosse  et  du 
vago-spinal.  L’affection  survient  vers  40,  45  ans  ;  elle  est  fa¬ 
talement  progressive.  Nous  ne  savons  rien  de  son  étiologie 
précise.  Il  n’existe  pas  d’observations  démonstratives  éta¬ 
blissant  qu’il  existe  pour  la  paralysie  bulbaire  ce  que  l’on 
observe  dans  la  poliomyélite  chronique  ;  dans  la  paralysie 
bulbaire,  les  lésions  ne  sont  jamais  uniquement  cellulaires  ; 
il  y  a  toujours  sclérose  du  faisceau  pyramidal.  Ce  qui 
prouve,  cliniquement,  cette  atteinte  du  faisceau  pyrami¬ 
dal,  c’est  l’exagération  des  réflexes  et  l’atrophie  observées 
au  niveau  des  membres  et  l’on  peut  dire  que  la  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique  est  à  la  base  de  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée.  ...  -  , 

Y  a-t-il  d’autres  causes  ?  La  syringomyélie,  quand  elle  en¬ 
vahit  le  plancher  du  IV®  ventricule,  peut  produire  la  para¬ 
lysie  des  lèvres,  de  la  langue,  du  voile,  etc.,  mais  les  troubles 
sont  asymétriques  et  leur  évolution  n’est  pas  progressive. 
D’ailleurs,  on  reconnaîtra  aisément  la  maladie,  grâce  à  l’a¬ 
trophie  des  membres  supérieurs  et  à  la  dissociation  de  la  sen¬ 
sibilité.  Le  tabès  donne  très  rarement  des  phénomènes  de 
paralysie  labio-glosso-laryngée  ;  s’agit-il  de  lésion  nucléaire 
ou  névritique  ?  La  question  est  encore  fort  discutée  et  nulle¬ 
ment  tranchée.  D’ailleurs,  ces  paralysies  sont  toujours  in¬ 
complètes. 

Les  nerfs  peuvent  être  lésés  sans  que  les  noyaux  le  soient  ; 
c’est  ainsi  qu’une  lésion  de  la  base,  une  exsudation  méningée 
par  exemple,  peut  comprimer  l’hypoglosse,  le  pneumogas¬ 
trique,  etc.,  mais  les  troubles  ne  revêtent  jamais  alors  le  ta¬ 
bleau  absolument  classique  et,  par  ailleurs,  d’autres  régions 
sont  intéréssées. 

Les  névrites  périphériques  de  cause  infectieuse  ou  toxique 
indéterminée  peuvent  réaliser  des  signes  analogues  ;  c’est 
ainsi  que  j’ai  observé,  en  même  temps  qu’une  paralysie  des 
quatre  membres,  une  paralysie  faciale  intéressant,  à  la  fois, 
le  facial  supérieur  et  le  facial  inférieur  ;  la  guérison  est  venue 
prouver  que  mon  diagnostic  de  localisation  était  exact. 

Peut-il  y  avoir  une  paralysie  labio-glosso-laryngée  par 
myopathie  ?  C’est  tout  à  fait  exceptionnel.  Avec  le  professeur 
Landouzy,  j’ai  montré  que  les  myopathies  intéressent  sur¬ 
tout  le  domaine  du  facial  supérieur  et  inférieur;  néanmoins, 
dans  un  cas,  j’ai  observé,  avec  lui,  une  atrophie  de  la  langue. 

Le  diagnostic  de  la  paralysie  bulbaire  sera  fait  aisément 
d’avec  la  paralysie  diphtérique  du  voile,  ou  d’avec  l’aphasie  ; 
dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  il  a  y  dysarthrie, 
mais  non  aphasie. 

Une  affection  dont  le  diagnostic  différentiel  doit  être  éta¬ 
bli  avec  soin  est  la  paralysie  bulbaire  sans  lésions  ou  paraly¬ 
sie  bulbaire  asthénique  (Erb,  Goldflamm)  ;  elle  survient  chez 
des  sujets  qui  présentent  un  épuisement  très  rapide  pour 
tous  les  mouvements  ;  ces  malades  commencent  par  parler 
comme  tout  le  monde,  puis  rapidement,  survient  la  fatigue 
et  l’impotence  ;  chez  eux,  on  n’observe  jamais  d’atrophie 
musculaire  ;  souvent,  il  existe  des  paralysies  oculaires  ; 
quant  aux  mouvements  des  membres,  ils  sont  troublés 
comme  ceux  de  la  parole  ;  le  malade,  lorsqu’on  lui  demande 
de  serrer  la  main,  exécute  ce  mouvement  d’abord  avec  une 
certaine  énergie  puis  se  lasse  en  quelques  instants. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  alors  qu’ils  sont  exa¬ 
gérés  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Il  n’y  a  pas  de 


contractions  fibrillaires  ;  les  réactions  électriques  sont  mo¬ 
difiées,  mais  il  s’agit  d’un  phénomène  très  spécial  (réaction 
myasthénique)  :  les  muscles  réagissent  d’abord  normale¬ 
ment  aux  excitations  électriques  puis  la  réaction  s’épuise  et 
devient  nulle. 

Il  existe  enfin  un  type  très  spécial  de  paralysie,  paralysie 
bulbaire  familiale,  décrit  par  Fazio,  en  1872,  et  depuis  en 
France  et  en  Allemagne  ;  il  y  a  paralysie  atrophique  de  la 
langue,  des  lèvres,  du  voile,  des  troubles  laryngés  analo¬ 
gues  à  eux  de  la  maladie  de  Duchenne,  mais,  il  y  a  d’une  fa¬ 
çon  constante  (ce  qui  n’existe  pas  dans  cette  dernière)  une 
paralysie  du  facial  supérieur  et  des  paralysies  oculaires 
(ptosis).  Cette  affection  s’observe  principalement  chez  les 
enfants  de  dégénérés  et  chez  ceux  qui  sont  issus  de  maria¬ 
ges  consanguins  ;  elle  est  rare  ;  j’en  ai  observé  seulement  un 
cas.  Elle  doit  être  rapprochée  d  es  paralysies  oculaires  congé¬ 
nitales. 

Le  pronostic  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  vraie 
est  fatal.  Il  faut  se  contenter  d’alimenter  les  malades,  de 
leur  nettoyer  la  bouche  avec  soin  ;  mais  il  n’y  a  pas  de  trai¬ 
tement  à  proprement  parler. 

Dans  les  autres  paralysies  bulbaires,  le  pronostic  est  va- 
riable  ;  mauvais  dans  la  syringomyélie,  bon  dans  les  névrites. 

De  toute  façon,  vous  voyez  qu’en  présence  d’une  paraly¬ 
sie  bulbaire,  une  étude  minutieuse  et  une  enquête  étiologi¬ 
que  précise  s’imposent  pour  formuler  le  diagnostic  et  établir 
le  pronostic. 
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Ambroise  Paré,  médecin-légiste. 

Ambroise  Paré,  le  père  de  la  chirurgie  française,  n’a  pas 
été  le  moins  étudié  des  vieux  auteurs.  Tour  à  tour,  méde¬ 
cins  et  littérateurs  se  sont  penchés  sur  son  grand  livre, 
intéressés  par  ces  leçons  naïves  endormies  dans  les  feuil¬ 
lets  jaunis  et  dont  certains  chapitres  frissonnent  encore 
de  la  terreur  des  sorciers.  On  a*^tout  dit  sur  Paré,  comme 
sur  bien  des  choses  d’ailleurs. 

Longtemps  avant  La  Bruyère,  Méry,  un  poète  du  XIII 
siècle,  ne  se  plaignait-il  pas  de  n’avoir  plus  qu’à  glaner 
dans  le  champ  que  ses  prédécesseurs  avaient  moissonné  : 

«  Mais  n’ai  de  quoi,  car  tout  est  dit  !  » 

Paré  réhabilita  l’ordre  dos  barbiers-chirurgiens.  La 
lutte  qu’il  engagea  avec  la  Faculté  de  médecine  fut  très 
âpre. 

Maltraité  comme  chirurgien,  comme  auteur  d’un  livre 
qui  révolutionnait  la  médecine  d’alors,  il  le  fut  aussi 
comme  huguenot.  Dans  la  nuit  de  la  St-Barthélemy,  il 
ne  dut  la  vie  qu'à  la  bienveillance  particulière  de  Charles 
IX  qui  l’abrita  dans  sa  propre  chambre.  On  se  bornait 
alors,  comme  le  dit  Chéreau,  «à  commenter  les  écrits  des 
Arabes.  L’art  chirurgical,  abandonné  aux  illettrés,  était 
dans  le  plus  piteux  état  ». 

Paré  simplifie  la  réduction  des  luxations,  le  traitement 
des  fractures  et  bouleverse  celui  des  plaies  par  armes  à 
feu.  Enfin  et  surtout  pratique  la  ligature  des  artères  qu'il 
retrouve  dans  Galien. 

Avant  lui  les  plaies  par  armes  à  feu  étaient  considérées 
comme  vénéneuses.  On  les  cautérisait  à  l’huile  bouillante. 
Paré  s'indigne  :  «  Ne  me  réponds  pas,  dit-il  en  substance 
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au  jeune  chirurgien,  je  l’ai  veu  faire  à  mes  pères  et  mais- 
Ires,  je  l’ai  leu  aux  livres  des  anciens  practiciens,  suivant 
la  pratique  desquels  je  ne  puis  aucunement  faillir  »...Le 
vieil  auteur  parle  ici  en  philosophe  qui,  suivant  Charafort, 
oppose  sa  raison  à  l’usage,  sa  conscience  à  l’opinion  et 
son  jugement  à  l’erreur.  Le  conseil  qu’il  donne, Ambroise 
Paré  ne  le  suivra  pas  toujours.  Dans  le  chapitre  des 
('  Monstres  »  nous  le  voyons  se  faire  l’écho  de  toutes  les 
superstitions  d’alors. 

Le  génie  de  Paré,  qui  embrassa  tant  de  choses,  ne  né¬ 
gligea  pas  la  médecine  légale.  A  ce  point  de  vue  il  est 
particulièrement  intéressant,  car  il  nous  donne  sur  les 
mœurs  du  temps  des  indications  parfois  piquantes.  Notre 
confrère.  Monsieur  Marie- Guillaume  von  Drakell  Door- 
werth  —  lisez  Monsieur  et  non  Mademoiselle  quoi  qu’en 
ait  dit  la  Faculté  qui  l'a  voulu  ranger  parmi  le  sexe 
faible  —  M.  Doorwerlh  vient  de  soutenir  sa  thèse  sur 
Ambroise  Paré,  médecin  légiste. 

Toutes  les  idées  du  maître  sur  ce  sujet  sont  exprimées 
dans  le  28'  livre  traitant  des  «  Rapports  et  du  moyen  d’em¬ 
baumer  les  corps  morts  ».  Le  lecteur  y  apprend  les  condi¬ 
tions  requises  d'un  chirurgien  pour  rapporler  :  connais¬ 
sances  des  plaies,  bonne  âme  et  prudence.  Ambroise  Paré 
décrit  les  signes  des  fractures  du  crâne  et  des  blessures 
diverses  qui  peuvent  atteindre  les  nobles  organes  thora¬ 
ciques.  11  nous  donne  des  exemples  de  rapports  «  con¬ 
cluant  à  la  mort,  douteux  de  la  mort  et  d’impotence  fonc¬ 
tionnelle  ».  On  pourra  par  un  exemple  juger  de  la  préci¬ 
sion  du  vieux  chirurgien  :  le  chirurgien,  dit-il,  peut  être 
appelé  pour  faire  rapport  d’un  corps  mort,  ayant  des 
playes  pénétrantes  dans  le  corps,  pour  scavoir  s’il  les  a 
reçues  étant  vif  ou  mort.  Si  les  playes  lui  ont  été  faites 
pendant  qu’il  vivait,  elles  seront  trouvées  rouges,  sangui¬ 
nolentes  et  les  bords  d’icelles  tuméfiées  et  plombines.  Au 
contraire  si  on  les  luy  a  données  après  la  mort  elles  ne 
seront  rouges,  sanglantes  ny  tuméfiées,  ny  livides... Pareil¬ 
lement  si  le  chirurgien  est  appelé  pour  faire  rapport  d’un 
corps  pendu,  scavoir  s’il  a  été  pondu  vif  ou  mort.  S’il 
a  été  pendu  vif,  le  vestige  du  courdeau  à  la  circonférence 
du  col  sera  trouvé  rouge,  livide  et  noirâtre  et  le  cuir 
d’autour  amoncelé,  replié,  ridé  parla  compression  qu’aura 
fait  la  corde. . .  » 

Plus  loin  il  décrit  le  noyé.  Et  voici  le  saisissant  tableau 
peint  avec  la  verve  et  la  justesse  d’expression  que  retrou¬ 
vera  plus  tard  Brouardel  : 

Les  signes  qu’il  a  été  jeté  vif  sont  qu’on  trouvera  l’esto- 
mach  et  le  ventre  remplis  d'eau  ;  sort  du  nez  quelque 
excrément  morveux  par  la  bouche  écumeux  et  baveux  et 
le  plus  souvent  saignera  du  nez.  De  plus  il  aura  l’extré¬ 
mité  des  doigts  et  front  escorchez,  parce  qu’en  mourant  il 
gratte  le  sable  au  fond  de  l’eau  pensant  prendre  quelque 
chose  pour  se  sauver  et  qu’il  meurt  comme  en  furie  et 
rage  ».  Quant  aux  corps  morls  qui  s’élèvent  sur  l’eau 
c’est  qu’ils  sont  jà  cadavéreux  et  remplis  d'air  qui  les 
fait  élever  sur  l’eau  comme  vessie  remplie  de  vent. 

Ambroise  Paré  ignorait  les  méfaits  de  l’oxyde  de  car¬ 
bone.  H  assimile  les  effets  de  la  «  fumée  de  feu  de  char¬ 
bon  >'  à  ceux  de  la  fumée  de  vin..  «  comme  fait  la  vapeur 
de  vin  nouveau  scavoir  douleur  de  teste  et  vertiginositez  ». 
11  accorde  bien  au  poumon  quelque  blessure  par  l’inspira¬ 
tion  de  ladite  fumée,  mais  pour  lui  le  plus  grand  mal  qui 


advient  aux  poumons  c’est  l’amitié  qui  les  lie  au  cerveau. 

Paré  niait  l’existence  de  l’hymen  ;  impossible  au  vieux 
chirurgien  de  dire  si  fille  est  pucelle.  «  On  ne  trouve  point 
dans  la  cavité  cet  hymen  ou  panicule  virginal  lequel  au 
premier  coït  les  femmes  disent  qu’il  se  rompt».  Cette 
opinion  d'un  maître  aussi  réputé  devait  fort  réjouir  les 
donzelles  à  marier.  Les  anatomistes  modernes  autorisent 
les  épouseurs  à  moins  de  crédulité.  Aussi  Paré  se  soucie- 
t-il  de  la  situation  faite  aux  jeunes  mariées  de  certains 
pays  et  particulièrement  aux  épousées  marocaines. 

Je  m'empresse  de  rappeler  que  la  revue  Æscalape  pu¬ 
bliait  l’an  dernier  une  étude  d’après  le  D'  Mauchamp  sur 
les  mœurs  marocaines  ;  étude  dont  certains  récits  concor¬ 
dent  avec  les  dires  du  livre  de  Paré  :  «  Combien  grande¬ 
ment  sont  abusés  les  habitants  de  Fez,  cité  principale  de 
la  Mauritanie  en  Afrique,  desquels  la  coutume  aux  noces 
est  telle  que  le  raconte  Léon  l’Africain  (livre  3  de  son  His¬ 
toire  de  l’Afrique).  Sitôt  dit-il,  que  l’époux  et  l’épouse  sont 
parvenus  en  la  maison,  s’enferment  tous  deux  où  ils  de¬ 
meurent  cependant  que  le  festin  s’apprête  et  il  y  aune 
femme  dehors  attendant  jusqu’à  ce  que  le  mari  ait  déflo¬ 
ré  l’épouse.  11  tend  un  petit  linge  mouillé  du  sang  de 
l’épousée  à  la  femme  qui  est  à  la  porte  et  l’attendant  et 
qui  tenant  ce  drapeau  entre  les  mains  s’en  va  criant  à  ceux 
qui  sont  invités  que  la  fille  était  pucelle.  Si  la  belle  ne 
l’est  point,  les  parents  sont  expulsés  chargés  de  honte  et 
les  invités  s’éloignent  :  «  l’estomac  creux  et  sans  donner 
coup  de  dents  ». 

Il  est  une  question  de  médecine  légale  qui  nous  fait 
sourire  aujourd’hui,  mais  qui  semble  avoir  été  sérieuse¬ 
ment  considérée  autrefois.  Paré  la  développe  avec  des  dé¬ 
tails  suggestifs.  Ce  plaisant  chapitre  jette  sur  la  grossiè¬ 
reté  des  mœurs  du  temps  une  lumière  dont  Paré,  dans  sa 
brusque  franchise,  ne  cherche  pas  à  atténuer  la  crudité. 

a  Souvent  il  se  fait  procez  pour  séparer  les  mariages 
parce  que  la  femme  tient  que  son  mari  est  impuissant,  ne 
faisant  pas  la  besogne  de  la  maison  »,  Là  dessus  juges  et 
chirurgiens  se  réunissent  chez  le  couple. 

L’examen  des  parties  en  litige  mâles  et  femelles  est  fait 
consciencieusement.  Puis  les  époux  se  livrent  au  jeu  de 
Vénus  en  la  présence  des  chirurgiens  et  des  matrones 
et  tandis  que  Monsieur  l’Offioial  rédige  son  rapport.  Je  ne 
sais  plus  quel  écrivain  nous  rapporte  que  dans  l’Inde  les 
épouses  insatisfaites  -obligent  leurs  maris  à  donner  devant 
témoins  la  preuve,  de  leur  impuissance.  Ces  témoins  ne 
suivent  l’operation  que  par  des  trous  ménagés  dans  la 
cloison.  D’aussi  discrets  témoins,  passe  encore...  mais  de¬ 
vant  un  congrès  !  Nous  comprenons  la  restriction  de  Pa¬ 
ré.  «  Il  me  semble  que  le  dit  jeu  de  Vénus  ne  se  peut 
accomplir  en  la  présence  de  tant  de  gens  que  l’on  craint 
et  avec  une  femme  que  l’on  n’aime  point  ». 

A  côté  de  ces  questions  louchant  au  déduit,  joyeux  ou 
triste,  Paré  s’étend  longuement  sur  l’infanticide.  Là  en¬ 
core  nous  retrouvons  le  même  souci  de  l’exactitude  et  des 
descriptions  qui  ne  vieilliront  point. 

A  propos  du  chapitre  sur  les  intoxications  il  convient 
de  rappeler  qu’Ambroise  Paré  fut  lui-même  victime  d’une 
tentative  d’empoisonnement  alors  qu’à  Rouen  il  dînait  en 
compagnie  de  gens  qui  le  «  bayaient  pour  la  Religion  ». 
Il  reconnut  à  temps  la  brûlante  saveur  du  sublimé  et  re¬ 
jeta  immédiatement  la  mortelle  bouchée. 
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Pour  terminer  notre  portrait,  n'est-il  pas  intéressant  de 
dire  ce  que  Paré  pensait  des  sorciers. 

En  ce  temps  de  persécution  naïve  et  d’intolérance  fa¬ 
rouche,  les  dits  sorciers  relevaient  de  la  médecine  légale. 
Sur  eux  les  médecins  étaient  appelés  à  rapporter. 

Paré  croit  aux  ensorceleurs  de  toute  son  âme  :  «  Il  y  a 
des  sorciers,  enchanteurs,  empoisonneurs,  véaésiques, 
méchans,  rusés,  trompeurs,  lesquels  font  leurs  sorts  par 
les  pactes  qu’ils  ontfaicts  avec  les  démons  qui  sont  leurs 
esclaves  et  vassaux  ».  Paré,  qui  se  révoltait  avec  tant  d’ar¬ 
deur  contre  les  préjugés  de  son  art,  ne  s’élève  pas  au-des¬ 
sus  des  superstitions  populaires  si  joyeusement  bafouées 
à  la  même  époque  par  un  autre  médecin  :  maître  François 
Rabelais.  «  Les  lois,  dit  Paré,  ont  établi  des  peines  contre 
telles  manières  de  gens  ».  Certes,  au  Moyen-Age  les  char¬ 
latans  avaient  beau  jeu  tant  était  vaste  la  crédulité.  Hélas  ! 
la  crédulité  des  sots,  des  faibles  d’esprit,  a-t-elle  tant  di¬ 
minué?  Les  charlatans,  sorciers,  etc.,  ont-ils  si  complète¬ 
ment  disparu  des  champs  qu’ensemence  la  bêtise  hu¬ 
maine  depuis  les  devins  de  Chaldée  jusqu’à  cet  ingénieux 
industriel  affublé  parla  crédulité  publique  et  la  puissante 
publicité  de  la  grande  presse  du  titre  de  professeur  et 
débitant  sur  les  boulevards  son  appareil  vibratoire  si 
curieusement  dénommé. 

On  voit  que  môme  la  gloire  d'avoir  touché  à  la  méde¬ 
cine  légale  n’a  point  manqué  à  Ambroise  Paré.  Cet  hom¬ 
me  a  réellement  résumé  toute  son  époque.  De  là  la  place 
qu’il  tient  dans  l'histoire  de  la  médecine  et  l’intérêt  qui 
nous  attache  à  ses  œuvres  si  remplies  de  faits  curieux, d’a¬ 
necdotes  piquantes,  qu’elles  retiennent  encore  l’attention 
.de  tous  au  triple  point  de  vue  de  l’histoire,  des  lettres  et 
de  la  médecine.  Raoul  Lecoutour. 


Sous  la  rubrique  Actualités  médicales,  à  dater  de  janvier 
1911,  les  analyses  de  travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par 
organes  ou  par  maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des 
notes  annuelles  un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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CONSULTATIONS  MEDICALES 

Fausses  angines  de  poitrine 

Sans  passer  en  revue  toutes  les  névralgies  précordiales 
de  causes  variées  susceptibles  de  rappeler  plus  ou  moins 
le  tableau  de  l’angor  pectoris,  nous  nous  occuperons  du 
traitement  des  syndromes  assez  nettement  caractérisés 
de  la  fausse  angine  de  poitrine  névropathique  et  des  faus¬ 
ses  angines  d’origine  toxique. 

A.  Fausse  angine  de  poitrine  d’origine  névropathique . 

Le  traitement  dans  l'intervalle  des  accès  variera  suivant  la 
forme  affectée  par  la  névrose  et  suivant  les  causes  qui  l’ont 
déterminée  ;  il  mettra  en  œuvre  les  divers  agents  de  la  mé¬ 
dication  sédative  :  hydrothérapie  sous  forme  de  douches 
tièdes,  d’enveloppements  humides  ;  électrothérapie,  en  par¬ 
ticulier  bain  statique  avec  souffle  doux,  dirigé  sur  la  ré¬ 
gion  précordiale  ;  cures  bydrominéralos  à  Néris,  Plom¬ 
bières,  Luxeuil  ;  enfin  et  surtout  traitement  psychothéra¬ 
pique,  tendant  à  rassurer  le  malade  et  à  lui  démontrer 
qu’il  n’est  pas  atteint  d’une  affection  cardiaque. 

Au  moment  des  accès  douloureux,  on  proscrira  : 

1°  Révulsion  sur  la  région  précordiale,  au  moyen  de 
compresses  froides,  de  stypage  au  chlorure  d’éthyle  ou 
pointes  de  feu  : 


2°  Prendre  d’heure  en  heure  dix  gouttes  de  la  prépara¬ 
tion  : 


Teinture  de  belladone . 

Liqueur  d’ H  offm  an . 

Teinture  étherée  de  valériane. 


?  gr. 
(âà  4  gr. 


Ou  bien  une  cuillerée  à  bouche  delà  préparation  : 


Teinture  éthérée  de  valériane .  4  gr. 

Sirop  d’éther .  30  gr. 

Eau  de  tilleul .  120  gr. 


Ou  encore,  une  cuillère  à  soupe  d’heure  en  heure,  de  : 

Bromurede  potassium .  6  gr. 

Eau  de  laurier-cerise .  10  gr. 

Sirop  d’éther .  30  gr. 

Hydrolat  de  valériane .  110  gr. 

Ou  enfin  : 

Valérianate  d’amyle . 0  gr.  80 

Huile  d’amandes  douces — .  10  gr. 

Gomme  arabique . • .  6  gr. 

Sirop  d'éiher .  40  gr. 

Eau  distillée . • . qs.  pour  faire  120  cc. 

par  cuillerées  à  soupe  de  demi-heure  en  demi-heure. 

Le  valérianate  d’amyle  peut  aussi  se  donner  sous  forme 
de  capsules  dosées  à  0,15  centigr.  et  dont  on  donne 
2à  4  par  jour. 

3°  Lorsque  les  préparations  de  valériane  sont  mal  tolérées 
par  l’estomac,  on  peut  recourir  à  la  voie  rectale  et  faire 
prendre  le  lavement  suivant: 

Asa  faîtida .  2  gr. 

Bacine  de  valériane .  20  gr. 

Eau  bouillanie .  250  gr. 

.latine  d’œuf . n“  1 


4'^  Il  sera  toujours  préférable,  en  cas  d’angor  pectoris 
d’origine  névropathique, d’éviter  les  opiacés  et  surtout  les 
injections  sous-cutanées  de  morphine  et  d’héroïne  et  les 
narcotiques  très  énergiques. 

En  cas  d’insommie,  on  conseillera  le  soir  une  ou  deux 
pilules  de  Méglin  : 


Extrait  de  valériane . . j 

Extrait  de  jusquiane . >àâ  0  gr.  05 

Oxyde  de  zinc . ) 

Four  une  pillulc  n°  20 


B  Fausse  angine  de  poitrine  d’origine  toxique. 

1°  Interdiction  absolue  de  café,  de  thé  et  surtout  de 
tabac,  la  nicotine  étant  le  poison  le  plus  souvent  en  cause; 

2°  .\u  moment  delà  crise,  on  recourra  utilement  à  l’ac¬ 
tion  combinée  des  antispasmodiques  cités  plus  haut 
(valériane,  bromure)  et  à  celle  des  hypotenseurs  (inha¬ 
lation  de  nitrite  d’amyle,  trinilrine),  car  l’angor  pectoris 
des  fumeurs  s’accompagne  presque  toujours  d’une  hyper¬ 
tension  marquée. 

3®  Lorsque  l’angine  de  poitrine  paraît  liée  à  un  empoi¬ 
sonnement  par  l’oxyde  de  carbone,on  combattra  l’intoxica¬ 
tion  par  des  inhalations  d’oxygène;  on  pratiquera  des  in¬ 
jections  sous-cutanées  d’éther  et  de  strichnine(un  à  deux 
milligrammes)  et  on  fera  prendre  par  cuillerée  à  soupe  la 
potion  suivante  : 

Ergotine .  t  gr. 

Sirop  d’écorces  d'oranges  amères .  10  gr. 

Eau  distillée . 50  gr. 

Ultérieurement,  on  appliquera  en  détail  le  traitement 
de  l’intoxication  oxycarbonée  tel  qu’il  a  été  exposé  dans 
une  précédente  consultation. 

R.  Oppenheim. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  dans  la  défense 
de  l'organisme  de  l’enfant  ; 

Par  F.  MAILLET 

Chef  do  clinique  des  maladies  des  enfants 
h  la  l'acuité  de  Montpellier. 

11  y  a  longtemps  qu’on  ne  limite  plus  à  un  simple  rôle 
de  remplissage  la  fonction  du  tissu  cellulaire  ou  tissu 
conjonctif  lâche.  L’histologie  normale  et  pathologique, 
la  physiologie  et  l’expérimentation,  ont  démontré  quelle 
place  il  tenait  dans  la  nutrition  générale.  Par  les  vaisseaux 
sanguins  et  lymphatiques  qu’il  renferme,  par  ses  cellules 
fixes  propres  ou  par  les  cellules  mobiles  qui  le  traversent, 
par  le  plasma  qui  le  baigne,  il  assure  la  majeure  partie 
des  échanges. 

Par  sa  souplesse  due  à  ses  fibres  conjonctives  et  élasti- 
ues,  il  assure  le  bon  fonctionnement  des  vaisseaux  et 
es  nerfs  qu’il  enveloppe  et  concourt  ainsi  à  maintenir 
l’intégrité  des  systèmes  circulatoire  et  nerveux.  Sous  la 
forme  de  tissu  graisseux,  il  devient  encore  un  régulateur 
de  l’activité  de  l’organisme,  emmagasinant  des  réserves 
nutritives,  diminuant  les  dépenses  en  calorique.  11  n’est 
pas  un  seul  de  ses  éléments,  cellules  pigmentaires,  clas¬ 
matocytes  ou  masfzellen  (Ehrlich)  auxquels  on  n’accorde 
un  rôle  soit  dans  la  nutrition,  soit  dans  la  défense. 

La  clinique,  d’une  façon  indirecte,  démontre  ce  rôle 
multiple  du  tissu  conjonctif  par  les  troubles  qui  résul¬ 
tent,  aans  l’organisme,  de  la  déviation  de  ses  fonctions, soit 
parinsuffisance  (amaigrissement^,  soit  par  excès  (obésité). 
Dans  un  cas  comme  dans  l’autre,  la  nutrition  est  pertur¬ 
bée  profondément  et  les  défenses  sont  sérieusement 
amoindries. 

L’étude  de  certains  processus  morbides  a  démontré  en¬ 
core  mieux  l’importance  du  tissu  cellulaire  et  sa  valeur 
comme  élément  vital.  Lorsqu’une  cause  morbifique  at¬ 
teint  un  organe,  sauf  de  très  rares  exceptions  dues  à  l’in¬ 
tensité  de  Ta  cause,  le  tissu  conjonctif  qui  y  est  contenu 
ou  qui  l’environne  présente  aussitôt  des  phénomènes  de 
réaction  maroués. 

C’est  dans  le  tissu  conjonctif au’ont  été  étudiés  surtout 
les  grands  processus  généraux  de  l’inflammation, l’hyper- 
hémie,  la  vaso-dilatation,  la  diapédèse,  la  prolifération 
des  éléments  cellulaires.  C’est  l’activité  du  tissu  conjonc¬ 
tif  qui  tend  à  limiter  et  à  localiser  le  processus  inflamma¬ 
toire,  qui  fournit  les  matériaux  de  défense  comme  elle 
assurera  la  réparation  des  tissus  détruits,  en  même  temps 
que  la  résorption  et  l’élimination  des  déchets  de  la  lutte. 

L’étude  de  ces  fonctions  du  tissu  conjonctif  est  intéres¬ 
sante  à  faire  au  niveau  du  tissu  cellulaire  sous-cutané. 
Celui-ci  forme  dans  toute  l’étendue  du  tégument  une  cou¬ 
che  continue  qui  le  double  et  vient  l’aider  dans  la  protec¬ 
tion  des  organes  profonds  contre  toutes  les  causes  morbi¬ 
fiques  extérieures.  Là  aussi,  plus  que  daus  l’intimité  des 
organes,  les  phénomènes  de  défense  sont  plus  faciles  k 
apprécier. 

Enfin  en  ce  qui  concerne  l’enfant  en  particulier,  d’au¬ 
tres  raisons  nous  incitent  à  étudier  le  rôle  du  tissu  cellu¬ 
laire  sous-cutané  dans  ta  défense.  Chez  lui,  ta  peau  ne 
consUlue  contre  les  atteintes  extérieures  qu’une  barrière 
relativement  faible.  Elle  est  plus  mince  d’épaisseur,  plus 
fine,  plus  fragile  ;  elle  est  dépourvue  souvent  d’annexes 
protecteurs  ;  aussi  est-elle -plus  facilement  lésée  par  les 
traumatismes,  plus  aisément  pénétrée  par  les  germes  in¬ 
fectieux.  Elle  forme  en  outre  une  surface  relativement 
plus  grande  par  rapport  au  poids  du  corps  que  chez  l’adul¬ 


te  ;  aussi  est-elle  le  siège  d’un  rayonnement  plus  intense 
et  par  suite  défend-elle  bien  moins  l’organisme  contré  le 
froid. 

Sans  doute,  à  l’état  normal,  les  conditions  de  vie  de 
l’enfant  et  les  précautions  hygiéniques  dont  on  usera  à 
sonégard  suffiront  à  compenser  cette  insuffisance  en  éloi¬ 
gnant  de  lui  les  traumatismes,  les  causes  de  refroidisse¬ 
ment,  les  chances  d’infection.  Mais  la  moindre  influence 
peut  venir  troubler  le  fonctionnement  normal  de  ces  dé¬ 
fenses  et  l’on  sait,  par  exemple,  quelle  est  la  fréquence 
des  infections  cutanées.  En  pareil  cas,  l’organisme  de 
l’enfant  va-t-il  trouver  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cu¬ 
tané  des  éléments  suffisants  pour  compenser  la  fragilité 
des  défenses  au  niveau  de  la  porte  d’entrée  ? 

Les  défenses  naturelles  au  niveau  du  tissu  cel¬ 
lulaire  SOUS-CUTANÉ  CHEZ  l’enfant.  —  L’activité  du 
tissu  cellulaire  sous-cutané  ne  semble  pas  être  chez  l’en¬ 
fant  inférieure  à  ce  qu’elle  est  chez  l’adulte. 

Sans  étudier  en  détailles  divers  modes  de  cette  activité, 
voyons  quelles  sont  les  particularités  qu’elle  présente. 

Tout  d’abord  il  apparaît  qu’elle  est  principalement  tour¬ 
née  du  côté  des  phénomènes  de  la  nutrition,  dans  un  or¬ 
ganisme  en  voie  d’accroissement  intense  et  continu.  Aussi 
voyons-nous  ce  tissu  conjonctif  très  riche  en  matériaux  de 
réserve,  engraisse  particulièrement. 

Et  la  graisse  ne  joue  pas  ici  seulement  un  rôle  de  ré¬ 
serve  ;  elle  n’est  pas  simplement  et  purement  accumulée 
pour  une  action  à  venir. 

Mais  il  est  évident  au  contraire  qu’elle  est  utilisée  et 
renouvelée  sans  cesse  pour  les  besoins  de  la  nutrition  en 
raison  du  grand  nombre  de  calories  qu’elle  dégage  ;  nous 
verrons  plus  loin  quels  troubles  résultent  de  sa  diminu¬ 
tion  ou  de  son  accumulation  exagérées.  En  outre  le  tissu 
conjonctivo-graisseuxqui  double  la  peau  forme  une  sorte 
de  manchon  protecteur  contre  le  froid  vis-à-vis  duquel 
l’organisme  de  l’enfant  a  spécialement  à  se  défendre. 

Les  vaisseaux  sanguins  et  surtout  les  vaisseaux  lympha¬ 
tiques  sont  très  nombreux  et  forment  des  réseaux  très 
riches  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  ;  les  voies  de 
ces  réseaux  sont  aussi  relativement  plus  larges  que  chez 
l’adulte.  Les  rapports  que  présentent  les  capillaires  san¬ 
guins  avec  les  lobules  adipeux,  les  lymphatiques  avec 
les  espaces  baignés  de  plasma  (on  les  croyait  autrefois  en 
communication  directe)  montrent  que  cette  richesse  dé 
vascularisation  est  aussi  en  relation  avec  les  phénomè¬ 
nes  de  nutrition. 

Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  renferme  de  nombreux 
filets  nerveux  et  aussi  des  terminaisons  nerveuses  spé¬ 
ciales,  les  corpuscules  de  Pacini,  qui,  chez  l’enfant  com¬ 
me  chez  l’adulte,  fourniront  un  élément  de  défense  en 
apportant  aux  centres  les  excitations  nécessaires  à  la  pro¬ 
duction  des  réflexes.  Leur  bon  fonctionnement  est  assuré, 
comme  nous  l’avons  vu,  par  le  tissu  cellulaire  qui  leur 
fournit  dans  ce  but  toutes  les  conditions  nécessaires  : 
protection,  irrigation,  température.  Et  cependant  déjà 
chez  l’enfant  normal,  on  observe  une  irritabilité  toute 
particulière  de  ces  terminaisons  nerveuses  périphériques, 
se  traduisant  par  des  réactions  intenses,  par  exemple 
dans  les  phénomènes  vaso-moteurs  où  ces  réactions  s’ac¬ 
cusent  de  façon  évidente.  Sous  la  moindre  influence, 
irritation  delà  peau,  refroidissement  brusque,  on  assiste 
à  des  alternatives  de  rougeur  et  de  pâleur  des  téguments 
qui  traduisent  bien  cette  excitabilité  des  nerfs  vaso-mo¬ 
teurs  et  que  nous  verrons  s’accuser  encore  plus  dans  les 
états  anormaux. 

La  pathologie  générale  nous  enseigne  que  le  tissu  cel¬ 
lulaire  est  relativement  bien  défendu  contre  les  agents 
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morbide?,  s’ils  viennent  à  l’atteindre  à  travers  la  barrière 
cutanée.  Cette  situation  se  retrouve  chez  l’enfant  comme 
chez  l’adulte  ;  elle  est  due  à  la  structure  particulière  de 
ce  tissu.  Son  élasticité  et  sa  souplesse  le  protègent  contre 
les  traumatismes  en  lui  permettant  de  se  laisser  déprimer, 
de  glisser  contre  les  corps  extérieurs  ;  elles  sont  utiles 
non  seulement  à  lui,  mais  encore  aux  parties  sus  et  sous- 
jacentes  (peau,  muscles,  organes}.  En  outre,  lorsque  l’a¬ 
gent  pathogène,  après  avoir  franchi  la  barrière  cutanée, 
a  pénétré  dans  l’intérieur,  les  fibres  conjonctives,  les 
cellules  fixes  conjonctives  viennent  s’opposer  à  une  pé¬ 
nétration  plus  profonde.  Grâce  aux  propriétés  des  cellu¬ 
les  conjonctives  qui  peuvent  se  multiplier,  émettre  des 
prolongements,  l’inflammation  est  souvent  localisée  par 
ce  processus. 

Nous  n’avons  pas  à  décrire  ici  les  divers  phénomènes 
dus  à  l’arrivée  d’un  corps  étranger  ou  d’un  microbe  in¬ 
fectieux  ;  excitation  des  terminaisons  nerveuses  et  ré¬ 
flexe  vaso-dilatateur,  diapédèse,  leucocylose  locale,  exsu¬ 
dât,  phagocytose,  qui  viennent  toujours  renforcer  l’action 
des  éléments  propres  du  tissu  conjonctif . 

Lorsque  t’inllammalion  est  ainsi  limitée  et  arrêtée,  les 
cellules  mobiles,  qui  sont  intervenues  comme  phagocy¬ 
tes,  entraîneront  les  éléments  étrangers  dont  elles  se  sont 
chargées  dans  la  circulation  et  vers  les  appareils  d’éli¬ 
mination.  Ici  encore  la  vascularisation  très  développée 
et  surtout  la  richesse  et  la  largeur  du  réseau  lymphati¬ 
que  nous  font  entrevoir  avec  quelle  facilité  les  corps  étran¬ 
gers,  les  microbes  ou  leurs  toxines,  pourront  pénétrer 
par  les  voies  lymphatiques  et  aussi  par  les  voies  sangui¬ 
nes.  Nous  nous  trouvons  donc  déjà,  à  l’état  normal,  en 
présence  d’une  perméabilité  des  voies  de  propagation  qui 
nous  explique  la  tendance  à  la  diffusion  et  à  la  générali¬ 
sation  des  infections  d'origine  cutanée.  Si  par  compen¬ 
sation,  les  ganglions  lymphatiques  peuvent  former, 
comme  on  l’a  dit,  un  filtre  parfait,  cette  étape  de  l’infec¬ 
tion  peut  néanmoins  être  forcée  lorsqu’à  son  tour  la  dé¬ 
fense  au  niveau  du  ganglion  est  épuisée;  déplus  les 
rapports  entre  les  deux  circulations  peuvent  aussi  per¬ 
mettre  le  passage  des  microbes  ou  des  toxines  de  l’une  à 
l’autre. 

Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  joue  donc  chez  l'enfant 
un  rôle  aussi  important,  sinon  plus,  que  chez  l’adulte  dans 
la  défense  naturelle  de  l’organisme.  Par  quelques  particu¬ 
larités  de  détail  seules,  il  en  diffère  :  prédominance  d’élé¬ 
ments  adipeux,  réseau  circulatoire  développé  et  large, 
aussi  bien  pour  le  sang  que  pour  la  lymphe,  intensité 
des  réfle.xes,  en  particulier  des  phénomènes  vaso-moteurs. 

Ces  dispositions,  favorables  dans  le  sens  de  la  nutrition, 
marquent  une  légère  faiblesse  vis-à-vis  de  la  défense. 
C’est  cette  faiblesse  que  nous  allons  voir  s’accentuer  sous 
des  causes  diverses.  Ces  causes  sont  héréditaires  ou 
acquises  ;  elles  interviendront  en  troublant  l’état  phy¬ 
siologique  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  soit  par  excès, 
soit  par  insuffisance.  Dans  le  premier  cas  nous  aurons 
une  hypertrophie  ;  dans  le  second,  une  atrophie  des  élé¬ 
ments  constitutifs  de  ce  tissu. 

Troubles  dans  la  défense  dus  a  l’hypertrophie  des 
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hypertrophie  peut  ne  porter  que  sur  certains  de  ces  élé¬ 
ments,  par  exemple  sur  l’élément  adipeux.  Elle  aboutit 
chez  certains  sujets  à  une  véritable  obésité  qui  peut  se 
manifester  dès  la  naissance  ou  seulement  quelque  temps 
après  et  que  l’on  peut  rattacher  à  l’hérédité  arthritique 
(Lesage).  D’autres  fois  elle  est  acquise  sous  l’influence  d’un 
allaitement  mal  dirigé,  surtout  du  gavage.  En  tout  cas, 
lorsqu’elle  est  simple,  la  surcharge  du  tissu  cellulaire  en 


graisse  ne  retentit  que  peu  sur  la  défense  locale.  Par  la 
formation  de  sillons  et  de  plis  cutanés,  elle  favorisera  les 
érosions,  l’apparition  d’érythèmes  ou  d’eczéma,  celui-ci  en 
rapport,  d’ailleurs,  avec  le  trouble  général  de  la  nutri¬ 
tion. 

Mais  souvent  on  constatera  avec  l’hypertrophie  de 
l’élément  graisseux,  l’hypertrophie  des  éléments  lympha¬ 
tiques.  Ces  deux  états  peuvent  donc  être  liés  ensemble 
soit  par  une  cause  commune,  soit  que  l’un  puisse  influen¬ 
cer  1  autre.  En  tout  cas  l’hypertrophie  du  système  lym- 
phatique  peut  exister  seule  et  à  côté  d’enfants  lymph'ati- 
ques  gras,  il  y  en  a  aussi  de  maigres.  Chez  les  uns  com¬ 
me  chez  les  autres,  la  dystrophie  se  traduit  de  façon  à  peu 
près  identique,  ce  qui  prouve  bien  son  importance. 

L’hypertrophie  du  système  lymphatique,  comme  le  di¬ 
sent  Bezançon  et  Labbé  (1),  «  produit  un  déséquilibre 
entre  le  fonctionnement  de  ce  système  et  des  autres  sys¬ 
tèmes  anatomiques.  L’harmonie  nécessaire  au  bon  fonc¬ 
tionnement  de  l’organisme  est  rompue  ;  comme  les  infec¬ 
tions  et  intoxications  ont  toujours  tendance  à  porter  leur 
action  sur  le  système  anatomique  dont  l’activité  fonction¬ 
nelle  est  le  plus  marquée,  il  en  résulte  une  prédisposition 
pathologique  du  système  lymphatique  ».  L’étude  de  cette 
prédisposition  et  de  ses  conséquences  sur  l’organisme  en 
général  tient  dans  la  pathologie  de  l’enfance  une  place 
considérable.  En  ce  qui  concerne  son  influence  au  niveau 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  la  prépondérance  du  sys¬ 
tème  lymphatique  se  traduit  par  un  état  particulier  des 
tissus  qui  sont  mous,  flasques  et  sontsouyent  le  siège  d’un 
œdème  blanc  ou  œdème  lymphatique.  A  quoi  peut-on 
attribuer  cet  œdème  ?  A  la  lenteur  delà  circulation  dans 
ces  vaisseaux  nombreux  et  dilatés  ;  à  une  déviation  dans 
la  nutrition  des  tissus  portant  surtout  sur  une  assimila¬ 
tion  défectueuse  des  graisses  et  qui  mettrait  en  évidence 
les  relations  de  l’arthritisme  et  du  lymphatisme. 

Sur  ce  tei’rain  dont  la  nutrition  est  ainsi  troublée, 
l’infection  se  fera  facilement.  Aussi  les  infections  cuta¬ 
nées  se  développent-elles  avec  fréquence  chez  le  lympha¬ 
tique.  Mais  elles  revêtent  des  caractères  tout  particuliers. 
Elles  se  propagent  rapidement  par  les  vaisseaux  lympha¬ 
tiques  et  arrivent  jusqu’aux  ganglions, qui  les  arrêtentle 
plus  souvent.  Elles  se  propagent  aussi  de  proche  en  pro¬ 
che  dans  les  tissus  œdématiés  et  elles  augmentent  encore 
l'œdème . 

De  sorte  que  si  les  éléments  lymphatiques,  vaisseaux  et 
ganglions,  arrêtent  et  atténuent  iWfection  en  la  locali¬ 
sant  à  la  peau  et  au  tissu  cellulaire,  d’autre  part  la  faible 
résistance  des  tissus  favorise  la  réinfection  sur  place,  re¬ 
tarde  la  cicatrisation  et  la  guérison. 

Il  y  aurait  dans  ce  cas  une  insuffisance  fonctionnelle 
de  la  part  des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  et  aussi 
des  cellules  mobiles, globules  blancs  ;  ceux-ci  se  trouve¬ 
raient  comme  tous  les  éléments  lymphatiques  plus  nom¬ 
breux  mais  inférieurs  de  qualité  et  mal  adaptés  à  la  lutte. 
Aussi  la  caractéristique  de  cet  état  lymphatique  est-elle 
la  lenteur,  la  persistance  des  infections  d’origine  cutanée 
en  même  temps  qwe  leur  bénignité  relative. 

Troubles  dans  la  défense  dus  a  l’hypotrophie  des 
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troubles  par  hypotrophie  des  éléments  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané  reconnaissent  aussi  des  causes  héréditaires 
ou  acquises.  Les  premières,  quelles  qu’elles  soient,  abou¬ 
tissent  à  la  débilité  congénitale.  Quant  aux  causes  qui 
interviennent  après  la  naissance,  elles  dépendent  en  gé- 


I  (1)  Besançon  et  Labbé.  —  Maladies  des  lymphatiques,  in  Traité 
(  Gilbert  et  Tnoinol. 
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néral  d’unmauvais  mode  d’allaitement  quia  pour  consé¬ 
quence,  dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  l’atlirepsic,  ter¬ 
me  auquel  on  tend  à  substituer  aumurd’hui  celui  d’atro¬ 
phie,  et  plus  tard  l’hypotrophie.  Énlin  les  diverses  ma¬ 
ladies  retentissent  sur  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Dans  ces  divers  états  héréditaires  ou  acquis,  la  dystrophie 
du  tissu  cellulaire  sous-culané  se  traduit  par  la  maigreur, 
la  pauvreté  ou  l’absence  des  éléments  adipeux.  Mais  si  c’est 
là  le  trouble  qu’il  est  le  plus  aisé  do  constater  tout  d’a¬ 
bord,  on  peut  se  rendre  compte  que  les  autres  éléments 
de  ce  tissu  sont  aussi  atteints  dans  leur  fonctionnement. 

Pour  cela,  envisageons  les  conséquences  que  l’on  ob¬ 
servera  au  niveau  des  défenses.  L’organisme  privé  de 
l’enveloppe  de  graisse  qui  doublait  la  peau  va  d’abord 
être  défendu  moins  bien  contre  le  froid,  contre  la  perte  de 
chaleur,  sans  compter  que  les  autres  tissus  auront  une  dé¬ 
pense  plus  considérable  à  fournir  pour  essayer  de  sup¬ 
pléer  au  manque  do  réserves  nutritives. 

Les  troubles  vaso-moteurs  sont  très  accentués  chez  le 
débilité  ou  l’atrophique.  Sans  doute  d’abord  il  se  produit 
une  vaso-constriction  qui  aura  pour  but  de  diminuer  l'in¬ 
tensité  du  rayonnement  ;  mais  les  réflexes  sont  vifs  et 
désordonnés  et  aussi  passagers. 

A  une  vaso-constriction  très  marquée  succédera  bien¬ 
tôt  une  vaso-dilatation  aussi  forte  et  quelquefois,  sousl’in- 
tliience  du  froid,  on  voit  survenir  uneparalysie  des  vaso¬ 
moteurs. 

Sous  cette  inlluence  apparaissent  des  œdèmes  localisés 
ou  généralisés  qui  sont  aussi  fugaces,  transitoires.  Cette 
apparition  facile  des  œdèmes  nous  démontre  donc  les 
troubles  qu’ont  subis  les  éléments  nerveux  et  vasculaires 
fit  même  les  cellules  fixes,  les  fibres  conjonctives  et  élas¬ 
tiques  qui  se  laissent  distendre  si  aisément  par  la  sérosi¬ 
té. 

La  lutte  contre  l’infection  dans  ce  tissu  ainsi  profondé¬ 
ment  dystrophié  va  présenter  par  suite  des  modifications 
importantes.  Les  germes  pathogènes  ne  rencontrent  plus 
en  face  d’eux  des  éléments  de  défense  sains  et  vigoureux, 
mais  dont  la  résistance  est  très  diminuée  ;  aussi  ils  se 
propageront  facilement  surtout  dans  la  sérosité  de  l'œ¬ 
dème  qui  deviendra  un.  œdème  infectieux;  les  cellules 
fixes  ou  mobiles  du  tissu  conjonctif  ne  leur  barreront  pas 
la  route  par  leurs  proliférations.  Les  vaisseaux  sanguins 
dilatés  leur  livreront  passage  et  l’on  pourra  voir  survenir 
des  septicémies  et  des  septico-pyohémies.  Ce  n’est  plus 
en  effet  la  pénétration  par  voie  lymphatique  que  l’on 
observe  ici  ;  on  voit  survenir  plus  rarement  des  réactions 
ganglionnaires  et,  si  elles  se  produisent,  elles  sont  im¬ 
puissantes  à  arrêter  l'infection.  Au  contraire  la  pénétra¬ 
tion  par  la  voie  sanguine,  la  généralisation  de  l'infection 
domine  la  scène. 

Si  l’œdème  sous-cutané  favorise  la  pénétration  des  ger¬ 
mes  infectieux,  de  leur  côté  ceux-ci  retentissent  à  leur 
tour  sur  la  production  de  l’œdème.  Sans  doute  la  patho- 

énie  des  œdèmes  du  nourrisson  — nous  voulons  parler 

e  ceux  qui  ne  sont  pas  dus  à  unelésion  du  cœur  ou  du 
rein  —  est  complexe.  Le  facteur  principal  en  est,  comme 
l’ont  bien  montré  Hutinel,  Nobécourtet  Vitry,  Caussadeet 
Leven,  Variot,  Rocaz,  Achard  et  Paisseau,  etc.,  dans  les 
troubles  nutritifs  des  tissus  et  la  rétention  chlorurée  qui 
en  est  la  conséquence.  Mais  d’autres  facteurs  intervien¬ 
nent  aussi,  comme  la  circulation,  le  système  nerveux,  les 
lymphatiques,  dont  le  fonctionnement  est  troublé.  A  ces 
divers  éléments  vient  enfin  s’ajouter  le  plus  souvent  une 
cause  provocatrice  qui  est  le  froid,  le  traumatisme,  la 
pression  quand  l’enfant  est  toujours  couché  sur  le  même 
côté.  L’infection  peut  aussi  jouerce  rôle  provocateur. 


Les  microbes  qui  ont  pénétré  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  streptocoques  et  staphylocoques  en  majorité, 
peuvent  par  eux-mêmes  et  surtout  par  leurs  toxines 
(Charrin,  Roger  et  Josué)  agir  sur  les  terminaisons  ner¬ 
veuses  et  provoquer  les  réflexes  de  défense  ;  vaso-dilata¬ 
tion,  exsudât,  diapédèse.  Normalement  il  se  produit  un 
œdème  inflammatoire,  localisé,  qui  aboutit  à  la  suppura¬ 
tion.  C’est  à  la  production  de  cette  variété  d’œdème  qu’on 
limite  le  rôle  de  l’infection  à  moins  que  celle-ci  ne  tou¬ 
che  le  rein.  Mais  il  nous  semble  que  l'infection  peut  en¬ 
core  agir  chez  l'enfant  athrophique  ou  cachectique,  d’une 
autre  façon  :  étant  données  l’intensité  des  réflexes,  des 
phénomènes  vaso  moteurs,  la  dystrophie  de  tous  les  élé¬ 
ments  du  tissu  cellulaire,  l’action  des  toxines  qui  attirent 
l'eau  aux  point  lésés  (Lœb  et  Magnus),  l’œdème  peut,  chez 
le  débilité,  prendre  des  dimensions  beaucoup  plus  grandes 
et  disproportionnées  avec  la  cause  qui  le  provoque.  Ex¬ 
périmentalement,  Roger  a  démontré  que  certains  micro¬ 
bes,  d’habitude  pyogènes  comme  le  staphylocoque,  pou¬ 
vaient  ainsi  provoquer  des  œdèmes  sous-cutanés  considé 
râbles,  mortels,  sans  formation  de  pus.  Par  atténuation, 
Cfis  mômes  microbes  déterminent  la  formation  d’un  abcès. 
En  clinique  la  suppuration  se  produit  toujours  (on  n’a 
pas,  du  moins,  signalé  jusqu’à  ce  jour  d’observations  où 
elle  ait  manqué),  mais  elle  peut  être  tardive,  être  très  lo¬ 
calisée,  si  bien  qu’elle  pou  rrait  passer  inaperçue  à  côté 
de  l'intensité  et  de  l’étendue  de  l’œdème.  C’est  ce  qui 
semble  ressortir  d'un  certain  nombre  d’observations 
I  (Lautmann,  D'Astros,  Maillet  et  Gueit)  où  des  œdèmes 
étendus  étaient  dus  à  une  inflammation  locale.  Ce  carac¬ 
tère  un  peu  particulier  de  l’œdème  infectieux  sous-cutané 
du  nourrisson  n’est-il  pas  à  rapprocher  d’ailleurs  d'au- 
ires  œdèmes  (pleuraux  ou  pulmonaires)  dont  l’origine  in¬ 
fectieuse  a  été  longtemps  méconnue  et  qui  seraient  dus  à 
une  virulence  particulière  du  germe  ou  à  une  réaction 
spéciale  de  l’organisme. 

En  un  mot, étant  donné  le  rôle  que  l’on  tend  à  accorder 
do  plus  en  plus  à  l'inflammation  dans  la  pathogénie  des 
œdèmes  considérés  jusqu’alors  comme  des  œdèmes  pas¬ 
sifs,  il  nous  semble  que  l’on  peut  donner,  à  côté  du  trou- 
ble  nutritif  des  tissus  qui  reste  l’élément  principal,  une 
place  importante  à  l'infection  d’origine  cutanée  chezCc-n- 
fantetla  considérer  comme  capable  de  provoquer  des 
œdèmes  plus  ou  moins  généralisés. 

Quoiqu’il  en  soit,  l'œdème  primitivement  infectieux  ou 
seulement  infecté  secondairement  présente  une  gravité 
très  grande  due  à  la  faible  résistance  que  lui  oppose  le 
tissu  cellulaire  sous-culané,  à  la  facilité  avec  laquelle  il  se 
propagera,  à  la  généralisation  par  voie  sanguine  qui  abou-’ 
lira  à  la  production  de  septicémies,  de  septico-pyohémies. 
L’infection  est  toujours  redoutable,  qu’elle  soit  primitive 
ou  secondaire  et  c’est  là  une  indication  suffisante  pour  le 
traitement. 

A  côté  de  l’œdème,  il  faut  signaler  le  sclérème  qui 
marque  une  dystrophie  particulière  du  tissu  cellulaire 
sous-culané  dans  laquelle  on  trouve  une  atrophie  des  clé¬ 
ments  graisseux  et  vasculaires  et  un  épaississement  des 
fibres  conjonctives. 

Nous  ne  discuterons  pas  sur  l’origine  du  sclérème,  bien 
que  sa  coexistence  avec  l’œdème  quelquefois,  sa  produc¬ 
tion  dans  les  mômes  conditions,  doivent  faire  rapprocher 
les  deux  syndromes  que  l’on  confondait  autrefois.  Il  sem¬ 
blerait  que,  dans  le  sclérème,  les  troubles  soient  plus  pro¬ 
fonds,  plus  marqués  et  peut-être  le  résultat  d’une  inflam¬ 
mation  pendant  la  vie  intra-utérine.  Nous  noterons  seu¬ 
lement  la  facilité  avec  laquelle  se  produisent  aussi  dans 
ce  cas  les  infections  par  la  peau  et  les  septicémies,  si  bien 
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que  d'Astros  ctGallerandlcs  considèrent  comme  étant  de 
nature  septique. 

Rapports  des  deux  groupes  morrides.  —  Les  dystro¬ 
phies  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  chez  l’enfant  présen¬ 
tent  donc  des  caractères  bien  différents  dans  leur  physio¬ 
nomie  et  leurs  conséquences,  selon  qu’il  s’agit  d’une  hy¬ 
pertrophie  ou  d’une  hypotrophie. 

Dans  le  premier  cas  on  se  trouve  en  présence  d’un  état 
floride,  sur  lequel  les  infections  se  font  facilement,  traî¬ 
nent  en  longueur,  mais  sont  localisées  au  système  lym¬ 
phatique,  atténuées  et  peu  graves.  Dans  le  second  cas  on 
est  en  présence  d’une  maigreur  accusée,  souvent  de  ca¬ 
chexie  ;  les  infections  peut-être  moins  fréquentes  se  gé¬ 
néralisent  avec  une  grande  facilité  et  surtout  par  la  voie 
sanguine.  v 

Ces  deux  groupes  morbides  qui  paraissent  au  premier 
abord  très  tranchés  ont  cependant  des  rapports  entre  eux. 
Il  n’est  pas  rare  par  exemple  de  voir  après  une  période 
d’hypertrophie  du  tissu  cellulaire  et  de  ses  éléments  adi¬ 
peux,  s’installer  peu  à  peu  l’hypotrophie  sous  l’influence 
de  causes  diverses  et  en  pat  ticulier  de  troubles  digestifs. 
Dans  certains  cas  le  lymphatisme  peut  exister  chez  un 
enfant  amaigri.  11  existe  même  une  véritable  cachexie 
dermo-lymphatique  (Lesage)  où  l'on  voit  précisément  les 
caractères  du  lymphatisme  (lésions  cutanées  et  adénopa¬ 
thies)  concorder  avec  l’installation  progressive  de  la  ca¬ 
chexie  et  aboutir  à  la  mort  par  intoxication  ou  par  septicé¬ 
mie  (Hutinel).  Enfin,  chez  un  lymphatique  avec  adénopa¬ 
thies,  on  peut  voir  survenir  dans  certains  cas,  coïncidant 
ou  non  avec  une  poussée  ganglionnaire,  des  troubles  de 
l’etat  général,  de  la  fièvre,  de  la  diarrhée,  qui  prouvent 
qu’à  ces  moments  l’infection  ou  tout  au  moins  la  toxi -in¬ 
fection  ne  reste  pas  localisée  au  système  lymphatique, 
mais  se  généralise  par  voie  sanguine  par  suite  des  rapports 
qui  existent  entre  les  deux  circulations.  Ces  faits  démon¬ 
trent  qu’il  n’y  a  pas  de  différence  absolue  dans  la  façon  dont 
les  troubles  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  retentissent  sur 
l’organisme.  Quand  les  éléments  constitutifs  de  ce  tissu 
sont  atteints  dans  leur  équilibre  physiologique,  il  en  ré¬ 
sulte  un  affaiblissement  variable  mais  constant  dans  la  dé¬ 
fense  contre  l’infection. 

Cette  étude  nous  amène  donc,  en  résumé,  aux  conclu¬ 
sions  suivantes  : 

Le  tissu Icellulaire sous-cutané  joueà  l’état  normal  chez 
l’enfant  un  rôle  des  plus  importants  dans  la  nutrition  gé¬ 
nérale  et  dans  la  défense  de  l’organisme.  Son  rôle  peut 
être  troublé  par  suite  de  l’hypertrophie  ou  de  l’atrophie 
de  ses  éléments  anatomiques.  Ces  troubles  sont  liés 
à  l’état  général  de  l’enfant  (obésité,  lymphatisme,  ca¬ 
chexie). 

Ils  retentissent  à  leur  tour  sur  l’état  général,  par  suite 
de  l’affaiblissement  des  moyens  de  défense  du  tissu  cel¬ 
lulaire  sous-cutané.  Le  lymphatisme  entretient  l’infection 
tout  en  la  localisant  ;  l’atrophie  et  la  cachexie  prédispo¬ 
sent  à  la  généralisation,  aux  septicémies. 

Les  œdèmes  du  nourrisson  sont  dus  à  ces  perturbations 
dans  la  défense  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  ;  ils  peu¬ 
vent  être  créés  par  l’infection  ;  ils  facilitent  toujours  sa 
propagation . 

Les  dystrophies  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  expli- 
c^uent  la  gravité  des  infections  d’origine  cutanée  chez 
1  enfant,  tout  en  teùant  compte  aussi  de  l’état  des  autres 
défenses  de  l’organisme. 

Elles  nous  montrent  la  nécessité  d’éviter  ces  infections 
chez  l’enfant  lymphatique  et  surtout  chez  l’atrophique  et 
le  cachectique. 
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Les  éosinophilies  expérimentales  ; 

Par  le  1)''  A.  MorciiOT  (Je  Uoyal-les-Bains) 

.Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

1 

Lorsque,  à  la  fin  de  1905,  nous  avons  recherché  dans 
la  littérature  médicale  les  faits  de  leucocytoses  provo¬ 
quées  dans  un  but  expérimental  ou  thérapeutique  (1),  nous 
avons  omis,  faute  de  document®  suffisants,  les  leucocyto¬ 
ses  portant  d’une  façon  élective  sur  les  éosinophiles.  Ac 
tiiellement  au  contraire,  nous  en  possédons  un  bon  nom¬ 
bre, dont  les  plus  intéressants  concernent  les  éosinophilies 
expérimentales  provoquées  chez  l’animal  par  injection 
d’extraits  de  parasites  intestinaux  de  l’homme,  parce  qu’ils 
éclairent  d’un  jour  tout  nouveau  la  question  de  la  pa¬ 
thogénie  de  l’éosinophilie  humaine,  symptôme  de  parasi¬ 
tisme,  dont  l’importance  sémiologique  apparaît  de  plus 
en  plus  comme  capitale.  ' 

M.  Achard  et  ses  élèves  Loeper  et  Laubry(2)  paraissent 
avoir  été  les  premiers  à  réaliser  une  éosinophilie  avec  des 
toxines  parasitaires. 

En  effet  le  13  juillet  1900,  MM.  Achard  etM.  Loeper  di¬ 
saient  incidemment  dans  une  communication  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris  sur  un  cas  de  ladrerie 
chez  l’homme,  qu’ayant  injecté  le  liquide  des  kystes  à, la 
souris,  ils  avaient  produit  chez  cette  dernière  une  éosino¬ 
philie  sanguine,  qu’ils  attribuaient  à  la  toxine  du  cysti- 
cerque  du  Renia  solium. 

Peu  après,  M.  Achard,  avecM.  Laubry,  obtint  une  éosi¬ 
nophilie  sanguine,  très  légère  et  très  passagère  il  est  vrai, 
en  injectant  aux  animaux  du  liquide  de  kyste  hydatique 
de  l’homme,  autrement  dit  de  la  toxine  du  cysticerque  de 
tamia  echinococcus.  Memmi  (3),  Frederici,  ont  également 
réussi  à  provoquer  cette  éosinophilie  expérimentale  avec 
le  liquide  des  kystes  hydatiques. 

Sans  doute,  cette  réaction  biologique  est  difficile  à  ob 
tenir,  car  MM.  Bezançon  etWeill,  .MM.  Loeper,  Rossello, 

(I)  A.  Mougeot.  —  La  leucolh }rapie.  Ilevne  générale,  tn  Are/n’ves 
gtn.  de  médecine,  février  19(16. 

(Z)  Achard  et  M.  Lceper,  —  Soc.  luéJ.  hôp.  Paris,  13  juillet  IBOO. 

ACHARD  tl  Laubry.  —  ta  Achard  :  I.es  nouveaux  procédés  d’explo¬ 
ration. 

(:)  .Memmi.  —  Rivislu  crit.  di  clinica  med.  Firenze  h)01,  ■“  11,  p. 

I  233  et  Congiés  Soc.  liai,  de  méd.  int.,  Pise,  octobre  1901. 
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Chauffard  et  Boidin  (Soc.  méd.  hop.  13  déc.  1907)  y  ont 
échoué.  Mais  le  tait  positif  demeure  acquis. 

En  injectant  par  voie  veineuse  de  la  toxine  soluble  du 
lænia  saginata,  Pœscher  (1)  provoque  chez  le  lapin  une 
éosinophilie  sanguine  polynucléaire,  tandis  que,  sur  le  co¬ 
baye,  l’inoculation  intra-périlonéale  d’émulsion  non  dia- 
lysable  de  tænia  ne  lui  donne  qu’une  éosinophilie  locale 
mononucléaire.  Le  même  expérimentateur  a  pu  provo¬ 
quer  des  éosinophilies  sanguines  chez  le  lapin  par  injec¬ 
tion  intraveineuse  avec  les  toxines  solubles  de  tænia  so¬ 
lium  et  de  distomura  hepaticum. 

Plus  récemment,  G.  Melnikow  (2)  a  constaté  que  l’injec¬ 
tion  sous-cutanée  ou  intra-veineuse  d’exlrait  de  tænia  so¬ 
lium  produit  chez  le  lapin  et  le  cobaye  une  éosinophilie 
énorme, puisque  les  éosinophiles  atteignent  la  proportion  de 
34  et  jusqu’à  72  pour  cent  des  leucocytes  comptés  sur  lame. 

MM.  ’V\’einberg,  Alexander  et  Mello  (3)  ont  également 
produit  une  éosinophilie  chez  le  cobaye  par  injection  d’ex¬ 
traits  d’helminthe. 

Voilà  donc  cinq  variétés  de  parasites  humains  du  règne 
animal  dont  les  toxines  produisent  une  éosinophilie  lors¬ 
qu'elles  sont  injectées  aux  animaux  de  laboratoire. 

Il  faut  rapprocher  de  ces  faits  une  éosinophilie  provoquée 
par  inoculation  aux  animaux  d’un  parasite  végétal  de 
l’homme  ;  MM.  Et.  Brissaud,  Joltrain  et  A.  Weill  (4)  ont 
constaté  une  éosinophilie  générale  sanguine  dans  l’infec¬ 
tion  expérimentale  par  le  sporoirichum  Beurmanni.  L’ino¬ 
culation  intrapéritonéale  de  ce  parasite  chez  trois  chiens 
leur  ont  donné  18  %,  16  %  et  4  %  d’éosinophiles  dans 
le  sang.  , 

Dès  maintenant,  l’éosinophilie  nous  apparaît  sous  la 
dépendance  de  toxines  provenant  de  parasites  tant  ani¬ 
maux  que  végétaux.  11  peut  même  s’agir  de  toxines  d’o¬ 
rigine  encore  indéterminée. 

Ainsi  avec  le  liquide  d’une  pleurésie  à  éosinophiles  chez 
l’homme,  MM.  Ristet  Kindberg  (5)  ont  inoculé  dans  la  ca¬ 
vité  péritonéale  dix  cobayes  dont  un  seul  a  présenté  ensuite 
une  éosinophilie  sanguine  et  deux  une  éosinophilie  locale 
dans  la  séreuse  péritonéale.  MM.  Widal  et  Faure-Beau¬ 
lieu  (6)  également  avec  le  liquide  d’une  pleurésie  à  éosino¬ 
philies  de  l’homme,  purent  reproduire  un  épanchement 
pleural  à  même  caractéristique  cytologique  chez  le  cobaye. 

Ces  faits  sont  à  rapprocher  des  expériences  de  Grosso  (7), 
où  l’inoculation  dans  l’œil  du  cobaye  du  virus  de  la  pneu¬ 
monie  du  lapin  a  provoqué  une  éosinophilie  locale  oculaire. 

Avec  ce  même  bacille  de  la  pneumonie  du  lapin,  il 
avait  provoqué  également  chez  le  cobaye  par  inoculation 
intra-péritonéale  une  éosinophile  locale  fugace,  cepen¬ 
dant  peu  démonstrative,  attendu  que  normalement  chez 
le  cobaye  il  y  a  quelques  éosinophiles  en  suspension  dans 
la  sérosité  péritonéale  (^Staubli,  Pappenhein,  Proescher). 

Avec  la  toxine  de  sclerostomum  bidentatum,  parasite 
du  cheval,  Vallilo  (8)  a  reproduit  de  l’éosinophilie  chez 
le  cobaye. 

I  En  résumé,  pour  ne  considérer  que  la  pathologie  hu- 


(1)  Pœscher.  —  l'eber  expenmenlelle  Erzeugung  von  Eosinophilien 
exsudale.  Folia  haemaielogica,  1905  p.  543. 

(ï)  (i.  Mei:nikow.  —  Roussiyi  Wra/c/i,  6  février  1910. 

^3)  Weinberg,. Vle.x.vndf.r  el  Meei.o.  —  Eosinophilie  et  helmin- 
Ihiaee.  Soc.de  Pathologie  exotique.  Paris,  14  octobre  1903. 

(4)  Soc.  de  Biologie.  27  lévrier  1909. 

(5)  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  3  déc.  1909,  p.  693. 

(6)  WiDAi,  et  Paure-Be.aulieu.  —  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  13 
juillet  1906. 

.0)  Grosso.  —  Zuir  Keutniss  der  lokalen  und  geueralisierten  Eo- 
sino  phi  lie  bei  OrganverSnderungen  bakterielJen  Ursprungs.  Folia 
haemalologica  1910  p  112 

(8)  Vaelilo,  —  Areh.  /.  Wissen,  u.  pretckl.  Tierheilkunde,  1908, 
T.  XXXIV  p.  505.  —  WEiNBEao  et  Léger  :  Acton  des  substances 
toxiques  du  sclérostome  sur  l’organisme  animal.  Soc.  de  biologie,  11 
avril  1908. 


maine,  avec  les  toxines  de  certains  parasites  :  Tamia 
solium,  T.  saginaln,  T.  échinocoque.  Helminthe,  pour 
les  parasites  végétaux,  sporotrichun  Beurmanni  parmi 
les  parasites  végétaux,  on  reproduit  chez  les  animaux  de 
l’éosinophilie  ;  celle-ci  est  générale,  sanguine,  lorsi^ue  la 
toxine  est  soluble,  diffusible  dans  l’ensemble  de  1  orga¬ 
nisme  ;  l’éosinophile  provoquée  est  au  contraire  purement 
locale  s’il  s’agit  de  toxines  non  solubles,  non  diffusibles . 

H 

Que  deviennent,  en  présence  de  ces  faits  expérimen¬ 
taux,  les  théories  sur  la  pathogénie  de  l’éosinophilie  hu¬ 
maine  parasitaire  ? 

M.  Devé,  M.  Chauffai’d  avec  ses  élèves,  Boidin  et  Noël, 
Fiessinger,  ont  soutenu  que,  en  cas  de  kyste  hydatique, 
l’éosinophilie  sanguine  est  d’origine  locale,  que  le  leuco¬ 
cyte  à  granulation  acidophile  se  forme  dans  l’épaisseur 
de  la  paroi  du  kyste,  sous  l’influence  de  la  toxine  para¬ 
sitaire.  Lorsque  la  production  de  ces  leucocytes  est  parti¬ 
culièrement  abondante,  ceux-ci  traversent  la  paroi  du 
kyste  et  s’essaiment  dans  le  torrent  circulatoire. 

Les  faits  expérimentaux  nous  ont  prouvé  l’existence 
de  cette  production  in  situ  des  éosinophiles,  la  seule  in¬ 
voquée  parles  auteurs  précités,  et  que  l’on  s’accorde  très 
généralement  à  considérer  comme  une  transformation 
locale  des  lymphocytes  en  leucocytes  à  granulations  aci- 
dophiles  suivant  le  mécanisme  indiqué  par  Dominici. 
Mais  ces  mêmes  faits,  sans  contredire  la  possibilité  pour 
les  éosinophiles  formés  localement  de  gagner  la  circu¬ 
lation  générale  en  émigrant  à  travers  la  paroi  du  kyste, 
nous  ont  prouvé  qu’ils  sont  également  formés  par  l’ac¬ 
tion  des  toxines  parasitaires  solubles  sur  les  organes 
hématopoiétiques.  Le  passage  de  toxines  à  travers  les 
parois  du  kyste  hydatique  est  bien  connu  ;  il  produit, 
entre  autres  accidents,  les  poussées  d’urticaire,  el  MM. 
Devé,  Chauffard,  etc.,  l’ont  eux-mêmes  parfaitement  re¬ 
connu  et  signalé,  tout  en  invoquant  néanmoins  l’origine 
purement  locale  des  éosinophiles  circulants. 

L’éosinophilie  sanguine  nous  apparaît  comme  la  signa¬ 
ture  d’une  réaction  spécifique  des  organes  hématopoié¬ 
tiques  à  l’irritation  produite  par  les  toxines  parasitaires 
solubles  en  circulation  ;  MM.  Widal  et  Faure-Beaulieu 
{Journal  de  physiol.  et  path.gén.,  1907, n**  6)  ont  d’ail¬ 
leurs  constaté  cette  réaction  dans  la  moelle  osseuse,  la 
rate, les  ganglions,  et  dans  des  nodules  lymphoïdes  du 
tissu  hépatique,  c’est-à-dire  dans  tout  le  système  héma¬ 
topoiétique,  à  l’autopsie  de  leur  malade  qui  avait  présenté 
une  pleurésie  à  éosinophiles  sous  l’influence  probable  d’une 
toxine  parasitaire  encore  indéterminée. 

Les  faits  expérimentaux  nous  font  comprendre  Téosi- 
nophile  comme  le  signe  d  une  lésion  irritative,  et  non 
comme  une  cellule  spécialement  chargée  d’un  rôle  de 
défense  contre  des  toxines  d’ordre  particulier,  et  dont  les 
granulations  oxyphiles  seraient  douées  d’un  pouvoir  an¬ 
titoxique  spécial,  ainsi  que  l’a  soutenu  Audibert  (de  Mar¬ 
seille)  dans  un  beau  travail  sur  l’éosinophilie  (T’A.  Mont¬ 
pellier,  1903).  ; 

III 

En  dehors  des  toxines  parasitaires,  nous  connaissons 
quelques  rares  substances  capables  de  produire  une  éosi¬ 
nophilie  sanguine.  Ainsi  MM.  L. -G.  Simon  (1),  Auber- 
tin  et  Ambard  (2)  ont  produit  une  éosinophilie  chez  le 
chien  par  injections  de  sécrétine.  Cette  éosinophilie,  qui 
dépend  d’une  réaction  splénique,  présente  une  durée  re- 
quablement  longue. 

;i)  L.-G.  Simon.  —  J.  de  Physiolog.  et  Palh.  génér.,  1-9(7,  p.  78. 

\{)  Aubi  btin  et  .Ambarr.  —  Soc.  Biologie,  Iflfév.  1907,' 
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Les  expériences  de  Austoni  et  Tedeschi  (1)  semblent 
proiiverque  les  réactions  productrices  d’éosinophiles  dans 
les  organes  hématopoiétiques  ne  seraient  pas  sous  la 
dépendance  exclusive  d’une  cerlaine  catégorie  de  toxines; 
c  est  ainsi  que,  par  injection  d’extrait  d’hypophyse  dans  la 
veine  de  l'oreille  chez  le  chien,  ils  obtiennent  une  leuco- 
cytose  à  prédominance  de  polynucléaires;  mais  après  in 
jeclions  répétées  de  ces  mêmes  extraits,  ils  constatent  une 
leucocytose  prédominant  sur  les  grands  mononucléaires 
et  les  éosinophiles.  Cette  dernière  réaction  serait  donc 
sous  la  dépendance  du  degré  d’intoxication  et  non  spé¬ 
cifique  d’une  toxine  particulière,  comme  cela  paraît  être 
pour  les  toxines  d’origine  parasitaire. 

Ajoutons,  pour  terminer  l’énumération  des  éosinophi- 
lies  expérimentalement  provoquées,  que  Nielson  et  Mar- 
childon  (2)  ont  constaté  chez  les  animaux  soumis  à 
l’ingestion  d’iodure  de  sodium  une  éosinophilie  sanguine, 
qui  disparaît  trois  jours  après  la  cessation  du  médicament. 
Cette  éosinophilie  avait  déjà  été  vue  par  Wood  qui  l’au¬ 
rait  vue  atteindre  le  taux  important  de  14  %.  C’est  là  un 
fait  à  ranger  à  côté  de  ces  éosinophilies  minimes  et  très 
passagères  qui  suivent  l’ingestion  d’antipyrine,  dephéna- 
céline,  etc. 

Enfin  Aüdibert  et  Valette  ont  pu  constater  après  la 
splénectomie  une  éosinophilie  sanguine  pouvant  monter 
jusqu’à  23  %  du  chiffre  total  des  leucocytes,  mais  très 
passagère. 


CLINIQUE  SYPHILIGRA.PHIQUE  1 

HOPITAL  SAINT-LOUIS. 

Les  lésions  viscérales  de  l’hérédo-syphilis  ter¬ 
tiaire  (poumon,  cœur  et  vaisseaux,  foie,  rate, 
rein,  testicule)  (3). 

Par.M.  le  Profesieur  GAfClItU. 


Poumon.  —  Le  poumon,  souvent  atteint  dans  l’hérédo- 
syphilis  seccondaire,  l’est  plus  rarement  dans  l’hérédo- 
syphilis  tertiaire.  A  l’autopsie  de  sujets  hérédo-syphiliti¬ 
ques  morts  d’une  affection  intercurrente,  on  trouve  parfois 
des  gommes  du  poumon,  mais  celles-ci  n’ont  donné  aucun 
symptôme  pendant  la  vie.  Du  reste,  en  ce  qui  concerne  les 
cas  observés  cliniquement,  la  confusion  doit  être  infiniment 
fréquente  avec  la  tuberculose,  et  si  cette  cause  d’erreur 
était  écartée,  on  pourrait  peut-être  déceler  davantage  d’hé- 
rédo-syphilis  pulmonaires. 

L’observation  suivante,  publiée  par  Zuber  à  la  Société 
de  Pédiatrie  en  mars  1905,  montre  bien  la  facilité  de  la  con¬ 
fusion. 

Il  s’agit  d’une  fillette  de  13  ans,  entrée  le  17  avril  1898 
pour  des  accidents  pleuro-pulmonaires  simulant  la  tubercu¬ 
lose  et  pour  des  ulcérations  des  jambes.  On  ne  connaît  rien 
de  ses  antécédents  ;  l’enfant  est  grande  et  bien  développée. 
»-  Du  côté  droit  du  thorax,  il  existait  de  la  voussure,  de  la 
matité  remontant  jusqu’g  l’omoplate  droite  et  contournant 
l’aisselle,  de  l’abolition  du  murmure  vésiculaire,  en  somme 
un  syndrome  pleurétique.  Il  n’y  avait  rien  au  poumon  gau¬ 
che.  Le  foie  était  augmenté  de  volume. 


I  et  Tedeschi.  —  Acad,  di  mé.lec.  de  Pidova,  id  ian- 
t  Marchildom.-  Journ.  of  Amer.  med.  Association, 


(l)  Aus 
vier  n<ü.) 

(i)  Nielson 
1908.  no  17. 

recueillie  par  M.  H.  Paill.aril.  Voir  lei;ons  aalériciires  sar 
1  heredo-syphilis  lerliaire.  Progrès  Médical,  1911  ;  n®  22,  p.  265  3  juin  • 
r  25,  p.  301,  aOuia  ;  n®  32,  p.  3S.1,  12  août  ;  n®  .38,  p.  459,  2J  ’seplem’- 
bre  ;  n®  48,  p.lo84,  2  décembre  ;  n®  52,  p.  63S,  30  décembre. 


Sur  la  jambe  droite,  on  notait  la  présence  de  4  gommes 
ulcérées;  sur  la  jambe  gauche,  une  gomme  ulcérée  et  une 
autre  non  ulcérée. 

Malgré  les  gommes,  on  pensa  à  la  tuberculose,  mois  on 
ne  trouva  le  bacille  de  Koch  ni  dans  les  crachats,  ni  dans  le 
pus  des  gommes.  Les  inoculations  au  cobaye  restèrent  néga¬ 
tives.  La  malade  ayant  succombé  à  des  lésions  rétiales, 
l’autopsie  montra  les  lésions  suivantes  :  la  plèvre  droite 
formait  une  coque  remplie  de  liquide  séro-fibrineux  et  le 
poumon  constituait  une  masse  purulente  ramollie  ;  pas  de 
gommes  dans  le  foie,  ni  dans  la  rate  ;  quelques  nodules 
gommeux  dans  le  rein.  Nulle  part  on  n’a  trouvé  de  bacille 
de  Koch. 

Le  diagnostic  clinique  n’avait  pas  été  fait  ;  peut-être 
aurait-on  pu  le  poser  :  1“  grâce  à  l’existence  des  gommes 
des  jambes  ;  2°  grâce  à  l’ unilatéralité  des  lésions'pulmonaires. 

Très  rares  sont  les  cas  où  le  diagnostic  a  été  fait  pendant 
la  vie. 

Lancereaux,  dans  la  deuxième  édition  de  son  Traité  de 
la’syphilis,  pages  430  à  438,  signale  un  cas  de  «  phtisie  pul¬ 
monaire  hérédo-syphilitique  »  terminée  par  la  mort.  Il 
s’agit  d’une  femme  de  42  ans,  née  d’un  père  syphilitique  ; 
sur  12  frères  et  soeurs,  9  sont  morts.  Dans  son  jeune  âge, 
elle  a  eu  des  «  maux  d’yeux  ».  Depuis  l’âge  de  14  ans,  elle 
est  atteinte  de  surdité  absolue  (surdité  profonde).  En  avril 
1853,  elle  a  fait  une  pleurésie,  puis  3  hémoptysies  espacées 
depuis  juin  à  décembre  de  cette  année.  En  juin  1860,  nouvelle 
hémoptysie  très  abondante  ;  en  octobre,  elle  entre  à  l’hôpi¬ 
tal  de  la  Pitié.  Sa  taille  est  petite  ;  l’organisme  est  mal  dé¬ 
veloppé  ;  les  seins  sont  absents  ;  pas  de  poils  du  pubis, 
l’hymen  est  intact,  le  vagin  n’existe  qu’à  l’état  de  rudiment; 
la  voix  est  nasonnée,  le  nez  écrasé,  les  dents  petites  et  bi- 
cuspidées. 

La  toux  est  fréquente,  quinteuse,  l’expectoration  abon¬ 
dante  ,ramaigrissement  marqué.  L’examen  local  montre 
l’intégrité  du  poumon  gauche  et  au  poumon  droit,  de  la 
matité,  un  souffle  cavitaire  avec  râles  dans  la  partie  moyen¬ 
ne  du  poumon. 

La  mort  survient  dans  le  marasme  en  mars  1861.  L’au¬ 
topsie  vérifie  l’intégrité  du  poumon  gauche  et  montre  au 
poumon  droit  l’induration  du  lobe  supérieur,  et  3  cavités 
dans  le  lobe  moyen  et  inférieur.  Ces  cavités  étaient  d  ues  au 
ramollissement  de  gommes  syphilitiques  ;  leur  paroi  était 
lisse.  Pas  de  tuberculose  nulle  part  ;  agénésie  de  l’ovaire  et 
de  l’utérus. 

La  deuxième  observation  d’hérédo-syphilis  pulmonaire 
tertiaire  m’est  personnelle  et  concerne  une  fillette  de  8  ans 
1  /2  dont  vous  trouverez  l’observation  ■complète  dans  la 
Revue  de  médecine  de  1884,  p.  663.  La  malade  a  été  complè¬ 
tement  guérie  par  le  traitement.  Elle  avait  été  amenée  chez 
moi  par  sa  mère  parce  qu’elle  présentait  une  lésion  suppu- 
rée  en  avant  du  sternum  ;  l’abcès  avait  été  incisé  et  la  mère 
venait  me  consulter  sur  l’opportunité  d’une  opération  plus 
radicale.  La  petite  malade  était  pâle  et  amaigrie  ;  elle  tous¬ 
sait  et  avait  de  la  fièvre.  A  l’auscultation,  on  constatait 
au  sommet  droit  un  souffle  cavitaire  et  du  gargouillement  : 
c’étaient  donc  les  signes  et  la  localisation  de  la  tuberculose. 
La  lésion  sternale  était  une  tuméfaction  du  volume  d’une 
mandarine  ;  elle  avait  été  incisée  comme  je  vous  l’ai  dit,  et 
par  l’incision,  il  continuait  à  s’écouler  non  pas  du  pus,  mais 
un  liquide  filant,  d’apparence  gommeuse  ;  ce  sont  les  carac¬ 
tères  de  ce  liquide  qui  ont  attiré  mon  attention  du  côté  de  la 
syphilis.  Je  ne  remarquai  d’ailleurs  pas  de  stigmates,  si  ce 
n’est  que  les  dents  étaient  légèrement  striées  et  présentaient 
une  petite  encoche  :  très  peu  de  chose.  Je  prescris  le  traite¬ 
ment  mercuriel  et  à  la  stupéfaction  de  tout  le  monde,  —  à 
la  mienne  aussi,  —  l’état  général  s’améliore,  et  en 'même 
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temps,  la  lésion  locale  :  au  bout  d’un  mois,  la  respiration 
était  simplement  soufflante  ;  au  bout  de  deux  mois,  la  gué¬ 
rison  était  complète. 

Le  père,  voyant  ce  résultat  et  souffrant  lui-même  d’ulcé¬ 
rations  des  jambes,  se  décida  à  venir  me  trouver  lui  aussi  ; 
il  présentait  des  gommes  des  jambes,  de  l’onyxis  et  ùne 
exostose  du  tibia.  Il  avait  eu  la  syphilis  trois  ans  avant  la 
naissance  de  l’enfant  que  j’avais  soignée.  Dix  ans  après, 
j’ai  revu  cette  enfant,  complètement  guérie. 

De  ces  deux  observations  typiques,  peut-on  déduire  la 
symptomatologie  propre  à  l’hérédosyphilis  pulmonaire 
tertiaire  ?  assurément  non.  Il  y  a  unibatéralité,  mais  ce 
n’est  pas  suffisant  au  point  de  vue  clinique  ;  la  tuberculose 
atteint  rarement  un  seul  poumon  anatomiquement,  mais  les 
signes  cliniques  peuvent  être  nuis  au  niveau  du  poumon 
le  moins  atteint. 

Les  signes  physiques,  les  signes  fonctionnels,  les  signes 
généraux,  sont  exactement  les  mêmes  et  c’est  seulement  par 
l’existence  do  lésions  syphilitiques  concomitantes  qu’on 
peut  faire  le  diagnostic.  La  réaction  de  Wassermann,  si  elle 
est  positive,  peut  vous  fournir  une  utile  indication  ;  si  elle 
est  négative,  que  cela  ne  vous  em_pêche  pas  d’instituer  le 
traitement. 

Anatomiquement,  le  diagnostic  est  plus  facile  :  l’unilaté¬ 
ralité  des  lésions  est  réelle  ;  les  cavernes  ont  un  aspect  lisse  ; 
il  y  a  des  lésions  syphilitiques  dans  d’autres  organes. 

La  similitude  clinique  absolue  de  la  syphilis  et  de  la  tu¬ 
berculose  me  permet  de  penser  que  nombre  de  cas  de  sy¬ 
philis  doivent  passer  inaperçus.  Aussi  faut-il  pratiquer  un 
examen  complet  du  malade,  rechercher  le  bacille  de  Koch, 
faire  la  réaccion  de  Wassermann  et  souvent  instituer  le 
traitement  d’épreuve  qui  servira  à  la  fois  au  diagnostic  et 
à  la  guérison. 


Cœur  el  vaisseaux.  —  J’ai  relativement  peu  de  chose  à 
vous  dire  à  cet  égard  ;  i'  existe  quelques  observations  d’au¬ 
topsie,  mais  les  faits  cliniques  sont  extrêmement  reres.  A  la 
vérité,  la  syphilis  exerce  sur  le  cœur  et  les  vaisseaux  une 
influence  plutôt  lointaine  ;  l’athérome  de  l’aorte  et  l’hyper¬ 
trophie  cardiaque  de  croissance  sont  bien  en  relation  avec 
la  syphilis,  mais  ce  sont  des  manifestations  quaternaires  et 
non  tertiaires. 

En  ce  qui  concerne  les  lésions  cardiaques,  voici  les  obser¬ 
vations  que  j’ai  pu  trouver:  une  de  Guido  Berghilz  où,  chez 
un  enfant  de  18  mois,  il  a  constaté  une  artérite  et  une  phlé¬ 
bite  diffuses  des  vaisseaux  du  cœur  ;  deux  observations 
d’Adler,  une  de  Deguy,  où  il  y  avait  artérite  des  coronaires, 
une  autre  enfin  de  Fruhinsholz  où,  chez  un  enfant  de  12  ans, 
mort  de  paralysie  générale,  il  a  trouvé  une  myocardite  in¬ 
terstitielle.  Vous  voyez  donc  qu’il  semble,  en  somme,  y 
avoir  prédominance  des  lésions  artérielles  du  cœur.  ' 

Les  lésions  vasculaires  concernent  quelquefois  les  artères 
■fjérébrales  ;  c’est  ainsi  que  Chiari  a  trouvé,  dans  un  cas,  ces 
artères  épaissies  et  atteintes  d’endartérite  déformante.  Mais 
ce  sont  surtout  les  lésions  de  l’aorte  qui  sont  importantes  et 
j’éstime  que  l’on  peut  les  ranger  sous  trois  chefs  :  aortite 
chronique,  athérome,  anévrisme. 

Aortite  chronique.  —  Wîessner,  en  1905,  Lévy-Franckel  en 
1909  [Archives  des  maladies  vénériennes),  ont  insisté  sur  la 
fréquence  de  l’aortite  chronique  constatée  à  l’autopsie  des 
hérédo-syphilitiques.  Il  est  exceptionnel  qu’elle  donne  lieu 
à  des  signes  cliniques  ;  cependant,  Delarue  (Thèse  de  Paris, 
1903)  a  observé  chez  un  enfant  de  10  ans,  prématuré,  un 
souffle  d’insuffisance  aortique,  Thiry  (Thèse  de  Nancy, 
1898),  a  constaté,  à  l’autopsie  d’une  fille  de  12  ans,  présen-  ^ 
tant  une  langue  parquetée,  et  morte  de  paralysie  générale,  i 


des  lésions  de  l’aorte  ascendante  et  descendante  sous  la  for¬ 
me  de  deux  grosses  papules  surélevées  où  l’examen  histo¬ 
logique  a  montré  une  infiltration  intense  et  la  dissociation 
de  la  tunique  moyenme  . 

Athérome.  —  C’est  une  lésion  quaternaire,  mais  il  est  diffi¬ 
cile  d’établir  une  délimitation  exacte  entre  l’athérome  et 
l’aortite  chronique,  puisqu’en  général,  il  apparaît  à  la  suite 
de  celle-ci.  Le  plus  souvent,  l’athérome  est,  d’ailleurs,  associé 
à  d’autres  lésions  artérielles. 

,  En  voici  deux  observations  qui  sont  consignées  dans  la 
thèse  de  mon  chef  de  clinique,  M.  Lévy-Franckel.  La  pre¬ 
mière  concerne  une  fiUe  de  6  ans  qui  présentait  une  ostéo- 
périostite  gommeuse  suppurée  de  l’orbite  et  du  rebord  al¬ 
véolaire  ;  le  nez  était  écrasé  ;  il  existait  de  l’ozène  ;  la  voûte 
palatine  était  ogivale.  La  petite  malade  présenta  des  crises 
dyspnéiques  et  convulsives  et  mourut  d’œdèqie  de  la  glotte. 
A  l’autopsie,  on  constata  une  aorte  indurée,  un  petit  rein 
blanc  (ce  sont  les  lésions  rénales  qui  ont  entraîné  la  mort)  ; 
l’examen  histologique  de  l’aorte  montra  des  lésions  mani¬ 
festes  de  la  lame  élastique  interne  qui  était  dédoublée  et 
dont  les  deux  feuillets  étaient  séparés  par  des  éléments  di¬ 
vers  dont  quelques-uns  étaient  cartilaginiformes. 

La  seconde  observation  est  celle  d’un  enfant  de  4  ans, 
hydrocéphale,  dont  la  mère  était  atteinte  d’une  perforation 
syphilitique  du  voile  du  palais.  L’enfant  est  mort  d’une  otite 
moyenne  aiguë  et  l’autopsie  montra  des  lésions  rénales  et 
aortiques  analogues  à  celles  du  précédent. 

Anévrismes  de  l’aorte.  —  Une  observation  d’anévrisme 
de  l’aorte  chez  un  hérédo-syphilitique  a  été  publiée  dans 
le  Journ.  Americ.  Assoc.de  Chicago  en  1907.  Elle  concerne 
un  enfant  qui  présentait  des  stigmates  d’hérédo-syphilis  et 
chez  lequel  l’examen  de  l’aorte  montrait  un  thrill  vibratoire 
systolique  sus-sternal. 

Une  seconde  observation  est  due  à  mon  élève,  M.  Chiray 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  9  oct.  1908).  Il  s’agit  d’un  homme  de  55 
ans,  dont  les  antécédents  héréditaires  sont  assez  obscurs 
mais  dont  les  antécédents  personnels  sont  fort  instructifs. 
A  8  ans,  il  a  eu  un  abcès  de  la  région  inguinale  droite  ;  à  12 
ans,  il  a  eu  ùne  perforation  du  voile  du  palais,  traitée  chi¬ 
rurgicalement  par  Péan  ;  à  14  ans,  il  présenta  un  abcès  de  la 
région  sus-claviculaire  droite.  Pendant  son  enfance,  il  a  eu 
des  écoulements  d’oreille  ;  à  4,  5  et  6  ans,  il  a  souffert  des 
yeux  et  l’examen  ophtalmoscopique  met  en  évidencè  un 
placard  de  choroïdite  de  l’œil  gauche,  près  de  la  papille. 
Les  dents  ne  sont  pas  altérées,  mais  il  existe  des  incisives 
accessoires  à  la  mâchoire  inférieure.  Le  testicule  gauche  est 
petit  et  induré  sans  que  le  malade  ait  gardé  le  souvenir  d’au¬ 
cune  orchite.  Depuis  l’âge  de  8  ou  9  ans,  le  malade  est  es¬ 
soufflé  au  moindre  effort  ;  il  ne  peut  ni  courir,  ni  monter 
rapidement  un  escalier.  Vers  l’âge  de  30  ans,  son  état  s’est 
aggravé  :  oppression,  palpitations,  vertiges,  toux  persistante. 
A  l’examen,  M.  Chiray  a  constaté  :  un  léger  soulèvement 
de  la  paroi  thoracique  vers  les  2-  et  3-  espaces  intercostaux 
droits  ;  il  y  avait  là  un  centre  de  battements,  du  thrill, 
de  la  submatité  ;  l’auscultation  y  montrait  un  double  souf¬ 
fle  et  l’examen  radiologique  a  confirmé  le  diagnostic. 

Par  cette  observation  très  démonstrative,  vous  voyez  que 
l’anévrisme  de  l’aorte,  qui  appartient  à  la  syphilis  acquise 
(et  j’ajoute  en  passant  :  je  ne  connais  pas  un  cas  d’anévris¬ 
me  aortique,  d’angine  de  poitrine  ou  de  pouls  lent  qui  ne 
soit  d’origine  syphilitique),  vous  voyez,  dis-je,  que  l’anévris¬ 
me  peut  également  se  rencontrer  dans  l’hérédo-syphilis. 

Foie.  —  Je  pourrais  reprendre  à  propos  du  foie  ce  que 
j’ai  dit  à  propos  du  poumon  ;  les  observations  cliniques  sont 
rares,  les  lésions  sont  fréquemment  constatées  à  l’autopsie. 

Les  gommes  ne  donnent  de  symptômes  que  lorsqu’elles 
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C0Tnpriûî€nt  !«  pédicul-e  du  foie  ou  les  veines  sus-hépatiques; 
ailleurs,  elles  passent  inaperçues. 

II  peut  exister  des  lésions  de  sclérose  hépatique,  coïnci¬ 
dant  ou  non  avec  des  gommes,  qui  simulent  absolument 
l’aspect  d’une  cirrhose  et  sur  lesquelles  ont  insisté  Hutchin- 
son  et  M.  Fournier.  Le  développement  est  insidieux  et  le 
début  peut  se  faire  à  un  âge  variable, depuis  l’enfance  jus¬ 
qu’à  l’âge  adulte  ;  les  signes  sont,  tout  d’abord,  imprécis  : 
troubles  digestifs,  douleur  dans  l’hypochondre  droit  due  à 
la  périhépatite.  Le  premier  symptôme  réel  est  l’ascite  qui, 
comme  dans  toute  cirrhose  atrophique,  relève  de  la  com¬ 
pression  des  ramifications  portales.  Cependant,  il  y  a,  ici, 
un  caractère  particulier  :  le  foie  est  gros  et  déborde  les  faus¬ 
ses  côtes  :  il  est  bosselé  ;  cette  hypertrophie  n’est  pas  per¬ 
manente  car,  avec  la  sclérose,  le  foie  finit  par  s’atrophier, 
mais  il  reste  gros  pendant  longtemps.  Le  diagnostic  doit  se 
faire  par  l’étude  des  antécédents  et  la  constatation  des  dys¬ 
trophies.  Le  traitement  spécifique  amène  la  guérison. 

Quant  aux  lésions  constatées  en  pareil  cas,  ce  sont  exac¬ 
tement  les  mêmes  que  dans  la  syphilis  acquise,  c’est-à-dire 
gommes  et  sclérose. 

Enfin,  il  faut  noter  parfois  l’existence  é’amylose  hépati¬ 
que  qui  est  une  lésion  non  plus  tertiaire,  mais  quaternaire. 

Rate.  —  La  rate  est  presque  toujours  hypertrophiée  dans 
l’hérédo-syphilis  secondaire  ;  elle  peut  être  intéressée  aussi 
dans  l’hérédo-syphilis  tertiaire. 

Il  peut  exister  dans  la  rate  des  gommes  ou  de  l’amylose 
qui  ne  donnent  lieu  à  aucun  signe  clinique.  J’ajoute  que  la 
rate  peut  réagir  en  même  temps  que  se  produisent  les  lésions 
hépatiques  que  nous  venons  d’étudier. 

Mais  il  y  a  encore  autre  chose  :  parmi  les  splénomégalies 
chroniques  dont  le  classement  est  si  difficile,  il  en  est  qui 
certainement  relèvent  de  l’hérédo-syphilis  ;  assurément  cer¬ 
taines  grosses  rates  sont  dues  à  la  leucocythémie,  à  certai¬ 
nes  infections,  à  une  variété  d’épithélioma  primitif,  dont,  le 
premier,  j’ai  indiqué  les  caractères  ;  mais  dans  le  caput 
mortuum  des  grosses  rates  dont  on  ne  connaît  pas  la  cause, 
il  faut  faire  une  part  à  la  syphilis,  la  symptomatologie  est 
le  plus  souvent  réduite  à  ceci  :  splénomégalie,  affaiblisse¬ 
ment,  anémie  ;  or,  le  traitement  est,  en  pareil  cas,  le  véri¬ 
table  moyen  de  diagnostic  et  certaines  guérisons  que  j’ai 
observées  me  permettent  d’être  affirmatif  sur  ce  point. 

Rein.  —  De  même  que  nous  l’avons  vu  pour  le  foie,  de 
même  il  peut  exister  dans  le  rein  des  gommes  et  de  l’amy- 
lose  ;  de  même  aussi  on  peut  voir  des  lésions  de  néphrite 
chronique,  tantôt  interstitielle,  tant  épithéliale.  Le  plus  sou¬ 
vent  d’ailleurs,  les  lésions  sont  seulement  constatées  à 
l’autopsie.  Cependant  il  convient  de  faire  quelques  remar¬ 
ques  cliniques  ;  les  lésions  rénales  sont  souvent  associées 
aux  lésions  hépatiques  ;  il  faudra  rechercher  touts  les  stig¬ 
mates  de  la  syphilis  chaque  fois  qu’on  se  trouvera  en  pré¬ 
sence  d’une  néphrite  chronique  dont  la  cause  est  obscure 
et  pour  l’étiologie  de  laquelle  on  ne  peut  invoquer  ni  scar¬ 
latine,  ni  typhoïde,  ni  aucune  influence  toxique.  Le  traite¬ 
ment  se  montre  particulièrement  efficace,  comme  dans  un 
cas  d’Hutchinson,  si  la  néphrite  est  isolée  ;  les  résultats  sont 
moins  bons  si  les  lésions  viscérales  syphilitiques  sont  multi¬ 
ples.  J’ajoute  qu’il  faut,  pour  surveiller  le  traitement,  se 
rendre  compte  de  la  perméabilité  rénale. 

Enfin,  il  me  reste,  à  propos  du  rein, àémettre  iciunesim- 
ple  hypothèse  :  peut-être  certains  cas  d’albuminurie 
orthostatique  relèvent-ils  aussi  de  l’hérédo-syphilis  ;  j’ai 
vu  3  enfants  atteints  de  cette  affection  ;  dans  les  3  cas,  les 
pères  étaient  syphilitiques...;  simple  hypothèse,  mais  qui 
mérite  d’être  vérifiée. 

Testicule.  —  Il  y  a  parfois  chez  les  hérédo-syphilitique 


une  agénésie  testiculaire  remarquable,  et  dans  les  cas  le^ 
plus  accentués,  le  testicule  n’est  pas  plus  gros  qu’un  hari¬ 
cot  ;  c’est  de  l’hérédo-syphilis  quintaire  ou  dystrophique. 

Mais,  eu  dehors  de  ces  cas,  on  peut  observer  chez  les  héré¬ 
do-syphilitiques,  dans  l’adolescence,  le  plus  souvent,  des 
lésions  bilatérales  du  testicule  :  tuméfaction  ovoïde,  aug¬ 
mentation  de  volume  régulière  avec  conservation  de  la  for¬ 
me,  puis  induration  ligneuse  uniforme  ou  partielle  et  appa¬ 
rition  de  nodules  indolores  ;  il  y  a  un  léger  épanchement 
dans  la  vaginale  quelquefois.  Pas  de  lésions  des  vésicules 
séminales  ni  du  déférent.  Le  diagnostic  est  donc  facile  avec 
l’épididymite  tuberculeuse.  Or,  au  bout  d’un  certain  temps, 
le  testicule  s’atrophie,  eo  si  la  lésion  est  bilatérale,  ce  qui  est 
le  cas  ordinaire,  il  y  a  stérilité.  Mais  quand  le  traitement 
intervient  à  temps  la  guérison  est  rapide  et  lacile  ;  cela  vous 
montre  la  nécessité 'de  surveiller  attentivement  l’état  du  tes¬ 
ticule  chez  les  hérédo-syphilitiques. 
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La  ponction  lombaire  chez  le  nouveau-né  ; 

Par  le  .lean  DEU.'HAS, 

"Chef  de  clinique  obstétricale  à  la  Faculté  jde  Montpellier. 

Les  progrès  de  l’obstétrique  opératoire,  ou  mieux  de 
l’obslélrique  chirurgicale,  ont  modifié  grandement — du 
moins  en  ce  qui  concerne  le  nouveau-né —  le  pronostic 
quoad  oitam  dans  les  accouchements  dystociques. 

Dans  les  cas  nombreux  où  l’accoucheur,  soucieux  avant 
tout  de  sauvegarder  la  vie  delà  mère,  n’avait  d’autre  res¬ 
source  que  de  mutiler  le  fœtus  par  une  embryotomie,  ou 
de  le  sacrifier  par  une  opération  fœticide  déguisée  (ft  rceps 
ou  version), une  technique  plus  précisée!  une  asepsie  plus 
sûre  lui  permettent  désormais,  grâce  à  des  interventions 
comme  la  césarienne  ou  la  symphyséotomie  de  sauvegarder 
les  deux  existences. 

A  Mais  ces  dernières  interventions  n’ont  de  valeur,  ne 
sont  possibles,  qu’avec  un  personnel  suffisant  et  un  maté¬ 
riel  indispensable.  Que  de  fois  dans  la  pratique  journa¬ 
lière,  l’un  et  l’autre  faisant  défaut,  l’accoucheur  sera-t-il 
obligé,  à  son  corps  défendant  et  pour  éviter  un  double 
désastre,  d’avoir  encore  recours  à  ce  forceps,  à  celle  ver¬ 
sion  qui  ne  sauveront  lanière  qu’en  compromettant  la  vie 
de  l’enfant. 

Le  plus  grand  nombre  de  ces  nouveau-nés,  s’ils  ont  pu 
résister  au  traumatisme,  se  présenteront  à  nous  avec  de 
graves  symptômes  révélateurs  des  lésions  internes, consé¬ 
quences  des  compressions  qu’ils  ont  dû  subir  pour  fran¬ 
chir  la  filière  pelvi-génitale  anormale  ou  mal  préparée  à 
leur  passage.  Nés  étonnés  ou  en  état  de  mort  apparente, 
nous  tâcherons  de  les  ramener  à  la  vie  par  les  multiples 
procédés  de  respiration  artificielle  qui  sont  en  notre  pou-* 
voir.  Très  souvent  nos  efforts  persévérants  seront  couron¬ 
nés  de  succès,  surtout  si  nous  avons  affaire  à  la  forme 
bleue  qui  témoigne  en  général  d’un  simple  phénomène 
asphyxique. 

Mais  il  est  d’autres  cas  trop  fréquents  où,  après  un  suc¬ 
cès  momentané, l’enfant  se  cyanose  à  nouveau,  tombe  dans 
le  coma  entrecoupé  de  convulsions  surtout  localisées  à  la 
face,  et  meurt  enfin.  Pour  ceux  chez  qui  l’autopsie 
a  pu  être  pratiquée  on  trouve  toujours  une  hémorragie  des 
enveloppes  du  névraxe,  soit  dans  les  méninges  endocra- 
niennes,  soit  dans  tes  méninges  delà  moelle. 

Sachant  l’importance  diagnostique,  pronostique,  thé- 
srapeutique  de  la  ponction  lombaire  chez  l’adulte,  en  par- 
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liculier  dans  les  cas  de  fracture  du  crâne,  n’y  avait-it  pas 
lieu,  comme  l’a  dit  le  premier  Devraigne,  «d’espérer  que 
l'on  puisse  guérir  les  hémorragies  méningées  d’origine 
traumatique  chez  le  nouveau-né  »  par  le  même  procédé. 

Par  ses  recherches  cliniques  et  expérimentales,  cet  au¬ 
teur  a  démontré  le  bien-fondé  de  sa  conception  théorique, 
La  sûreté  et  la  facilité  de  la  technique,  les  succès  inespé¬ 
rés  qu’elle  procure,  en  font  désormais  une  arme  précieuse 
que  tout  accoucheur  doit  conuaîlre  et  savoir  manier. 

Au  point  de  vue  diagnostique,  la  ponction  permet  d’affir¬ 
mer  s’il  s’agit  de  simples  troubles  asphyxiques  ou  bien  d’une 
lésion  anatomique  caractérisée.  IN’est-ce  pas  l'a  d'abord 
un  puisssant  facteur  déterminant  dans  la  conduite  à  tenir. 
S’il  s’agit,  en  effet,  d’une  simple  asphyxie,  l’acconcheur 
devra  pratiquer  la  respiration  artificielle  et  la  pratiquer 
longuement,  encouragé  durant  le  cours  de  ces  manœuvres 
longues  et  pénibles,  par  la  ferme  conviction  que  ses  efforts 
ne  seront  pas  inutiles. 

Y  a-l-il,au  contraire,  hémorragie  méningée,  les  manœu¬ 
vres  précédentes  seront  d’emblée  vouées  à  l'insuccès  et  le 
médecin  pourra  de  cette  seule  constatation  s’épargner  un 
temps  précieux  et  qui  pourra  par  ailleurs  être  mieux  em¬ 
ployé.  Le  pronostic,  en  effet,  n’est  pas  forcément  fatal  du 
fait  de  la  constatation  d’une  hémorragie  méningée  et  c’est 
ici  surtout  qu’apparaît  la  valeur  de  la  ponction  lombaire. 
11  est  évident  que  si  les  désordres  sont  trop  graves,  toute 
thérapeutique  sera  impuissante,  mais,  par  contre,  les  cas 
cliniques  sont  déjà  nombreux  où,  en  présence  d'un  ta¬ 
bleau  jadis  considéré  comme  très  sombre  (cyanose,  con¬ 
vulsions,  coma,  contractures  et  température),  la  ponction 
lombaire  a  suffi  à  amener  une  guérison  définitive  et  ines¬ 
pérée. 

l'n  dernier  argument  en  faveur  de  cette  thérapeutique 
doit  être  tiré  de  la  facilité  de  la  technique.  Comme  instru¬ 
mentation,  une  simple  aiguille  de  Pravaz  dont  on  peut,  par 
surcroît  de  précaution,  atténuer  le  biseau.  Ktant  donné 
le  faible  calibre  de  Faiguillo  il  est  bon  d’avoir  toujours 
un  fil  de  platine  pour  éviter  l'obitruction  presque  fatale. 
Enfin  il  sera  parfois  utile  à  cause  de  ce  faible  calibre  d’ai¬ 
der  à  la  sortie  du  liquide  par  l’aspii'ation  avec  la  seringue. 
Les  précautions  antiseptiques  habituelles  prises, où  fera- 
t-on  la  ponction  '?  Sur  une  ligne  horizontale  rejoignant 
les  deux  crêtes  iliaques,  c’est-à-dire  sur  la  même  ligue  que 
chez  l’adulte.  Cette  ligne  correspond  chez  le  nouveau-né 
au  4®  espace  lombaire.  Si  l’on  se  rappelle  qu’à  cet  âge, 
quoique  plus  basse  que  chez  l’adullo,  la  moelle  ne  des¬ 
cend  pas  au-dessous  de  la  8'  lombaire  on  voit  qu’il  n’y  a 
aucun  danger  de  blesser  cette  dernière.  Le  faible  inter¬ 
valle  qui  sépare  les  lames  etapophyses  épineuses  estcom- 
pensé  par  le  faible  développement  de  ces  os  et  en  réalité 
la  ponction  est  peut-être  d’une  réalisation  plus  facile 
chez  le  nouveau-né  que  chez  l’adulte.  L’aiguille  sera  en¬ 
foncée  de  préférence  perpendiculairement  et  d’une  profon- 
deurdelO  à  15  millimètres.  Commechez  l’adulleetbeau- 
coup  plus  commodément,  il  faudra  faire  faire  le  gros  dos 
à  l’enfant.  La  dose  de  liquide  à  soustraire  sera  de  10  à  15 
ce.  en  une  fois.  Mais  il  est  évident,  étant  donnée  surtout 
la  facilité  de  reproduction  de  ce  liquide  chez  le  nouveau- 
né,  que  cette  ponction  pourra  et  devra  suivant  les  cas 
être  répétée. 

Pour  conclure  résumons  les  indications  et  l'interpré¬ 
tation  de  cette  intervention  aussi  facile  qu’utile.  L’accou¬ 
chement  a  été  laborieux  et,  soit  spontanément,  soit  par  le 
fait  d’une  intervention,  l'enfant  traumatisé  naît  en  état  de 
mort  apparente.  On  fait  la  ponction  et  l’on  retire  un  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  clair  ;  il  n'y  a  pas  d’hémorragie 
méningée,  il  s’agit  probablement  de  simples  phénomènes 


asphyxiques,  et  l’on  portera  un  prooostie  favorable  qui 
viendra  confirmer  les  heureux  résultats  de  larespiration 
arliticielle  ;  c’est  surtout  dans  ces  cas,  que  cette  dernière 
doit  être  poursuivie  inlassablement  et  qu’on  obtient  parfois 
après  de  longues  heures  un  succès  mérité. 

Le  liquide  retiré  est  hémorragique.  Ici  deux  éventua¬ 
lités  :  ou  bien  ce  sang  se  coagule  très  rapidement,  le 
sang  vient  alors  soit  de  la  piqûre  de  la  peau,  soit  de  la 
piqûre  d’une  veine,  sa  constatation  ne  démontre  qu’une 
erreur  de  technique,  il  faut  poursuivre  la  recherche  du 
cul-de-sac  dure-mérien. 

Le  liquide  est  rosé  ou  (si  l'hémorragie  est  déjà  ancien¬ 
ne)  jaune  verdâtre,  il  ne  se  coagule  pas, il  s’agit  bien  d’une 
hémoiTâgie  méningée.  La  ponction  aura  eu  dans  ce  cas 
une  double  valeur  diagnostique  et  iliérapeutique.  Très 
souvent  une  guérison” définitive  suivra  cette  unique  in¬ 
tervention,  parfois  il  faudra  la  répéter  deux,  trois  fois  à 
uelques  heures  d’intervalle.  Là  aussi,  sauf  délabrements 
U  névraxe (éclatement  des  ventricules,  etc.), trop  consi¬ 
dérables  et  incompatibles  avec  l’existence,  ce  sera  encore 
une  véritable  résurrection  que  ne  pourrait  donner  aucune 
des  thérapeutiques  anciennement  usitées. 
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La  Mystique  divine,  diabolique  et  naturelle  des  théolt^ieng 

Dans  un  fort  beau  livre  de  la  Bibliothèque  anthropo¬ 
logique  (1),  M.  ïhulié  s’est  efforcé  de  montrer  comment 
les  théologiens  conçoivent,  décrivent  et  expliquent  le 
mysticisme,  état  de  l’esprit  que  V .  Cousin  définissait  :  la 
prétention  de  connaître  sans  intermédiaire  et  en  quelque 
sorte  face  à  face  la  divinité  en  entendant  ce  terme  dans 
son  acception  la  plus  large,  déités  bienfaisantes  et  mal¬ 
faisantes. 

Le  grand  écrivain  catholique  üoiTes  reconnaissait  une 
mystique  divine,  une  naturelle,  et  une  diabolique.  Les 
théologiens  plus  récents  ont  admis  que  la  mystique  dia¬ 
bolique  se  confond  avec  la  naturelle,  Dieu  seul  pouvant 
être  l’auteur  delà  mystiquesurnaturelle,  divine.  Nous  n’a¬ 
borderons  pas  ces  controverses. 

La  mystique  divine,  c’est-à-dire,  à  parler  théologale- 
ment,  la  science  par  où  les  âmes  ascendent  vers  Dieu,  la 
science  de  l’Ascèse,  présente  trois  voies,  ou  plus  exacte¬ 
ment,  trois  étapes  successives  ;  la  purgative,  où  le  croyant 
se  libère  des  liens  et  des  habitudes  du  péché  ;  l’illumina- 
tive,  où  l’âme  est  surtout  occupée  à  considérer  les  biens 
éternels  et  le  divin  modèle  qu  elle  offre  à  ses  désirs  ;  l’uni- 
live,  où  persiste  le  seul  désir  de  se  dégager  de  tout  ce 
qui  n’est  pas  Dieu,  de  quitter  le  monde  et  la  vie  pour 
jouir  pleinement  et  indissolublement  de  la  communion 
avec  et  en  Dieu. 

La  mystique  diabolique,  fait  remarquer  .M.  Thulié,  n’a 
pas  eu  la  bonne  fortune  d’attirer  de  lapait  des  théolo¬ 
giens  le  même  soin  dans  l’étude  de  ses  voies  et  moyens. 
Là,  pas  de  phases  répondant  à  la  purgative  ou  à  l’illumi- 
native.  C’est  tout  de  suite  la  phase  unitive.  C’est  à  croire, 
ajoute-t-il  plaisamment,  que  c’est  le  diable  qui  se  déplace 
et  qui  se  donne  la  peine  de  venir  à  l’âme. 

Au  total,  les  trois  voies  de  la  mystique  divine  sont  les 

(1)  La  Myslique  divine,  diabolique  el  naliirelle  des  Ihéologiens,  r»r 
le  bocieui'Tbiilié.  direeleur  de  t’éeoled’anlliropologie.  Vigol  frères, 
éditeurs.  Paris. 


so 
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routes  de  la  folie  et  quand  on  arrive  à  l’étape  unitive,  la 
maladie  mentale  est,  par  malheur,  trop  souvent  établie  de 
façon  définitive  (Thulié). 


Le  délire  religieux  se  développe,  pour  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  dans  des  cerveaux  frappés  d’une  déché¬ 
ance  native.  Les  théologiens,  ignorant  l’importance  de  ces 
questions  d’hérédité,  n’ont  que  rarement  fourni  les  anam¬ 
nestiques  héréditaires  sur  lesquels  s’arrêtent  avec  une  si 
justifiée  insistance  les  psychiàtres  d’aujourd’hui.  L’héré¬ 
dité  est  toutefois  nettement  établie  dans  le  cas  de  Sainte 
Lydwine  de  Schiedam,  si  poétiquement  et  minutieuse¬ 
ment  exposé  par  lluysmans,  et  dont  le  grand-père  était  un 
aliéné  démoniaque.  Pour  les  autres  saints  et  saintes,  l'hé¬ 
rédité  se  décèle  surtout  parla  précocité  dans  l’apparition 
des  phénomènes  de  mysticisme  :  les  hallucinations  de 
.Jeanne  de  Valois  débutent  à  l’âge  de  cinq  ans  ;  celles  d’O- 
sanna  Andreasi,  de  Catherine  de  Sienne,  vers  six  ans  ; 
celles  de  Saint-Joseph  de  Copertino  vers  huit  ans.  Et 
même,  Jeanne  Rodriguez  de  Burgos  voit  Saint-François 
et  apprend  de  luises  Heures,  voit  la  Sainte-Vierge  et  est 
fiancée  à  Jésus,  à  l’âge  de  quatre  ans  ! 

La  double  condition  de  dégénérescence  et  de  débilité 
intellectuetle  se  rencontre  avec  grande  fréquence  chez  les 
mystiques.  Par  contre,  il  n'est  pas  rare  d’en  trouver  que 
leur  intelligence  très  vive,  leur  veine  poétique,  doit  faire 
ranger  parmi  les  dégénérés  supérieurs,  dans  ce  groupe 
auquel  ont  appartenu  tant  des  plus  nobles,  des  plus  bril¬ 
lants  et  des  plus  généreux  esprits.  Sainte  Thérèse,  Saint 
François  d’Assiseen  sont  d’illustres  exemples. 

La  jeunesse  des  mystiques  est  fréquemment  traversée 
par  les  pires  et  les  plus  longues  maladies,  et  l’on  conçoit 
tout  le  réconfort  que  les  tendances  mystiques  apportent 
aux  affligés.  Cette  même  Sainte  Lydwine  de  Schiedam, 
dont  nous  rappelions  à  l’instant  les  antécédents  héréditai¬ 
res,  est  encore  un  exemple  de  la  souffrance  supportée  du¬ 
rant  toute  une  vie  :  expulsion  de  gros  calculs  dès  son  plus 
jeune  âge,  puis  scrofule,  fracture  de  côte  avec  abcès  pleu¬ 
ral,  puis  gangrène  du  bras,  ulcères  et  gommes  répartis  sur 
tout  le  corps,  phlegmon  de  l’orbite,  ascite,  anasarque,  ab¬ 
cès  péritonéal,  peste,  etc....,  et,  pour  finir  la  liste  de  ses 
maladies  et  la  vie  de  la  sainte,  la  paralysie  des  deux  jam¬ 
bes. 


Les  idées  mystiques  sont  ^entretenues  par  les  habitudes 
et  les  pratiques  cultuelles.  L’éclat  des  cérémonies  du  culte 
agit  avec  puissance  sur  les  imaginations  ;  la  suggestion 
s’établit,  du  fait  du  grand  concours  des  fidèles  attestant  la 
communauté  de  leur  foi — et  sous  la  parole  du  prêtre, 
dont  l’autorité  personnelle  s’augmente  du  consentement 
de  tous  les  assistants  et  du  caractère  sacré  qui  le  fait  l’in¬ 
terprète  de  la  divinité.  Dans  le  silence  du  confessionnal, 
l’œuvre  de  suggestion  mystique  se  confirme,  s'achève.  A 
l’abri  de  toute  sensation  extérieure,  préparé  par  l'isole¬ 
ment,  le  pénitent  ouvre,  abandonne  son  esprit  à  la  parole, 
aux  raisons,  aux  ordres  de  l’homme  que  l'austérité  et  la 
conduite  de  sa  vie  font  déjà  distinct  des  autres  hommes 
en  tout  temps. 

Certaines  pratiques  physiques  ont  été  recommandées 


par  toutes  les  religions  pour  exciter  la  foi.  Le  jeûne  en 
première  ligne.  L’insomnie,  qu’entraîne  fatalement  le 
jeûne.  La  discipline,  la  flagellation,  le  port  de  cilices,  de 
chaînes  de  fer,  de  cordes  garnies  de  nœuds,  toutes  les  mor¬ 
tifications  dont  il  nous  est  impossible  de  seulement  ten¬ 
ter  d’établir  la  liste. 

Pour  les  mystagogues,  l’entraînement  moral  doit  ame¬ 
ner  le  vrai  croyantà  se  séparer  de  tout  ce  qui  est  cher  à 
Thomme.  Le  livre,  admirable  de  forme  et  de  sentiment 
qu’est  l’imitation  de  Jésus-Christ,  l’ordonne.  Montalem- 
bert,  dans  la  vie  de  Sainte-Elisabeth,  rapporte  que  «  la 
sainte  vit  qu’elle  ne  pouvait  impunément  partager  son 
cœur  entre  Dieu  et  une  créature  quelconque.  Elle  vit 
que  les  caresses  et  les  baisers  prodigués  au  fruit  de  son 
sein  l’empêchaient  de  se  livrer  avec  son  assiduité  habi¬ 
tuelle  à  la  prière  ;  elle  craignit  de  trop  aimer  un  autre  que 
Dieu,  et  fit  éloigner  pour  toujours  le  dernier  vestige  de  son 
bonheur  terrestre  «. 

L’influence  de  la  prière  est  considérable,  comme  unis¬ 
sant  l’entraînement  moral  et  l’entraînement  physique,  le 
geste,  l’attitude.  La  psycho-physiologie  moderne  a  établi 
comme  on  peut  arriver  à  reproduire,  àréveiller  un  senti¬ 
ment  par  l’attitude.  B  raid  a  le  premier  montré  la  sugges¬ 
tion  par  l’attitude.  La  contemplation,  objet  de  la  prière, 
comporte  les  degrés  suivants  établis  par  les  théologiens  et 
dont  l’énumération  ne  laisse  pas  d’éveiller  des  souvenirs 
d’analogies  dans  l’esprit  des  psychiàtres,  ou  plus  simple¬ 
ment,  de  tout  médecin  :  le  recueillement,  qui  est  l’appel 
la  quiétude,  avec  les  premiers  tressaillements 
d’un  commerce  délicieux  •,les  transports,  avec  les  cris,  les 
paroles  ardentes,  les  larmes,  le  rire,  les  chanis,  les  canti¬ 
ques,  adorateurs  ou  prophétiques  ;  l’union  simple,  qui 
fond  l’âme  et  Dieu  en  communion  de  vie  ;  l’extase  ou 
union  extatique,  qui  comprend  les  fiançailles  spirituelles  ; 
le  ravissement,  qui  comprend  le  mariage  mystique  ;  la  vi¬ 
sion  béatifique,  qui  comporte  non  seulement  la  vision  mais 
la  possession  béatifique  de  Dieu. 

La  contemplation,  par  malheur,  ne  mène  pas  toujours 
à  l’état  de  sanctification  qu’elle  se  propose  pour  but.  Les 
exemples  abon  dent  où,  peu  de  temps  après  des  prédications 
passionnées,  et  dans  des  milieux  de  culture  mystique  sé¬ 
vèrement  pratiquée,  ont  éclaté  des  possessions  diaboli¬ 
ques,  atteignant  non  seulement  des  couvents,  mais  des 
villages  entiers. 

*** 

On  lira  avec  un  extrême  intérêt,  dans  le  livre  deM.  Thu¬ 
lié,,  la  description  des  phénomènes  mystiques  dans  l’ordre 
intellectuel,  corporel  et  alfectif,  comme  aussi  les  phéno¬ 
mènes  mystiques  de  la  grâce,  avec  les  dons  corporels. 
Tels  :  l’odeur  de  sainteté,  les  hallucinations  cinesthési- 
ques,  la  lévitation,  le  rayonnement  lumineux  ;  ou  les 
dons  intellectuels,  tels  :  le  don  des  langues,  celui  de  la 
science  infuse,  la  perception  de  l’état  de  conscience  d’un 
individu  par  son  odeur,  par  la  vue,  etc...,  l’analgésie, 
I  bouclier  des  martyrs  contre  les  supplices  et  des  auto-mu- 
tilateurs  contre  les  douleurs  qu’ils  s’infligent.  Enfin,  la 
puissance  aux  miracles  innombrables  et  divers. 


L’étude  de  là  mystique  diabolique,  avec  quelques  consi¬ 
dérations  sur  les  suggestions  et  sur  les  auto-suggestions. 
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sur  le  spiritisme,  sur  la  superslition  banale,  termine  celle 
œuvre  de  haut  intérêt,  tout  entière  inspirée  du  désir  de 
conduire  l’humanité  vers  de  plus  heureux  destins  par  la 
voie  de  la  science. 

La  croyance  au  merveilleux  est,  nous  dit  M.  Thulié,  le 
fléau  de  l’intelligence  humaine  et  ce  qu’il  reproche  aux  di¬ 
verses  religions,  c’est  précisément  d’entretenir  en  tous  les 
pays  la  croyance  au  merveilleux.  C’est  en  la  scieuce,  en 
la  science  seule,  que  M.  Thuliéconvie  l'homme  à  placer 
sa  confiance. 

Nous  voici  tout  à  l’opposé  des  décevantes  paroles  de  M. 
Brunelière,  il  y  a  quelques  années,  à  l’occasion  de  cette' 
fameuse  faillite  de  la  science  qui  fit  couler  tant  de  Ilots 
d’encre  et  d’éloquence  —  inutiles. 

Peut-être  se  trouvera-t-il  des  gens  pour  penser  que  la 
vérité  n’appartient  tout  entière  ni  à  l’une  ni  à  l’autre  des 
deux  opinions. 

En  tout  cas,  pour  ce  qui  est  de  la  valeur  absolue  du  rai¬ 
sonnement  et  de  la  croyance,  nous  ferons  remarquer  que 
les  lois  de  l’esprit  humain  n’ont  pas  encore  permis  d'éta¬ 
blir  quoi  est  postulat,  quoi  est  acte  de  foi,  ni  ce  qu’ils 
sont  l'un  par  rapport  à  l’autre. 


M.  Thulié  rapporte  qu’à  l’exposition  de  Chicago  «  les 
représentants  des  diverses  religions  se  réunirent  en  un 
Congrès  pour  la  défense  de  l’Arche  sainte,  rêvant  sans 
doutede  la  création  d’un  syndicat  professionnel  des  dif¬ 
férents  cultes.  Toutes  les  religions  y  furent  représentées  ; 
Catholiques,  Protestants,  Unitaires,  Déistes,  Juifs,  Armé¬ 
niens,  Grecs,  Brahmines,  Bouddhistes,  Jains,  Parsis,  etc... 
Seuls  l’archevêque  de  Canterbury,  le  Tzar  et  le  Sultan  re¬ 
fusèrent  d’envoyer  des  représentants.  ><  J’avoue  pour  ma 
part  ne  point  voir  ce  qu’a  pu  ajouter  à  la  gloire  du  Tzar 
blanc  ot  du  successeur  de  Thomas  Becket  cette  commu¬ 
nion  en  intransigeance  avec  le  Sultan  rouge  !  «  Ce  dut 
être  un  moment  saisissant,  a  écrit  ironiquement  le  positi¬ 
viste  F.  Ilarrisson,  que  celui  où  le  congrès  tout  entier  se 
confondit  dans  une  prière  à  Dieu,  où  les  prélats  d’Eglises 
divisées  se  donnèrent  l’accolade  apostolique  et  où  un  ar¬ 
chevêque  catholique  présida  une  conférence  juive.  »  J’ai 
idée  que  l’ironie  du  positiviste  F.  Harrisson  est  loin  de 
répondre  à  ce  qu’eussent  ressenti  ceux  mômes  d’entre 
nous  qui  se  sont  le  plus  dégagés  de  leurs  croyances  con¬ 
fessionnelles. 

Malgré  les  conquêtes  objectivement  démontrées  de  la 
science,  malgré  le  mieux-être  matériel  qu'elle  n’a  cessé 
d’apporter  à  l'humanité,  un  murmure  confus  et  doulou¬ 
reux  s’élève,  s’élèvera  peut-être  hélas!  toujours  de  l’hom¬ 
me  vers  les  deux.  Les  socialistes,  ces  modernes  adeptes 
du  mysticisme,  ont  noté  le  refrain  de  la  misère  humaine  : 
bien  d’autres  l’avaient  fait  avant  eux  !  De  même  que  la 
plainte  de  l’enfant  devient  moins  aiguë  quand  sa  mère  le 
berce  de  sa  chanson,  de  même  la  douleur  des  hommes  se 
berce  et  se  calme  aussi  de  chansons.  Qu’elles  devaient 
être  belles  et  douces,  celles  qui  furent  capables  de  conso¬ 
ler  nos  pères  aux  temps  si  rudes  qu’a  connus  le  monde  ! 
On  nous  ordonne,  au  nom  de  la  raison,  d’y  renoncer. 
Est-il  si  certain  que  leur  pouvoir  magique  et  calmant  soit 


épuisé  ?  et  que  soit  rompu  pour  toujours  le  long  fil  d’or 
dont  l’ange  tissait  nos  rêves  d’enfant,  le  fil  qui  lie  les 
croyances  grossières  ou  touchantes  des  peuples  naissants 
aux  religions  et  aux  dogmes  élevés  de  nos  siècles  civi¬ 
lisés  ? 

S’il  est  vrai  qu’en  la  science  seule  l’h'omme  doive  mettre 
sa  confiance  et  ses  espoirs,  respectons  cette  idée,  grande 
par  la  loi  delabeurqui  pour  nous  en  découle,  maisdeman- 
dons-nous  si  l’orgueil,  dont  M.  Thulié  a  si  justement  fait 
un  des  éléments  du  terrain  mystique,  ne  peut  aussi  pous¬ 
ser  le  savant  à  considérer  comme  vain  et  faux  tout  ce  que 
sa  science  ne  peut  expliquer,  percevoir  ou  concevoir  ? 

On  nous  excusera  de  nous  être  par  cette  digression  un 
instant  écarté  du  compte  rendu  du  livre  de  M.  Thulié,  et 
des  idées  qu’il  a  soutenues  avec  tant  de  science  et  un  si 
estimable  talent.  Ch.  Esmonet. 

N. -B.  —  M.  le  D''  Tessier,  le  distingué  homœopathe  dont  on 
connaît  la  compétence  spéciale  en  botanique  médicale,  nous  fait 
observer, à  l’occasion  d’un  Bulletin  du  Progrès  médical  louckainl 
Zimmermann  et  la  dernière  maladie  de  Frédéric-le-Grand,  que 
Zimmermann  prescrivit  à  son  illustre  et  difficile  malade  le  suc 
deTaraxacum  dens  leonis,  vulgo  :  pissenlit  et  non  pas  une  pré¬ 
paration  de  dent  de  lion  que  les  médecins  du  XVIII®  siècle  ne 
prescrivaient  plus.  Le  dens /eonis  est  le  nom  botanique  du  Ta- 
raxacum,  appelé  aussi  Leontodon  taraxacum  Linné.  Dens  leonis 
latiore  folio.  G.  Bauhin.  Taraxacum  officinale  NiW&xs,  Dens  leo¬ 
nis  Gandolle  ;  enfin,  Taraxacum  vel  dens  leonis  de  la  vieille 
pharmacopée. 

Le  pissenlit  passait  pour  tonique,  diurétique,  antiscorbulique, 
dépuratif.  Très  employé  en  Angleterre,  on  le  vantait  contre  les 
maladies  du  foie  et  les  hydropisies. 

-  - - 

SOCIÉTÉS  SAVANTES 

SOCIÉIÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  7  féviier  1912 

Traitement  des  fistules  véslco-vaginales.  —  AT.  Hartmann.  — 
J’estim3coram3  M.  Michonque  les  larges  fistulei  vésico  vaginales 
consécutives  à  l’hystéroctomie  peuvent  être,  dans  certains  cas,  abor¬ 
dées  et  traitées  par  la  voie  transvésicale,  laquelle  peut  donnerdesré- 
sultats  parfaits.  Cependant  je  préfère  employer  d’ordinaire  le  pro¬ 
cédé  de  Braquehayo  qui,  même  dins  les  fistules  très  larges,  peut 
donner  les  plus  beaux  succès,  à  condition  cependant  qu’on  ait  soin  de 
commencer  l’avivement  loin  des  bords  de  l’orifice  fistuleux.  J’ai  en¬ 
core  récemment  traités  ainsi  3  cas  difficiles  et  j’ai  eu,  d’emblée,  trois 
beaux  succès. 

Enfoncement  de  la  voûte  crânienne  chez  l’enfant.  — M.  Sarariaud 
fait  un  rapport  sur  une  observation  communiquée  par  M.  Uastouil 
(de  La  Rochelle)  ayant  trait  à  un  enfant  de  5  ans  qui  eut  la  tête  ser¬ 
rée  et  coincée  entre  la  roue  d’une  voiture  et  une  lourde  pierre.  Quand 
le  chirurgien  vit  l’enfant,  soit  sept  heures  après  l’accident,  il  le  trouva 
dans  un  état  comateux.  La  voûte  crâaiennî  était  enfoncée  au 
niveau  de  la  région  temporo-pariétale  gauche  où  Ton  voyait  une 
large  plaie  contuse  du  cuir  chevelu,  plaie  toute  souillée  de  terre. 
La  plaie  fut  nettoyée,  débridée,  et  après  quelques  tentatives  pour  re¬ 
lever  l’enfoncement,  M.  R.  fit  une  trépanation,  ouvrant  même  la 
dure-mère.  Dès  le  Jenlemain  l’enfant  allait  bien  et  réclamait  ses 
jouets.  Neuf  jours  après,  la  guérison  était  complète.  Le  rapporteur 
approuve  la  conduite  du  chirurgien.  La  trépanation  en  pareils  cas 
s’impose.  Peut-être  cependant,  à  cause  de  la  souillure  des  plaies 
du  cuir  chevelu,  aurait-il  été  préférable  de  ne  pas  ouvrir  la  dure-mère 
et  de  se  contenter  d’enlever  la  calotte  osseuse.  Plus  tard  si  quelques 
accidents  de  compression  persistaient  encore,  on  y  eût  pu  remédier 
par  des  ponctions  lombaires. 

Imperforation  anale.  —  M.  Sarariaud  fait  un  rapport  sur  une 
observation  communiquée  par  M.  Douriez  (d’Abbeville)  dans  la¬ 
quelle  il  est  question  d’une  fillette  présentant  un  anus  imperforé.  Une 
petite  fistule  faisait  communiquer  le  rectum  avec  la  fourchette  vul¬ 
vaire,  fistule  éiroite  permettant  le  passage  des  gaz,  mais  non  celui 
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des  matières.  M .  D.  ne  vit  l’enfant  que  9  semaines  après  la  nais¬ 
sance.  Il  intervint  aussitôt,  aboucha  l’ampoule  rectale  à  sa  place 
normale.  Le  rectum  était  rempli  de  matières  très  dures  qu’il  fallut 
enlever  à  la  curette. 

Cette  enfant,  dont  les  parents  étaient  normaux  et  sains,  a  mainte¬ 
nant  9  ans  et  la  guérison  s’est  maintenue  parfaite.  Ce  qui  est  sur¬ 
prenant,  c’est  que  M.  D.  a  constaté,  en  opérant,  l’absence  de  tout 
sphincter  et  cependant  l'enfant  conserve  parfaitement  les  matières,  n’a 
point  d’incontinence. 

M.  Kirvaisson.  — Je  suis  surpris  que  l’on  ait  constaté  l’absence  de 
sphincter.  J'ai  opéré,  avec  succès,  plusieurs  cas  d’imperforation  ana¬ 
le  semblables  à  celui  qui  fait  objet  de  cette  observation  et  j’ai  toujours 
constaté  l’existence  d’un  sphincer  anal. 

M.  Arrou  appuie  l’affirmation  de  M.  Kirmisson  des  résultats  de 
son  expériemce  personnelle. 

La  dérivation  des  urines  dans  la  cure  des  rétrécissements  de  l’urè¬ 
tre.  —  M.  Marion.  —  Les  rétrécissements  très  serrés  de  l’urètre  et 
en  particulier  les  rétrécissements  traumatiques  sont  difficiles  à  guérir 
aveé  le  procédé  classique  de  la  sonde  à  demeure  mise  en  place  après 
l’intervention.  La  sonde  provoque  du  suintement  au  niveau  des  su¬ 
tures.  De  là  production  d’un  certain  degré  de  périurétrite  germe  d’un 
nouveau  rétrécissement  du  canal.  La  dérivation  des  urines  m’a  paru 
simplifier  beaucoup  l’intervention  à  cause  des  merveilleux  résultats 
qu’elle  permet  d’obtenir.  Une  urétrostomie  faite  en  amont  du  seg¬ 
ment  rétréci  et  à  réséquer  permet  aisément  de  pratiquer  cette  dériva¬ 
tion.  .  ,  -  . 

La  réunion  se  fait  alors  dans  presque  tous  les  cas  (20  fois  sur  21 
interventions)  par  première  intention  et  la  fistule  artificielle  se 
ferme  d’elle-même  très  rapidement.  Lorsqu’il  s’agit  d'un  rétrécisse¬ 
ment  placé  très  haut  vers  le  cul-de-sac  du  bulbe, il  faut  dériver  les 
urines  par  cystostomie,  l’urétrostomie  étant  alors  impossible. 

Ch.  Le  Braz. 

{Voir  la  suite  des  Sociétés  savantes,  P .  89.) 


Sous  la  rubrique  Actualités  médlcalas^à  dater  de  janvier 
1911,  les  analyses  de  travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par 
organes  ou  par  maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l'ensemble  des 
notes  annuelles  un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 


CONSULTATIONS  MEDICALES 

Terreurs  nocturnes  des  enfants. 

En  présence  d'un  enfant  atteint  de  terreurs  nocturnes, 
il  faut  éliminer  tout  d’abord  l’hypothèse  d’une  lésion  or¬ 
ganique  du  système  nerveux  (sclérose  cérébrale,  ménin¬ 
gite,  tubercules  cérébraux)  ou  d’une  névrose  grave  (hysté¬ 
rie,  épilepsie)  dont  les  terreurs  nocturnes  ne  seraient 
qu’une  conséquence.  Le  traitement,  dans  ces  cas,  se  con¬ 
fondrait  avec  celui  de  la  maladie  principale. 

Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  les  terreurs  noc¬ 
turnes  apparaissent  en  dehors  de  toute  affection  grave, 
chez  des  eufanls  de  souche  névropathique,  à  l'occasion 
d’une  intoxication  alimentaire  ou  médicamenteuse,  d’un 
état  dyspeptique  plus  au  moins  marqué,  ou  sous  l’influence 
de  causes  réflexes,  dentition,  parasites  intestinaux,  végé¬ 
tations  adénoïdes. 

Le  traitement  comportera  les  prescriptions  suivantes: 

1°  Toutes  les  fois  qu’un  diagnostic  étiologique  précis 
pourra  être  porté,  combattre  la  cause  par  un  traitement  ap¬ 
proprié,  traitement  de  l’helminthiase,  ablation  des  végéta¬ 
tions  adénoïdes,  etc. 

2°  Dans  tous  les  cas,  supprimer  toutes  les  causes  possi¬ 
bles  d'intoxicatiou  ;  en  particulier  supprimer  tout  médi¬ 
cament  susceptible  d’être  incriminé  (belladone,  opium, 
quinine,  salicylate  de  soude,  etc.)  et  instituer  une  sévère 
hygiène  alimentaire  ;  on  nè  se  contentera  pas  à  ce  point 
de  vue  de  supprimer  les  excitants,  vins,  liqueurs,  thé  et 
café,  de  réglementer  les  heures  de  repas,  et  de  recom¬ 
mander  que  le  repas  du  soir  soit  particulièrement  léger, 
mais  encore  on  recherchera  avec  soin  s'il  n’existe  pascmez 
enfant  quelque  intolérance  particulière  pour  un  aliment 


habituellement  inoffensif,  tel  que  le  lait  ou  les  œufs,  cette 
intolérance  spéciale  expliquant  certaines  dyspepsies  para¬ 
doxales  chez  des  entants  dont  l’hygiène  alimentaire  pa- 
raissait  parfaite.  Il  est  très  important  aussi  de  ne  pas 
donner  de  boissons  en  excès,  la  polydipsie  élant  une 
cause  importante  de  terreurs  nocturnes;  au  repas  du  soir, 
en  particulier,  l’enfant  ne  boira  pas  plus  de  150  à  200 
grammes. 

3“  Supprimer  toute  cause  d’excitation  cérébrale  :  tra¬ 
vail  intellectuel  prolongé  ou  disporportionné  avec  l’àge 
de  l'enfant,  contes  et  récits  effrayants  ;  et  prescrire  un 
exercice  physique  régulier  sans  fatigue  exagérée  ; 

4“  On  évitera  soigneusement  la  constipation  ;  si  celle- 
ci  est  invétérée,  la  combattre  en  donnant  un  léger  laxatif, 
•par exemple  : 


Extrait  fluide  de  cascara  sagrada .  10  gr. 

Extrait  fluide  de  rhamnus  frangula.. . .  20  gr. 

Sirop  d  oranges .  00  gr. 

Une  demie  à  deux  cuillerées  à  café,  suivant  l’àge,  avant  le 
repas  du  soir. 

5“  A  la  fin  des  deux  principaux  repas,  faire  prendre  dans 
un  peu  d’eau  sucrée  un  des  paquets  suivants  : 

Salacétôl .  0  gr.  25 

Sucre  Je  lait . 0  gr.  50 

Pour  un  paquet  n®  20  (pour  un  enfant  de  cinq  ans). 

6®  Le  soir,  avant  le  coucher,  faire  prendre  un  bain  de  til¬ 
leul. 

Tilleul.... .  .  250  gr. 


Faire  infuser  pendant  une  heure  dans  cinq  litres  d’eau 
bouillante  et  ajouter  ensuite  à  l’eau  d’une  baignoire  d’en¬ 
fant.  Le  bain  sera  donné  chaud  à  la  température  de  34  à 
36  gr.  et  d’une  durée  de  quinze  à  vingt  minutes. 

7°  A  la  médication  précédente,  qui  suffit  dans  les  cas 
bénins  :  on  ajoutera  après  quelques  jours,  si  la  guérison 
n’est  pas  obtenue,  les  médicaments  sédatifs  du  système 
nerveux;  on  donnera  tout  d’abord  la  préparation  suivante  : 

Bromure  de  potassium . 

Bromure  de  sodium  desséché. . 

Bromure  d’ammonium . 

Benzoate  de  soude . 

Sirop  d’écorces  d’orange  amère 
Eau  distillée . 


..  6  gr. 

jââSgr. 

. .  100  gr. 
..  150  gr. 


Une  cuillerée  à  café  le  matin  au  réveil  et  le  soir,  au 
coucher,  pour  un  enfant  de  deux  à  trois  ans,  une  cuillerée 
à  dessert  aux  mêmes  heures  pour  un  enfant  de  cinq  à 
6  ans.  Le  médicament  devra  être  continué  pendant  plu¬ 
sieurs  semaines,  suspendre  seulement  après  que  les  acci¬ 
dents  auront  disparu  depuis  plusieurs  jours. 

8°  Lorsque  les  polybromures  donnés  seuls  restent  inef¬ 
ficaces,  il  sera  indiqué  de  leur  associer  le  chloral  ; 

On  continuera  alors  à  donner  le  matin  la  potion  précé- 
dement  formulée  et  on  la  remplacera  le  soir  au  coucher 
parla  préparation  suivante  : 


Hydrate  de  chloral . 

Bromure  de  potassium. . 
Sirop  de  fleurs  d’oranger. 
Eau  de  tilleul . 


••••■■•  jàâ  6  gr. 

.  30  gr. 

.  .Q.  S.  pour  100  cc. 


Une  cuillerée  à  café  pour  un  enfant  de  deux  à  trois  ans; 
une  cuillerée  à  dessert  pour  un  enfant  de  cinq  à  six  ans  ; 
au  besoin,  donner  une  seconde  dose  dans  la  nuil,  en  cas 
de  réveil . 

R.  Oppenheim. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

La  démence  alcoolique  ; 

Par  A.  BARHÊ 

Chef  de  Clinique  des  maladies  menlales  à  la  Faculté  de  Médecine 

«  La  démenee  est  la  déchéance  légère  ou  profonde  des 
facultés  intellectuelles  et  morales  avec  ou  sans  manifes¬ 
tations  délirantes,  hallucinatoires,  dépressives,  agitées  ou 
confusionnelles.  Ces  complications  contingentes  sont 
souvent  disproportionnées  à  l’affaiblissement  intellectuel 
proprement  dit  »  (Uevault  d’Allonues). 

La  démence  peut  apparaître  soit  d’emblée,  commedans 
certains  états  psychopathiques,  tels  que  la  paralysie  géné¬ 
rale,  soit  être  secondaire  à  une  intoxication  où  une  infec¬ 
tion.  C’est  ce  qui  a  lieu  dans  l’alcoolisme,  ou  l’on  voit 
la  démence  apparaître  plus  ou  moins  longtemps  après  le 
début  des  troubles  mentaux,  et  lorsque  le  malade,  de  re¬ 
chute  en  rechute,  n’a  plus  d’activité  mentale,  môme  pour 
ses  conceptions  délirantes.  Mais  avant  d’aborder  l’étude 
des  symptômes  de  la  démence  alcoolique,  il  convient  d’exa¬ 
miner  tout  d’abord  comment  un  alcoolique  devient  Un 
dément. 

Comment  l’alcoolique  devient  un  dément. 

Ainsi  que  nous  venons  de  le  voir,  la  démence  alcooli¬ 
que  est  une  démence  secondaire,  apparaissant  le  plus 
souvent,  non  pas  chez  des  individu!<S^Wnt  fait  brusque¬ 
ment  des  excès  de  boisson,  mais  cl^ez  desâicoolîques  chro¬ 
niques. 

Voyons  d’abord  rapide mejjJLquels  sont  les  symptômes 
que  l’on  observe  dans  l’alcîfdfisme  chronique,  ce  tableau 
nous  permettra  de  constatêr  que  les  troubles  délirants 
du  dément  alcoolique  sont  en  grande  partie  le  reliquat  des 
idées  manifestées  pendant  la  période  d'activité  délirante. 
Les  symptômes  psychiques  permanents  de  l'alcoolisme 
chronique  se  manifestent  aussi  bien  dans  la  sphère  intel¬ 
lectuelle  que  dans  la  sphère  émotive;  dans  la  première,  on 
voit  une  diminution  de  l’activité,  delà  capacité,  le  juge¬ 
ment  est  atteint,  et  le  malade  a  des  phénomènes  d’amné¬ 
sie  rétrograde  ou  antérograde.  Dans  la  sphère  émotive  on 
remarque  de  l’indifférence,  de  l’irritabilité,  des  tendances 
impulsives,  et  des  idées  délirantes  de  persécution  et  de 
jalousie;  parfois  même,  on  note  des  alternatives  d’agita¬ 
tion  et  de  stupeur. 

Si  le  malade  est  traité  à  ce  moment  et  soumis  à  une 
suppression  complète  dé  toute  boisson  excitante,  il  se 
calme,  retrouve  le  sommeil  et  l'appétit  et  garde  simple¬ 
ment  un  affaiblissement  intellectuel  avec  indifférence, 
diminution  de  la  mémoire,  pendant  que  les  idées  déli¬ 
rantes  ont  tendance  à  disparaître  ;  si  on  le  remet  en  li¬ 
berté  à  ce  moment,  comine  dit  Marcé,  il  reste  incapable 
de  gagner  sa  vie  et  a  besoin  d’être  surveillé  comme  un 
enfant,  car  le  moindre  excès  ramène  des  accidents  aigus 
qui  nécessitent  bien  vite  une  nouvelle  séquestration.  C’est 
ce  qui  a  lieu  d’habitude  à  la  suite  d’une  série  intermina¬ 
ble  de  rechutes,  car,  si  pendant  une  longue  période  les 
troubles  mentaux  cessent  de  progresser  quand  cessent  les 
excès  alcooliques,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’arrivé  à 
une  certaine  période,  l’affaiblissement  évolue  pour  son 
propre  compte,  et  le  malade  s’achemine  vers  la  démence 
comme  vérs  une  terminaison  fatale. 

La  démence  alcoolique  apparaît  donc  lentement;  com¬ 
me  le  dit  M.  Lancereaux,  il  y  a  une  dégradation  progres¬ 
sive  et  Continue  des  facultés  mentales  telle  qu’une  réponse 
pfcécise  devient  impossible,et  que  le  malade  tombe  peu  à 


peu  dans  un  état  particulier  auquel  l’expression  populaire 
d’((  abrutissement  »  convient  mieux  que  toutes  les  déno¬ 
minations  scientifiques. 

Les  idées  sont  devenues  difficiles,  les  conceptions  len¬ 
tes,  la  conversation  est  incertaine  et  souvent  monosvHa- 
bique  ;  puis,  l’énergie  disparaît,  les  idées  manquent  de 
sens  et  de  précision,  la  connaissance  se  perd  ;  le  malade 
ne  s’intéresse  plus  à  rien,  il  n'a  plus  qu’une  idée  ;  boire. 

Les  perceptions,  les  associations,  la  mémoire  se  dégra¬ 
dent  ;  le  caractère  devient  sombre,  taciturne  et  c’est  alors 
ue  les  idées  délirantes,  jusque-là  vagues  et  imprécises, 
eviennent  très  nettes.  C’est  surtout  un  délire  de  jalou¬ 
sie,  de  méfiance,  avec  tendance  aux  idées  de  persécution  : 
le  délire  peut  même  prendre  les  allures  d'un  délire  systé¬ 
matisé,  mais  pourpeu  de  temps. Le  sens  moral  s’abaisse, les 
affections  naturelles  disparaissent;  brutal  et  grossier,  l’al¬ 
coolique  chronique  se  laisse  aller  aux  perversions  génita¬ 
les.  Gest  ainsi  qu’il  s’achemine  lentement  vers  la  démence, 
mais,  nous  le  répétons,  celle-ci  n’est  fatale  qu’autant 
u’elle  survient  peu  à  peu,  à  la  suite  de  la  diminution  ou 
e  la  perte  progressive  des  facultés  intellectuelles. 

Symptômes 

Avant  de  passer  à  l’étude  méthodique  et  détaillée  des 
symptômes  dé  la  démence  alcoolique,  qu’il  nous  soit  per¬ 
mis  de  donner  un  tableau  d’ensemble  de  la  déchéance 
physique  et  morale  des  malades  qui  en  sont  atteints. 

Pour  ce  faire,  il  nous  suffira  de  transcrire  le  tableau 
saisissant  qu’en  a  lait  Morel  dans  son  traité  des  dégéné¬ 
rescences  physiques,  intellectuelles  et  morales  de  l’espèce 
humaine,  à  propos  d’un  malade  qu’il  eut  l'occasion  d’ob¬ 
server. 

«  Arrivé  à  cette  triste  période,  le  malade  ne  devait 
«  plus  laisser  aucun  espoir  à  sa  famille.  Privé  d’ailleurs 
«  de  son  intelligence, réduit,  par  suite  de  son  'abrutisse- 
«  ment,  à  l’insensibilité  morale  la  plus  complète, ses  forces 
«  diminuaient  de  jour  en  jour,  et  rien  ne  pouvait  arrêter 
«  la  marche  progressive  et  fatale  de  ces  symptômes  alar- 
«  niants.  La  peau  devint  parcheminée,  les  jambes  étaient 
«  œdématiées  et  les  fonctions  digestives  profondément 
«  troublées.  Le  délire,  tout  en  continuant  sans  interrup- 
«  tion,  ne  se  montrait  plus  néanmoins  sous  la  forme 
«  d’exacerbations  violentes.  Le  patient  murmurait  entre 
«  ses  lèvres  des  mots  inintelligibles,  son  regard  était  stu- 
«  pide  et  parfois  hagard,  sa  figure  abrutie,  et  lorsque  la 
«  mort  vint  terminer  cette  triste  existence,  depuis  Iqng- 
«  temps  déjà,  les  manifestations  de  la  conscience  étaient 
«  complètement  abolies.  La  paralysie  était  devenue  gé- 
«  nérale,  et  cette  déplorable  viotime  de  l’alcoolisme  était 
«  tombée  dans  la  dégradation  la  plus  hideuse  ». 

L’étude  des  symptômes  de  la  démence  alcoolique  com¬ 
portera  les  paragraphes  suivants  :  . 

L’affaiblissement  intellectuel  survient  lentement  et  d'une 
façon  progressive  ;  il  se  manifeste  comme  dans  tous 
les  états  de  démence,  par  la  diminution  progressive  de  la 
mémoire,  l’appauvrissement  des  facultés  (jugement,  raU, 
Bonnement,  association  des  idées),  l’indifférence  et  la 
perte  des  sentiments  affectifs  ;  l’imagination  s’éteint,  et 
le  malade  tombe  ainsi  dans  un  état  permanent  d’hébé¬ 
tude.  On  ne  peut  même,  en  lui  causant,  attirer  son  atten¬ 
tion  d’une  façon  durable. 

Quand  on  le  fait  écrire,  le  déficit  de  l’attention  se  ma* 
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nifeste  par  des  omissions  variées,  d'autant  plus  graves 
que  l’anaiblissement  intellectuel  est  plus  profond.  Plus 
tard,  quand  cette  déchéance  est  devenue  très  accusée,  on 
constate  l’existence  du  signe  psychographique  pathogno¬ 
monique  de  la  démence,  à  savoir  reffacement  des  images 
graphiques  (Rogues  de  Fursac). 

Les  idées  délirantes  elles-mêmes  participent  de  l’appau¬ 
vrissement  intellectuel  du  sujet  et  n’ont  ni  la  cohésion, 
ni  l’intensité  de  celles  des  délires  systématisés.  Comme 
l’a  dit  M.  Séglas,  «  les  idées  délirantes  observées  dans  la 
démence  ne  sont  que  la  continuation  d’un  délire  préexis¬ 
tant  ».  Aussi  ne  faut-il  pas  s’étonner  de  retrouver  chez 
ces  malades  des  idées  vagues  et  confuses  de  persécution, 
de  jalousie  envers  leur  femme,  d’hypochondrie  ;  ils  ont 
en  même  temps  de  l’insomnie,  des  rêves  hallucinatoires, 
professionnels  ou  zoopsiques,  revenant  par  intermitten¬ 
ces. 

L’irritabilité,  les  violences,  les  tendances  impulsives, 
euvent  se  manifester  quand  le  malade  est  encore  en  li- 
erté,  etc’estdans  ces  conditions  qu’on  le  voitse  livrer  au 
vol,  aux  actes  obscènes,  immoraux,  aux  outrages  et  atten¬ 
tats  à  la  pudeur,  toutes  manifestations  marquées  au  coin 
de  la  diminution  et  de  la  perversion  du  sens  moral.  Les 
hallucinations,  surtout  les  hallucinations  visuelles,  peu¬ 
vent  entretenir  le  délire  qui,  sous  leur  influence,  sera  mô¬ 
me  plus  marqué  et  se  manifestera  par  des  périodes  d’exci¬ 
tation  de. cour  te  durée. 

Les  troubles  nerveux  de  la  démence  alcoolique  consis¬ 
tent  en  ce  que  les  mouvements  deviennent  incertains,  la 
sensibilité  est  obtuse,  la  parole  s’embarrasse,  il  y  a  du 
tremblement  généralisé  avec  dyspnée, aphonie, convulsions 
épileptiformes,  empâtement  de  la  langue,  affaiblissement 
musculaire,  anesthésie  où  hyperesthésie,  troubles  oculo- 

Fupillaires.  Les  autres  appareils  ne.  sont  pas  indemnes, 
alcool  peut  les  atteindre  en  même  temps  que  le  système 
nerveux  :  aussi  observe-t-on  fréquemment  chez  ce  genre 
de  malades  des  troubles  digestifs  avec  perte  de  l’appétit, 
vomissements  bilieux,  congestion  du  foie,  des  troubles 
circulatoires (athérome,  artério-sclérose)  respiratoires, uri¬ 
naires  (néphrite,  dégénérescence  amyloïde) . 

Evolution  et  terminaison .  y 

Après  un  séjour  plus  ou  moins  long  dans  les  asiles,  sé¬ 
jour  qui  souvent  tait  perdre  de  vue  le  point  de  départ  spé¬ 
cial  de  l’affection,  les  déments  alcooliques,  de  dégrada¬ 
tion  en  dégradation,  en  arrivent  à  un  état  gâteux  ;  c’est 
une  véritable  torpeur  intellectuelle  avec  démence  et  vieil¬ 
lesse  anticipées,  pleurs  et  rires  sans  motifs;  les  matières 
ne  sont  plus  retenues,  et  l’alcoolique  meurt  en  pleine  dé¬ 
mence,  finit  dans  le  marasme.  La  mort  peut  survenir  par 
une  attaque  apoplectiforme,  une  pachyméningite  hémor¬ 
rhagique,  une  affection  intercurrente,  ou  des  escarres  avec 
fièvre  de  résorption. 

Association  avec  d’autres  affections. 

Il  est  deux  affections  avec  lesquelles  la  démence  alcoo¬ 
lique  peut  se  trouver  associée.  C’est  l’épilepsie  et  la  para¬ 
lysie  générale- 

Pour  la  première  de  ces  maladies,  Féré  a  fait  remar¬ 
quer  avec  raison  que  si  les  épileptiques  alcooliques  sont 
plus  sujets  à  une  démence  rapide,  c’est  moins  à  cause 
d’une  forme  spéciale  des  paroxysmes  qu’en  raison  d’une 
double  influence  dégénérative.  Quant  à  la  paralysie  gé¬ 
nérale,  elle  est  d’autant  plus  fréquemment  associée  à  des 
symptômes  d'alcoolisme,  que,  sous  l’influence  de  ses  idées 
délirantes,  le  paralytique  général  au  début  peut  faire  des 
excès  éthyliques  :  on  se  trouve  amené  à  l’examiner  pour 


ces  symptômes  qui  simulent  une  démence  alcoolique  à 
marche  rapide  et  l’on  découvre  une  méningo-encéphalite. 

Anatomie  pathologique. 

La  démence  alcoolique  est  en  rapport  avec  des  lésions 
profondes  des  cellules  nerveuses  et  des  vaisseaux  de 
l’encéphale.  Les  lésions  vasculaires  consistent  dans  l’athé- 
rome  artériel  avec  dégénérescence  graisseuse  des  vais¬ 
seaux,  foyers  hémorrhagiques  siégeant  dans  divers  points 
et  surtout  dans  le  territoire  de  l’artère  sylvienne  du  côté 
gauche.  L’examen  du  cerveau  lui-même  montre  souvent 
une  atrophie  plus  ou  moins  marquée  des  circonvolutions  ; 
les  méninges  sont  épaissies,  présentant  par  places  des 
foyers  de  pachyméningite  hémorrhagique  ;  infiltrées  par 
de  la  sérosité,  ayant  des  suffusions  sanguines,  elles  adhè¬ 
rent  à  la  couche  corticale  ;  celle-ci  présente  surtout  un 
pointillé  de  la  substance  blanche.  Enfin,  la  coupe  montre 
un  épanchement  de  sérosité  dans  les  ventricules  latéraux. 

Diagnostic. 

Le  diagnostic  de  la  démence  alcoolique  est  générale¬ 
ment  facile,  quand  on  se  base  sur  l’anamnèse,  et  que  l'on 
a  éliminé  les  autres  affections  pouvant  aboutir  à  la  dé¬ 
mence  :  le  délire  systématisé  de  persécution  avec  halluci¬ 
nations,  l’épilepsie,  pour  ne  citer  que  les  plus  fréquentes. 
Dans  la  pratique,  le  diagnostic  différentiel  le  plus  impor¬ 
tant  sera  celui  qui  consistera  à  éliminer  la  paralysie  gé¬ 
nérale,  d’autant  plus  que  dans  certains  cas,  les  symptô  ¬ 
mes  de  la  démence  alcoolique  rappellent  de  plus  où 
moins  près  l’aspect  de  la  démence  paralytique,  au  point 
que  le  diagnostic  en  est  rendu  parfois  difficile. 

La  première  pourra  être  distinguée  de  la  seconde  par 
ce  fait  que  l’effondrement  de  l’intelligence  est  moins 
profond,  que  les  déments  alcooliques  ont,  plus  souvent  en¬ 
core  que  du  délire  des  grandeurs,  des  idées  mélancoli- 
ues,  symptômes  des  idées  de  persécution,  de  jalousie, 
es  hallucinations,  des  symptômes  moteurs  dus  à  des  lé¬ 
sions  cérébrales  circonscrites,  du  tremblement,  que  par 
contre  ils  n’ont  pas  l’embarras  de  la  parole  caractéristique, 
que  leur  état  peut  rester  stationnaire  ou  même  s’amélio¬ 
rer  :  en  cas  de  doute,  les  méthodes  de  laboratoire  permet¬ 
tront  de  constate  l’absence  habituelle  de  lymphocytose  cé¬ 
phalo-rachidienne,  et  la  réaction  positive  de  'Wassermann. 
Cependant  malgré  tous  ces  caractères  différentiels,  les 
symptômes  sont  parfois  tellement  semblables  que  le  dia¬ 
gnostic  ne  peut  être  fait  qu’à  l’autopsie. 

Enfin,  nous  citerons  pour  mémoire  un  ensemble  de 
symptômes  qui  s'observent  souvent  chez  les  alcooliques, 
et  dont  certains  auteurs  ont  voulu  faire  une  entité  morbi¬ 
de  distincte  :  il  s’agit  de  la  psychose  polynévritique,  dé¬ 
crite  par  Korsakoff,  et  qui  consiste  dans  l’existence  des 
symptômesjpsychiques  suivants  :  amnésie,  désorientation, 
fabulation,  conservation  du  jugement,  associés  à  des 
Iroiibles  physiques  de  névrite  périphérique. 

Mais  la  psychose  polynévritique  n’est  pas  une  démence, 
c’est  au  contraire  un  état  confusionnel  qui  guérit  le 
plus  souvent  et  qui  ne  peut  devenir  démentiel  qu’après 
plusieurs  récidives. 

Traitement. 

11  est  bien  évident  que  la  démence  alcoolique  confir¬ 
mée  ne  comporte  aucun  traitement  particulier,  qu’il  n’y 
a  plus  rien  à  tenter  à  cette  période  terminale,  et  que  la  seule 
mesure  à  prendre  à  l’égard  des  malheureux  qui  en  sont 
atteints  consiste  à  les  hospitaliser.  Tout  en  cherchant  à 
éviter  dans  la  mesure  du  possible  l’apparition  des  compli- 
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cations  secondaires  qui  peuvent  les  emporter  en  quelques 
jours,  on  devra  toujours  soumettre  ces  malades  à  une 
surveillance  continuelle,  car  ils  se  livrent  fréquemment  à 
des  tentatives  de  suicide. 
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Recherches  helminthologiques  à.  l’Hôpital  Sadiki 
(Tunis)  ; 

[Extraits  d’an  rapport  à  M.  te  Recteur  de  t’ Université  de  Lyon). 

Par  le  D"  Ch.  gari.v, 

Chargé  de  mission  ii  Tunis, 

Préparateur,  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 

Un  des  buts  que  j’ai  poursuivis  à  Tunis  était  de  me 
procurer  en  assez  grande  quantité  des  Trichocéphales 
lixés  dans  l’intestin  de  l’homme. 

Cette  fixation  du  Trichocéphale  est  connue  depuis  les 
travaux  d’Askanajy  et  est  à  peu  près  admise  actuelle¬ 
ment  par  tous  les  auteurs. 

On  peut  observer  facilement  cette  fixation  chez  le  lapin 
dont  le  Trichocéphale  ressemble  tout  à  fait  à  celui  de 
l’homme.  Chez  l’homme,  il  est  difficile  de  l’observer,  car 
en  France  les  autopsies  se  font  24  heures  au  moins  après 
la  mort,  ce  qui  donne  au  parasite  le  temps  de  se  détacher. 

Les  pièces  humaines  où  l'on  a  observé  la  fixation  du 
Trichocéphale  sont  très  rares  ;  il  n’en  existait  aucune  au 
musée  de  parasitologie  de  l’Université  de  Lyon,  et  je  ne 
crois  pas  qu’il  en  existe  non  plus  dans  les  autres  Univer¬ 
sités  françaises. 

Ces  pièces,  en  effet,  ne  peuvent  être  obtenues  sur  le  ca 
davre  qu’à  la  condition  de  faire  l’autopsie  immédiate¬ 
ment  après  la  mort.  C’est  ce''que  j’ai  pu  faire  à  l’hôpital 
Sadiki. 


Ce  qui  importe  d’ailleurs,  ce  n’est  pas  tant  la  fixation  du 
Trichocéphale  que  son  mode  de  nutrition. 

Si  la  fixation  de  ce  parasite  est  admise  par  tous,  on  ne 
rencontre  pas  la  même  unanimité  en  ce  qui  concerne  sa 
biologie. 

Pour  nous,  le  Trichocéphale  s’enfonce  som  la  muqueuse 
cæcale  à  la  recherche  d’un  vaisseau  sanguin  et  se  nourrit  de 
sang.  A  l’appui  de  celte  opinion,  nous  avons,  le  P’  Guiart 
et  moi,  apporté  deux  ordres  défaits  précis  : 

l“Nous  avons  montré  en  1909,  à  la  Société  des  sciences 
médicales  de  Lyon,  un  Trichocéphale  gorgé  de  sang. 

2°  Nous  avons  élabli,  les  premiers  (1),  que  la  présence 
d’œufs  de  Trichocéphales  dans  les  matières  fécales  s’ac¬ 
compagnait  d’hémorragies  intestinales  occultes,  hémor¬ 
ragies  attribuables  aux  petites  blessures  vasculaires  pro¬ 
duites  par  le  parasite. 

Si  ces  faits  suffisent  à  élablir  la  nutrition  hématique  du 
Trichocéphale,  il  n’en  reste  pas  moins  que  la  solution 
élégante  du  problème,  celle  qui  emportera  tous  les  suf¬ 
frages,  sera  de  montrer  le  parasite  buvant  son  aliment  à 
même  un  vaisseau.  Pour  arriver  à  ce  résultat  ilfautavoir 
à  sa  disposition  un  grand  nombre  de  pièces  anatomiques 
et  les  couper  en  série. 

Ces  pièces,  j’ai  pu  me  les  procurer  à  Sadiki  et  les  photo¬ 
graphies  qui  accompagnent  cet  article  reproduisent  les 
plus  intéressantes  (fig.  1,  2)  (2). 

Les  autopsies  dont  je  vais  rapporter  ici  le  compte  rendu 
sommaire  ont  toutes  été  pratiquées  moins  de  deux  heu¬ 
res  après  le  décès.  Elles  sont  au  nombre  de  15  et  m’ont 
fourni  une  série  de  pièces  des  plus  importantes. 


Autopsie  n®  1,  pratiquée  le  20  mars  1911,  à  10  h.  du  malin. 

M.. .  A. . .,  nègre  tunisien.  21  ans,  manœuvre,  mort  24  heures 
après  l’entrée  d’affection  indéterminée. 

Le  cadavre  est  encore  chaud  ;  adhérences  lamelleuses  des  deux 
plèvres  surtout  au  sommet.  Ori  trouve  300  gr.  de  liquide  citiin 
dans  le  péricarde. 

L’intestin,  ouvert  dans  toute  sa  longueur,  montre  une  ulcéra¬ 
tion  gastrique  du  volume  d’une  pièce  de  50  centimes  au  niveau 
de  la  grande  courbure.  Dans  l'intestin  grêle  on  trouve  4  Ascari¬ 
des.  Trois  d’entre  eux,  au  même  point,  baignent  dans  du  sang 
rutilant. 

Ce  sang  exsude  d’une  ulcération  superficielle  et  ovalaire,  d’en¬ 
viron  trois  centimètres  sur  deux.  En  deux  points  de  cette  ulcéra¬ 
tion,  au  voisinage  de  la  tête  de  deux  des  trois  Ascarides, précités, 
on  constate  un  petit  orifice,  d’où  le  sang  coule  plus  abondam¬ 
ment. 

11  s’agit  probablement  du  point  d'implantation  de  l’Ascaride. 
On  trouve  l’autre  Ascaride  50  centimètres  plus  loin  ;  pas  d’ul¬ 
cération  ni  de  point  saignant  au  niveau  de  ce  dernier  parasite. 

A  la  partie  terminale  de  l’iléon  et  sur  le  cæcum  on  constate 
quelques  ulcérations  tuberculeuses. 

Les  poumons  présentent  des  lésions  typiques  de  tuberculose 
fibro-caséeuse  bilatérale.*^ 

Le  foie,  la  rate,  les  reins,  ne  présentent  rien  d'anormal,  non 
plus  que  les  organes  génitaux. 

Pièces  prélevées  :  2  tlacons  :  a)  Ascarides  ;  b)  ulcération  ascari- 
dienne. 

Autopsie  11,  pratiquée  le  20  mars  à  1 1  heures  ; 

A...  h-  ^0  ans,  arabe  de  Tunis.  Tuberculose  pulmo¬ 
naire.  Le  cadavrq  est  encore  chaud.  L’intestin  est  ouvert  dans 
toute  sa  longuei^. 

Nombreuses  ulcérations  tuberculeuses  dans  l’intestin  grêle. 
Au  niveau  du  cæcum  on  trouve  deux  Trichocéphales,dont  l’un 
encore  fixé. 

On  trouve  quelques  ulcérations  tuberculeuses  cæcales. 
Rien  au  rectum  ni  à  l’anus . 


(l)J.  Guiart  et  Gh.  Garin. —  Réaction  de  Weber  et  Tricocéphate. 
Semaine  médicale,  !•'  septembre  1909. 

lii  Je  remercie  ici  le  D'  Brunswick  le  Biban,  qui  mit  à  ma  disposi¬ 
tion  son  personnel  et  ses  laboratoires;  c’est  a  sa  bonne  volonté  que  je 
dois  d’avoir  obtenu  assez  vile  ce  que  je  cherchais. 
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Au  point  de  Tue  viscéral  ;  cavernes  pulmonaires  bilatérales. 
Le  lobe  inférieur  du  poumon  droit  est  seul  intact.  Rien  à 
signaler  au  cœur,  au  foie,  ni  à  la  rate  ;  pas  de  lésion  des  orga¬ 
nes  génito-urinaires. 

Pièces  prélevées  :  un  flacon  :  Trichocéphale  fixé  au  formol. 

Autopsie  111,  pratiquée  le  21  mars  à  8  b.  Ii2  du  soir  ; 

M . . .  F  . . ,  35  ans,  arabe  tunisien.  Opéré  pour  empyème  de  la 
plèvre  droite. 

On  trouve  non  pas  un  empyème,  mais  un  abcès  du  foie  pro¬ 
pagé  à  la  plèvre.Le  pus  ne  renferme  pas  d’ Amibe#.  On  ne  trouve 
nulle  part  trace  de  tuberculose.  Les  reins,  la  i  ale,  les  testicules, 
la  vessie,  les  uretères,  sont  sains  ;  les  poumons  sont  également 
indemnes,  ainsi  que  les  méninges. 

Le  corps  thyroïde  ne  présente  rien  d’anormal. 

L’intestin  ouvert  dans  toute  sa  longueur  montre  au  niveau  du 
gros  intestin  d’assez  nombreuses  ulcérations.  Celles-ci  n’ont  i  as 
les  caractères  d  ulcérations  tuberculeuses,  on  ne  trouve  pas  de 
tubercules  sous-muqueux  ou  mésentériques.  Elles  sont  proba¬ 
blement  dysentériques. 

Le  (a-cum  renferme  deux  Trichocéphales  mâles  fixés  ;  l’un 
d’entre  eux  au  bord  d’une  ulcération. 


Pièces  prélevées  :  1  flacon.  Ti icliocéphales  mâles  fixés  au  voi¬ 
sinage  d  une  ulcération. 

Autopsie  IV,  pratiquée  le  23  mars  à  9  h.  du  soir  ; 

M...  B...  A...,  35  ans,  prisonnier,  pas  de  renseignements  cli 
niques. 

Ascite,  tuberculose  péritonéale  ;  tuberculose  du  foie  et  de  la 
rate  ;  tuberculose  pulmonaire  ulcéreuse  bilatérale. 

A  l’ouverture  de  l’intestin  on  trouve  de  nombreuses  ulcéra¬ 
tions  tuberculeuses.  On  rencontre  deux  Trichocéphales,  fixés 
non  loin  de  l’appendice,  l’un  mâle,  l'autre  femelle.  Un  troisième 
est  retrouvé  dans  l’eau  de  lavage.  Une  seule  très  petite  ulcéra¬ 
tion  tuberculeuse  au  niveau  du  cæcum. 

Pièces  prélevées  :  J  flacon  :  2  tt  ichocépbales  fixés  au  formol . 

Autopsie  V,  pratiquée  le25inarsà  10  h.  1[2  soir  ; 

Br...  ben.  .  H,  11..  arabe,  30  ans,  journalier  jde  Tunis.  Tu¬ 
berculose  cavitaire  bilatérale  des  poumons.  Epanchement  abon 
dant'dans  la  plèvre  gauche  et  dans  le  péricarde.  Gros  foie  gras. 


rate  de  volume  normal.  Gros  reins.  Rien  aux  organes  géni¬ 
taux. 

L  intestin  ouvert  dans  toile  sa  longueur  montre  8  Trichocé¬ 
phales  fixés  dans  le  caoum,  ce  qui  constitue  une  très  belle  pièce 
de  musée  (fig.  2). 

Pièces  prélevées  ;  1  bocal:  ca;cum  avec 8  Trichocéphales  fixés 
au  formol. 

Autopsie  V/ :  le  28  mars  1911  à  2  h.  du  matin; 

F. ..  1...  H...  (50  ans,  femme  arabe.  Morte  d’un  étranglement 
herniaire. 

Autopsie  négative.  L’intestin  ouvert  ne  présente  pas  de  para¬ 
sites. 

Autopsie  VII:  le  28  mars  1911  à  2  h.  Ii2  du  matin  ; 

A...  M.  .,  homme,  25  ans. 

Tuberculose  pulmonaire  cavitaire,  300  gr.  de  liquide  séreux 
le  périsdancarde.  Rien  à  signaler  au  foie,  à  la  rate,  aux  reins  et 
au  cœur. 

L’intestin  ouvert  ne  présente  pas  de  parasite#,  un  testicule  est 
prélevé,  fendu  et  fixé  au  Zenker  dès  le  début  de  l’autopsie.  Ce 
testicule  est  destiné  à  M.  le  professeur  agrégé  Regaud,  qui  me  l’a 
demandé  avant  mon  départ. 

Pièces  prélevées  :  1  flacon-testicule  foie  au  Zenker- 

Autopsie  VIII  :  le  31  mars  1911  à  11  h.  du  soir. 

F...  .M...  A...,  femme  arabe,  80  ans. 

Morte  hors  de  Thôpital.  A  l’ouverture  du  cadavre 
on  trouve  une  [péritonite  consécutive  à  une  occlu¬ 
sion  intestinale  par  torsion. 

Le  tube  digestif  ouvert  ne  montre  pas  de  para¬ 
sites  intestinaux. 

Autopsie  IX  ;  le  b'’  avril  1911,  à  10  h.  du  malin; 
■M...  R...,  35  ans,  homme,  arabe  de  Tunis. 
Tuberculose  pulmonaire  bilatérale.  Cavernes. 

Le  tube  digestif  ouvert  ne  montre  pas  de  para¬ 
sites  intestinaux. 

Autopsie  X,  le  5  avril  1911,  à  11  h. du  soir  ; 

M...  A...,  homme,  45  ans. 

Mort  de  septicémie  post-traumatique. 

En  raison  de  l’éclairage  défectueux  (bougies  ce 
soir-là),  on  se  borne  fà  retirer  le  cæcum  et  tiO  dm. 
d'inlestin  de  part  et  d’autre  de  celui-ci. 

Soit  1  m.  20  d’intestin,  dont  le  cæcum  occupe 
le  centre. 

La  pièce  est  immergée  dans  le  formol  au  lilO. 

Le  b  ndemain  on  constate  de  la  tuberculose  des 
deux  poumons. 

Foie,  rate  et  rein  normaux.  Rien  aux  testicules. 
Ulcérations  lubeiculeuses  sur  Tintestin-gi  êle. 

Le  ca'cum,  fixé  la  veille,  montre  une  dizaine  de 
Trichocéphales  implantés  sur  la  muqueuse. 

Un  Trichocéphale  mâle  est  piqué  sur  la  portion 
terminale  Tinteslin-gréle,  à  de  2  cm.  de  la  valvule  de 
B^tuhin. 

Pièces  prélevées,  1  bi  cal,  cæcum  et  appendice  avec 
Trichocéphales  mâles  et  femelles  fixés.  Très  belle 
pièce  de  musée,  formol. 

Autopsie  XI,  le  5  avril  1911  à  1  h.  du  malin  ; 

Homme,  âOans.  Pas  de  diagnostic  clinique, 
d  ini.qLeuse.  cadavre  est  réclamé.  Pas  de  gaz  ce  soir-là, 
bougies  seulement.  On  doit  se  borner  à  prélever 
I  1  ni.  50  d’intestin  de  part  et  d’autre  du  cæcum,  ce  qui  consti- 
I  tue  une  pièce  de  3  mètres  de  longueur. 

Le  lendemain,  à  l’ouverture  de  la  pièce,  on  trouve  dans  le  cæ- 
•  cumetau  voisinagesurloutdel’orificeappendiculaireune  grande 
quantité  d’Oxyures,  mais  non  fixés. 

L’appendice  n’est  pas  ouvert,  on  le  fixe  au  Zenker,  il  sera 
coupé  ultérieurement. 

Le  cæcum  n’est  pas  conservé.  Il  ne  porte  pas  d’ulcérations 
proprement  dites,  mais  par  place,  au  niveau  des  points  où  il  y 
a  le  plus  d’Oxyures,  il  est  rouge,  congestionné,  hémorragique. 

Pièces  prélevées  :  2  flacons  :  a)  Oxyures  ;  b)  appendice  au  Zen¬ 
ker. 

L’appendice,  coupé  depuis  au  laboratoire  dç  Lyon,  ç’a  pas 
montré  d’Oxyùres  dans  sa  paroi. 

Autopsie  XII  ;  le  6  avril  I9ll  ;  '  • 

Homme,  30  ans.  •  . 

Tuberculose  bilatérale.  Caverne. 
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on  le  voit,  complètement  disparu^  au  voisinage  du  perasite. 

Autopsie  XIV.  le  10  avril. 

Nègre,  32  ans. 

Tuberculose  généralisée  :  péricardite  tuberculeuse,  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  et  peritoneale,  etc. 

Pas  de  parasites  intestinaux. 

Autopsie  XV.  Le  II  avril. 

Arabe,  25  ans,  mort  de  hernie  étranglée. 

Pas  de  parasites  intestinaux. 

A  la  lecture  de  ces  protocoles  d’autopsie,  il  est  facile 
de  se  convaincre  de  l’utilité  des  autopsies  immédiates 
en  helminthologie  humaine. 

Ce  procédé  m'a  permis  de  me  procurer  rapide¬ 
ment  des  pièces  inestimables  et  qui  permettent  d’é¬ 
tudier  dans  leurs  moindres  détails  la  fixation  et  la 
biologie  des  Nématodes  parasites  de  l’homme. 

En  plus  des  autopsies  que  je  viens  de  rapporter, 
j’aifait,  à  l’hôpital  Sadiki,  174  examens  de  matières 
fécales  chez  174  malades  différents. 

Ces  examens  m’ont  fourni  une  statistique  géné¬ 
rale  sur  le  parasitisme  intestinal  dans  la  population 
t  indigène  de  Tunis. 


mais  pas  de  parasites  inlestinaux. 

Autopsie  XIII  ;  le  0  avril  1911  ; 

M...  D. .,  arabe,  18  ans.  Mort  de  septicémie  après  fracture 
compliquée  de  la  jambe  droite. 

A  l’autopsie  tous  les  viscères  paraissent  sains. 

A  l’ouverture  de  l’intestin,  on  trouve,  du  cæcum  au  rectum, 
des  milliers  d’Oxyures  collés  ou  fixés  à  la  muqueuse. 

La  pièce  est  conservée  en  entier,  mais  fragmratée 

Le  rectum,  l’anse  sigmoïde  et  le  côlon  descendant  sont  mis 
dans  le  formol  au  dixième. 

A  la  suite,  10  cm.  du  côlon  transveise  sontfixésau  Zenkér. 


P  Les  résultats  que  j’ai  obtenus  sont  les  suivants  : 

Trichocéphale  seul .  l'2,7  % 

Ascaride  seul .  21,8  % 

Association  du  Trichocéphale  et  de 

l’Ascaride . . . . .  4% 

Ankylostome  duodénal .  1,7  % 

Taenia  inerme .  0,6  % 

Ces  résultats  nous  a^rennent  que  le  ’fricho- 
iturelle.  céphale  est  plus  rare  à  Tunis  qu’à  Lyon  (12.8  % 
au  lieu  de  28  %  d’après  ma  statistique  personnelle). 
Par  contre,  l’Ascaride  y  est  beaucoup  plus  fréquent  : 
(21  %  conti-e  fi  %). 

Enfin,  on  voit  que  l’Ankylostome  est  loin  d’être  rare  à 
Tunis.  Il  est  à  noter  en  passant  que  les  trois  malades 
présentant  des  œufs  d’Ankylostome  dans  leurs  selles  ne 
présentaient  aucun  symptôme  clinique  qu’on  puisse  rap¬ 
porter  à  ce  parasite . 


îatfixésles  trichocéphales,  grandeui 


■Cajcuin  hui 


Le  cæcum,  l’appendice  et  une  portion  de  1  intestin  grêle  sont 
fixés  au  Zenker. 

On  prélève  de  plus  4  fragments  sur  l’intestin  grêle  à  différen¬ 
tes  hauteurs,  pour  étudier  les  formes  larvaires  et  les  mâles. 

Pièces  prélevées  ;  a)  bocal:  I  mètre  de  gros  intestin  terminal- 
formol. 

a)  Bocal  :  10  cm.  de  gros  intestin  avec  Oxyures  fixés.  Zenker. 

c)  Bocal  ;  cæcum  et  appendice.  Zenker. 


b)  i  Flacons  ;  intestin  grêle  Zenker. 

Ces  pièces  ont  donné  au  laboratoire  de  Lyon  de  très  belles 
coupes  où  l’on  voit  très  bien  les  détails  de  la  fixation  de  l’Oxyure. 

Nous  donnons  fig.  3  la  représentation  d’une  de  ces  coupes.  On 
y  voit  la  section  de  la  partie  antérieure  d’un  Oxyure  contenu 
dans  une  glande  de  Luberkuhn.  L’épithélium  de  la  glande,  a, 


Sous  la  rubrique  Actualités  médlcalas^à  dater  de  janvier 
1911,  les  analyses  de  travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par 
organes  ou  par  maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des 
notes  annuelles  un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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CLINIQUE  OPHTALMOLOGIQUE 


Uotel-Dieu  de  Lyon. 

Diagnostic  et  traitement  des  corps  étrangers 
intra-oculaires  (1). 

Par  M.  le  professeur  ROI.i.et. 

Messieurs, 

Je  vous  rappelle  tout  d’abord  l’observation  d’une  femme 
qui  a  quitté  le  service  il  y  a  peu  de  temps.  On  avait  noté 
chez  elle  de  la  rougeur  périkératique,  des  signes  d’iritis. 
A  l’éclairage  latéral  pas  de  corps  étranger  intra-cornéen. 
Au  microscope  cornéen,  on  aperçoit  alors  nettement  un 
tout  petit  corps  étranger  dans  l’iris  et  l'on  voit  en  un  point 
les  fibres  de  la  membrane  soulevées  et  comme  tendues. 

La  malade  est  soumise  à  notre  électro-aimant  géant. 
Sans  kératotomie  préalable,  au  moment  où,  la  pointe  de 
l’aimant  étant  en  contact  avec  la  cornée,  on  donne  le  signal 
du  fonctionnement  de  l’appareil,  on  voit  bomber  l’iris  et 
au  même  instant  un  fragment  de  fer  se  projette  sur  la 
pointe  de  l’aimant.  Le  poids  de  l’éclat  était  de  1  milli¬ 
gramme  7.  Quelques  jours  après,  l’acuité  visuelle  était  de 
2/3  à  l’O.  G.  et  1  à  l’Q.  D. 

Voici  d’autre  part  un  mécanicien  qui,  le  19  décembre, 
au  cours  de  son  travail,  ressent  subitement  une  vive  dou¬ 
leur  à  l’œil  droit.  Dans  les  instants  qui  suivent,  il  lui 
semble  percevoir  dans  son  champ  visuel  comme  des  flo¬ 
cons  de  suie,  des  gouttelettes  d’encre.  Le  jour  même,  il 
est  examiné  par  un  confrère  qui,  trompé  par  les  appa¬ 
rences,  conclut  à  un  repos  de  trois  jours  sans  incapacité 
de  travail. 

Cependant  la  vue  baisse  rapidement  et  au  bout  de  huit 
jours,  le  malade  a  perdu  toute  vision  à  droite. 

Le  30  décembre,  il  vient  à  Lyon  consulter  le  D'’  Masson, 
qui  nous  le  confie.  On  voit  un  petit  leucome.  L’examen 
ophtalmoscopique  est  impossible,  car  un  exsudât  pupil¬ 
laire  obstrue  la  pupille  et  empêche  d’éclairer  les  milieux. 

Une  radiographie  a  corroboré  le  diagnostic  et  montré  la 
présence  d’un  éclat  intra-oculaire. 

Le  malade  étant  couché  sur  la  table  d’opération,  j’ai 
approché  mon  électro-aimant  géant  jusqu’au  contact  de 
l’œil.  Le  courant,  d’abord  de  faible  intensité  (3  ampères), 
correspondant  à  une  force  portante  de  35  kilogrammes,  a 
fait  accuser  par  le  malade  delà  douleur,  ce  qui  vient  con¬ 
firmer  le  diagnostic  Je  corps  étranger  magnétique.  Ce 
n’est  que  lors  d’un  courant  de  27  ampères  (force  portante 
de  l’électro  :  400  kg.)  qu’un  peu  de  sang  apparaît  dans  la 
chambre  antérieure  nous  indiquant  que  le  corps  étranger 
y  est  amené.  Le  courant  interrompu,  on  fait  une  kérato¬ 
tomie,  on  applique  de  nouveau  l’aimant  et  l’on  voit  se 
coller  au  pôle  inférieur  un  éclat  de  fer  irrégulier  de  3  mil¬ 
limètres  environ,  pesant  17  milligrammes. 

Si  nous  n’avons  pas  la  prétention  de  rendre  la  vision  à 
cet  uni,  nous  conserverons  le  globe  oculaire  normal  au 
point  de  vue  esthétique  et  nous  préviendrons  l’ophtalmie 
sympathique. 

Les  corps  étrangers  de  l’œil,  très  fréquents  surtout  dans 
nos  milieux  industriels,  doivent  être  examinés,  au  point 
de  vue  du  diagnostic  et  du  traitement,  en  diverses  caté¬ 
gories  suivant  leur  situation  dans  telle  ou  telle  partie  de 
l’appareil  oculaire. 

Dans  le  segment  antérieur,  ceux  de  la  conjonctive  se 


logent  le  plus  souvent  à  la  face  postérieure  de  la  paupière 
supérieure.  Leur  lieu  d'élection  est  sur  le  sillon  situé  à 
3  millimètres  environ  en  arrière  du  cuir  ciliaire.  C’est  là 
qu’après  retournement  de  la  paupière,  on  verra  soit  le 
corps  du  délit  lui-même,  soit  une  zone  rouge  limitée,  on 
bien  une  production  plus  ou  moins  charnue  dans  laquelle 
on  ira  chercher,  de  la  pointe  de  l’aiguille  à  cataracte,  le 
corps  étranger  qui  s’y  cache. 

Au  niveau  de  la  sclérotique,  le  diagnostic  est  souvent 
difficile.  On  trouve  au  niveau  d’une  plaie  sclérale  un 

oint  noir  :  est-ce  le  corps  étranger  ou  bien  la  choroïde 

crniée  ?  Il  faudra  s’aider  prudemment  du  stylet.  Si  d’après 
les  anamnestiques,  on  se  trouve  en  présence  d’un  éclat 
métallique  animé  d’une  force  vive  considérable,  il  faudra 
se  méfier  qu’il  n’ait  traversé  tout  l’œil  et  ne  soit  allé  s’in¬ 
cruster  dans  la  sclérotique  en  un  point  diamétralement 
opposé  à  son  entrée. 

Dans  la  chambre  antérieure,  on  reconnaîtra  facilement 
le  corps  étranger  par  l’examen  à  la  loupe  binoculaire  de 
Berger  ou  même  au  microscope  cornéen.  Souvent  il  est 
mobile.  11  ne  faudra  pas  le  confondre  avec  le  caillot  san¬ 
guin  que  peut  produire  un  traumatisme  violent  :  coup  de 
poing,  blessure  par  un  gros  clou,  ainsi  que  nous  en  avons 
eu  récemment  des  exemples. 

Au  niveau  de  l’iris,  le  diagnostic  s’impose  souvent  ;on 
distinguera  le  corps  étranger  des  taches  pigmentaires  de 
l’iris.  Si  le  corps  n’est  pas  visible,  l’hypotonie,  l’hyphéma, 
une  hernie  de  l’iris,  loferont  soupçonner. 

Quand  le  cristallin  est  atteint,  le  grand  signe  est  la  ca¬ 
taracte  traumatique  :  la  cristalloïde  ouverte,  quelq  les 
heures  suffisent  à  l'humeur  aqueuse  pour  imbiber  le  cris¬ 
tallin  et  constituer  la  cataracte.  Mais  la  cataracte  trauma¬ 
tique  ne  s’accompagne  pas  toujours  de  corps  étranger 
inclus  dans  le  cristallin  ;  il  faudra  rechercher  celui-ci, 
après  dilatation  à  l’atropine,  par  l'éclairage  focal,  ou  par 
l’éclairage  rétrograde. 

Quand  le  corps  est  constitué  par  du  fer  il  donne  peu  à 
peu  un  signe  spécial,  la  rouille  du  cristallin. 

Nous  arrivons  maintenant  aux  corps  étrangers  du  seg¬ 
ment  postérieur. 

peu  ou  pas  de  signes  extérieurs.  La  porte  d'entrée 
est  punctiforme  ou  a  disparu  au  moment  où  le  malade 
vient  consulter .  Si  l’accident  est  récent,  on  trouve  une 
certaine  diminution  du  tonus.  On  devra  se  servir  de 
l’ophtalmoscopie  et  de  la  périmétrie. 

Deux  cas  sont  à  distinguer  suivant  que  les  milieux  de 
l’œil  sont  transparents  ou  non. 

Sont-ils  transparents,  l’ophtalmoscopie  fait  merveille. 
On  voit  souvent  le  corps  flotter  dans  le  vitré  ;  car  on  sait 
qu’il  ne  s’enfonce  pas  dans  ce  tissu  comme  il  ferait  dans 
un  liquide.  Le  vitré  blessé  réagit  par  la  production  de 
flocons  parfaitement  visibles.  Si  lecorpsa  été  projeté  plus 
violemment,  on  le  voit  fixé  dans  la  rétine,  dans  la  cho¬ 
roïde.  Aux  premières  heures,  il  est  souvent  caché  par 
une  hémorragie,  mais  dans  la  suite,  il  forme  un  point 
noir  qu’encadre  fréquemment  une  plaque  blanche  d’a¬ 
trophie  choroïdienne  ou  un  exsudât  rétinien. Dans  ces  cas 
le  périmètre  confirme  le  diagnostic  en  montrant  un  sco- 
tome  dans  le  champ  visuel,  correspondant  à  la  situation 
du  point  noir  vu  à.  l’ophtalmoscope. 

Mais  les  milieux  peuvent  être  troubles.  Immédiatement 
après  l’accident,  une  hémorrhagie  du  vitré  transforme  ce 
tissu  en  un  bloc  opaque  qui  s’éclaircira  plus  tard  au  fur 
et  à  mesure  de  la  résorption  du  sang. 

Ailleurs,  l’infection  est  une  cause  de  trouble  permanent  : 
alors  l’humeur  aqueuse  devient  louche, la  cornée  nuageuse, 
il  y  a  une  occlusion  pupillaire.  Dans  ces  conditions 


ÏI)  Leçon  recueillie  pnrjM.  Durand,  inlerne  du  service. 
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on  aura  recours  aux  rayons  X  qui  pourront  seuls  faire  un 
diagnostic  certain. 

Pendant  longtemps  la  radiographie  n'a  donné  qu’avec 
peine  un  répérage  exact  des  corps  étrangers  à  tel  point 

u'en  1899,  65  méthodes  différentes  essayaient  de  résou- 

re  la  question.  On  peut  juger  par  ce  chiffre  combien 
d'autres  ont  vu  le  jour  jusqu’à  présent.  Celle  qui  nous  a 
semblé  la  meilleure  est  le  procédé  extra-rapide  de  No- 
gier,  exposé  récemment  cn.;ore  dans  la  thèse  de  Malot. 

Dans  certaines  de  nos  observations,  ce  procédé  amis 
en  évidence  des  corps  étrangers  intra-oculaires  très  petits, 
pesant  moins  d'un  milligramme,  malgré  l’opinion  cou¬ 
rante  qui  prétend  qu’au  dessous  de  ce  poids  la  radiogra¬ 
phie  échoue. 

Nous  avons  fait  par  la  radiographie  le  diagnostic  de  corps 
étranger;  un  point  important  nous  reste  à  élucider  :  est-il 
magnétique  ? 

Un  certain  nombre  d'instruments  de  physique  pourraient 
nous  servir.  Citons  le  sidéroscope  d'Asmus,  qui  décèle 
un  fragment  de  fer  de  1  milligramme. 

Mais  cet  appareil  exige  qu’on  éloigne  de  lui  tout  objet 
en  fer,  à  tel  point  qu  i!  ne  fonctionne  pas  lorsqu’un  tram¬ 
way  passe  dans  la  rue  voisine. 

L’aiguille  du  magnétomètre  de  Gérard  oscille  en  face 
d'un  éclat  magnétique  de  1  milligr. 

Lesidérophone  de  Jansen  fait  entendre  un  son  lorsqu’on 
le  place  à  moins  de  2  à  3  millimètres  d’une  parcelle  de 
fer  de  même  poids. 

Tous  ces  instruments,  très  délicats,  très  coûteux,  sont 
insuflisamment  sensibles  et  exigent  trop  de  précautions 
pour  pouvoir  servir  à  un  usage  clinique. 

Ce  qui  nous  renseignera  le  mieux  sur  le  magnétisme 
d’un  corps  étranger  est  l’instrument  qui  fera  le  traite¬ 
ment  :  l'électro-aimant  :  quand  on  fait  passer  le  courant, 
l’œil  étant  placé  sous  le  pôle,  le  malade  accuse  de  la  dou¬ 
leur,  l’iris  bombe  et  un  peu  le  globe  lui-même. 

De  la  même  façon  le  tégument  bombe  comme  nous  l’a¬ 
vons  vu  devant  une  aiguille  enfoncée  dans  la  peau. 

Le  bombement  de  l’œil  et  surtout  la  douleur  provoquée 
par  l’aimant  décèlent  des  fragments  magnéiiques  presque 
impondérables,  souvent  situés  dans  la  rétine  à  plusieurs 
centimètres  du  pôle  de  l’aimant. 

Le  traitement  constitue  une  question  pleine  d’intérêt. 

Au  niveau  de  la  cornée,  on  se  servira  de  l’aignille  à  cata¬ 
racte  ou  de  la  gouge. 

L’extraction  est  en  général  facile,  sauf  quand  les  corps 
étrangers  sont  multiples,  friables.  Tel  est  le  cas  chez  un 
malade  du  service  qui  a  reçu  dans  l’œil  une  quantité  de 
grains  de  poudre  enflammés.  Nous  avons  peu  l’occasion 
d’utiliser  l’aimant.  ■ 

L’iris  tolère  rarement  les  corps  étrangers  qui  gênent  et 
irritent  cette  membrane  constamment  en  mouvement, 
comme  on  peut  le  voir  au  microscope.  Il  faudra  donc  les 
extraire.  Après  kératotomie,  ôn  pourra  saisir  le  corps 
étranger  à  la  pince  ou,  si  cela  n’est  pas  possible,  on  fera 
une  iridectomie. 

S’il  s’agit  d’un  corps  magnétique,  l'application  de  l’ai¬ 
mant  simplifie  considérablement  l’opération  et  ses  suites, 
ainsi  qu’en  fait  foi  notre  première  observation. 

Faut-il  intervenir  pour  les  corps  étrangers  du  sigment 
postérieur  ? 

Parfois  on  se  trouve  en  face  d’un  œil  infecté,  d’un  hy- 
popyon  étendu  qui  font  agir  d’urgence  ;  on  cherchera  à 
évacuer  pus  et  corps  étranger. 

Plus  souvent  il  y  a  une  demi-tolérance  :  un  léger  hypo- 
pyon  indique  une  infection  menaçant  de  devenir  grave. 


Ces  hypopyonsà  répétition  étaient  même  un  très  bon  signe 
de  corps  étranger  de  l’œil  avant  la  radiographie. 

D’autres  fois,  il  y  a  tolérance.  Celle-ci  dépend  de  plu¬ 
sieurs  facteurs.  La  nature  du  corps  est  très  importante  :  le 
verre,  le  plomb,  la  porcelaine,  sont  bien  tolérés;  le  fer  l'est 
peu,  le  cuivre  encore  plus  mal. 

D'autre  part,  si  la  rétine,  le  cristallin,  sont  très  tolérants, 
le  corps  vitré  l’est  moins  et  surtout  le  corps  ciliaire. 

C’est,  dit-on,  à  cause  de  ses  nerfs  et  de  ses  vaisseaux 
abondants  ;  mais  nous  croyons  que  c’est  surtout  à  cause 
de  ses  mouvements  accommodatifs  incessants. 

En  tout  cas,  le  corps  ciliaire  est  la  partie  de  l’œil  qui 
supporte  le  moins  la  présence^d'un  fragment  métallique 
ou  autre. 

Enfin,  l’asepsie  plusou  moins  grande  de  la  matière  étran¬ 
gère  joue  un  rôle  important. 

Mais  le  corps  étranger  semble  toléré,  le  malade  est  chez 
lui,  quelquefois  loin  de  tout  centre  ophtalmologique,  quand 
surviennent  parfois  brusquement  les  accidents  graves  de 
l’ophtalmie  sympathique  qui  peuvent  évoluer  très  rapi¬ 
dement. 

Il  V'  aurait  donc  avantage  dans  tous  les  cas  à  enlever  le 
corps  étrangers!  cela  étaitfacile,  et  c’est  ce  quia  lieu  pour 
les  corps  magnétiques.  Quant  aux  corps  du  segment  pos¬ 
térieur  non  niagnétiques,  il  vaut  mieux  ne  pas  les  ex¬ 
traire,  les  recherches  opératoires  amenant  trop  de  chan¬ 
ces  d'hypotonie  et  de  désorganisation  oculaire. 

L’extraction  avec  les  aimants  n’est  pas  une  idée  nou¬ 
velle.  Il  y  a  deux  mille  ans,  les  Hindous  employaient  la 
pierre  d’aimant;  Fabrice  de  Hilden  en  parle.  Mais,  en 
réalité,  on  ne  sait  se  servir  des  aimants  que  depuis  vingt 
ans  environ. 

Il  y  a  deux  types  d’aimants,  les  aimants  à  main  et  les 
gros  aimants. 

L’électro-aimant  d’Hirschberg  est  le  petit  aimant  type  ; 
sa  force  portante  est  d’environ  5(X)  grammes;  il  fonctionne 
avec  une  simple  pile  au  bichromate  ou  un  accumulateur, 
ce  qui  le  met  à  la  portée  de  tout  le  monde.  Sa  force  est 
bien  faible  et  ne  lui  permet  d’attirer  les  corps  étrangers 
que  lorsqu’ils  sont  presque  au  contact.  Aussi  présente-l-il 
un  pôle  effilé  qui  peut  s’introduire  dans  l’œil  après  kéra¬ 
totomie  ou  sclérotomie.  Il  donne  de  bons  résultats  pour 
les  corps  étrangers  de  l’iris,  mais  son  introduction  dans  le 
corps  vitré  amène  dés  modifications  graves  pour  la  Vi¬ 
sion. 

Je  vous  rappelle  que  l'on  peut  s’en  servir  pour  l’extrac¬ 
tion  de  corps  étrangers  non  oculaires,  et  moi-môme  je  l’ai 
utilisé  avec  succès  pour  extraire  une  épingle  à  cheveux  de 
la  vessie  d’une  femme. 

La  classe  des  gros  aimants  est  beaucoup  plus  importante. 
Elle  comprend  plusieurs  types. 

Il  faut  des  aimants  très  puissants  parce  que  l’on  se  trouve 
en  présence  de  milieux  résistants  tels  que  le  cristallin,  la 
sclérotique  et  surtout  parce  que  les  corps  étrangers,  par¬ 
fois  extrêmement  légers,  ne  subissent  la  force  attractive 
de  l'aimant  que  proportionnellement  à  leur  masse.  Lors¬ 
que  celle-ci  est  très  petite,  on  est  donc  obligé  d’augmenter 
la  force  de  l’aimant  pour  arriver  à  un  résultat  satisfaisant. 

C’est  ainsique  la  plupart  de  ces  aimants  ont  une  force 
portante  d’environ  80  à  .50  kilogrammes.  L’éleclro-ai- 
mant  géant  que  j'ai  fait  construire  porte  400kilogs. 

H  existe  un  électro-aimant  à  pôle  interne  dû  à  Mellin- 
ger.  Il  a  de  gros  inconvénients. 

Les  aimants  horizontaux,  supportés  par  une  colonne  de 
fonte,  ont  pour  types  le  vieux  et  le  nouveau  modèle  de 
Ilaab. 
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Le  malade  assis  approche  son  œil  du  pôle  de  l’aimant. 
La  position  opératoire  n’est  pas  chirurgicale,  il  y  a  une 
antisepsie  à  effectuer,  le  malade  recule  dès  cju’il  souffre. 
Aussi  doit-on  abandonner  ces  modèles  pour  d  jiulres. 

Les  aimants  latéraux  tel  que  celui  de  Volkmann  sont 
appliqués  au  muret  solidement  fixés.  On  est  encore  obligé 
d’amener  le  malade  vers  l’aimant  ;  aussi  Gallenoaerts  a  fait 
fabriquer  des  pointes  courbes  et  mobiles. 

Au  contraire  l’aimant  vertical  va  au  malade,  sur  la  tête 
du  malade  couché. 

Dans  ce  but,  Gayet  a  suspendu  au  plafond  par  des  pou¬ 
lies  et  des  cordes  l’aimant  de  Haab.  La  manœuvre  est 
difficile,  les  cordes  peuvent  arriver  à  céder. 

L’électro-aimant  géant  que  j’ai  fait  construire  ne  pré¬ 
sente  pas  ces  inconvénients. 

Vertical,  suspendu  à  la  cardan  sur  un  cadre  robuste  que 
des  roulettes  rendent  très  mobile,  on  peut  à  1’  aide  d’iine 
vis  le]  lever  et  le  baisser  avec  toute  la  précision  dési¬ 
rable  . 

Le  manuel  opératoire  est  simple. 

Après  kératotomie  on  faitfonctionnér  l’aimant  en  do¬ 
sant  sa  force  au  moyen  d’un  rhéostat.  Si  le  corps  étran¬ 
ger  ne  vient  pas  du  premier  coup,  on  interrompt  le  cou¬ 
rant,  puis  on  le  fait  passer  de  nouveau.  Cette  aimanta¬ 
tion  interrompue  est  souvent  nécessaire. 

Le  corps  étranger  situé  en  arrière  du  cristallin  con- 
tourne  celui-ci  au  lieu  de  suivre  une  ligne  droite.  J’ai  pu 
le  constater  expérimentalement  sur  des  yeux  de  porc,  et 
Dr  ansart,  par  l’ophtalmoscopie  chez  l’homme,  s’en  est  as¬ 
suré. 

C’est  ce  qui  explique  que  lorsque  le  malade  n’a  pas  de 
cataracte  traumatique,  l’extraction  par  l'aimant  ne  lui  en 
donne  jamais. 

Après  avoir  contourné  le  cristallin,  le  corps  étranger 
troue  l’iris,  passe  à  travers  la  brèche  de  la  corné  e  et  va 
se  plaquer  au  pôle  de  l’aimant. 

Un  a  parlé  de  faillite  de  l’aimant  ;  cela  peut  provenir 
de  deux  raisons  :  ou  bien  l’aimant  n’est  pas  assez  fort 
pour  un  corps  étranger  très  léger  (et  je  ne  saurais  assez 
répéter  qu’un  aimant  n’est  jamais  trop  fort)  ou  bien  on 
est  en  présence  d’un  corps  non  magnétique. 

11  faut  bien  savoir,  en  effet,  que  la  sidérurgie  emploie 
actuellement  une  série  d’aciers  pour  l'automobile,  les  tor¬ 
pilles,  les  cuirassés  qui  ne  sont  pas  magnétiques. 

Ce  sont  surtout  des  aciers  à  25  %  de  nickel  très  utiles 
à  la  marine,  à  cause  de  leur  inaltérabilité  âi  l’eau  salée. 

Ces  aciers  n’étant  cliniquement  pas  magnétiques  échap¬ 
pent  complètement  à  l’action  de  l’aimant. 

Mais  s’ils  peuvent  être  pour  l’ophtalmologiste  une 
source  d’ennuis,  au  moinsont-ils  l’occasion  de  lui  servir. 
Lorsqu’on  opère  sous  l’aimant,  on  est  obligé  de  ne  se  ser¬ 
vir  que  de  blépharostats,  de  pinces  entièrement  en  argent, 
en  cuivre  ou  en  maillechort,  métaux  non  magnétiques. 
Jusqu’à  maintenant  on  devait  interrompre  l’aimantation 
pour  faire  la  kératotomie,  avec  un  couteau  en  acier. 

Bien  que  l’acier  au  nickel  ne  puisse  se  durcir  par  la 
trempe,  j’ai  pu  utiliser  ses  propriétés  spéciales  et  on  est 
parvenu  à  me  faire  des  couteaux  suffisamment  coupants 
P  ar  l’écTouissage  à  fioid  de  leurs  lames.  11  nous  est  donc 
possible  actuellement  d’opérer  en  plein  champ  magnéti¬ 
que  sans  aucune  gêne. 
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L’électricité  et  ses  victimes 

Dans  sa  revue  annuelle  des  progrès  électriques  en  1911, 
M.  Foveau  de  Courmelles  (1)  a  recueilli  ce  qui,  dans  le 
domaine  de  l’électricité,  de  la  chaleur,  de  la  lumière,  de 
la  radiologie,  radiographie,  radiothérapie,  peut  intéresser 
à  divers  titres  l’ingénieur,  le  médecin,  l’amateur  de  scien¬ 
ces.  On  ne  saurait  analyser  de  façon  précise  un  travail 
aussi  complexe,  composé  de  morceaux  aussi  disparates, 
et  qui  cependant  se  laisse  lire  avec  intérêt  et  facilité. 

Au  point  de  vue  médical  seul,  l’Année  électrique  donne 
déjà  foule  de  renseignements  curieux  ou  importants.  Je 
ne  ferai  que  citer  ce  qui  concerne  l’endoscopie  et  la  pho¬ 
tographie  médicales,  les  effets  physiologiques  de  l’élec¬ 
tricité  atmosphérique  et  de  l’altitude,  l’amusant  phéno¬ 
mène. de  la  peau  électro-musicale,  et  ne  tenterai  pas  même 
d’énumérer  le  contenu  des  250  pages  du  livre  consacrées 
à  la  thérapie  et  au  diagnostic  par  les  agents  physiques 
précédemment  énumérés. 

Une  mention  spéciale  est  due  aux  méfaits  de  cette  élec¬ 
tricité  dont  on  réclame  par  ailleurs  tant  de  services  et  dont 
on  constate  tant  de  bienfaits.  Bornons-nous  à  reproduire 
ce  qu’en  dit  de  plus  particulièrement  nouveau  et  intéres¬ 
sant  M  .  Foveau  de  Courmelles  : 

La  liste  des  victimes  des  courants  électriques  s’allonge 
tous  les  ans,  bien  que  l’on  ait  pu  recourir  avec  succès 
en  certains  cas  à  l’électricité  elle-même,  source  du  mal, 
pour  le  guérir  —  ou  à  ces  pratiques  presque  mytérieuses 
d’Extrême-Orient  — ,  venues  avec  et  à  la  suite  du  jiu- 
jitsu  (2). 

D’Arsonval  et  Jellineck,  Stanton  et  Krida  ont  pu,  chez 
des  animaux  dont  les  battements  cardiaques  avaient  été 
arrêtés  par  un  courant  de  haute  tension,  rappeler  la  vie 
par  une  nouvelle  application  de  ces  mêmes  courants. 

Dans  ce  même  ordre  d’idées,  citons  un  fait  singulière¬ 
ment  émouvant  par  les  qualités  de  présence  d’esprit  et 
de  courage  qu’il  révèle  chez  l’ouvrier  accidenté  :  il  s’agit 
d'un  homme  qui,  au  cours  de  ses  travaux  d’électricien, 
resta  pendant  plusieurs  minutes  dans  un  courant  de  580 
V  olts,  ne  perdant  ni  sa  connaissance  ni  sa  présence,  d’es- 
pr  it.  Il  put  se  dégager  en  établissant  lui-même  un  court 
circuit  artificiel,  et  se  lira  d’affaire  sans  le  moindre  dom 
mage. 

Indépendamment  des  cas  où  la  mort  estj  survenue,  im¬ 
prévue  ou  voulue  par  la  victime  (car  rélectrocution}com- 
mence  à  devenir  un  mode  de  suicide  assez  goûté),  on  a 

(1)  L’Année  électrique,  élcclrothérapique  et  radiographique,  par  le 
D'  Foveau  de  Courmelles.  I>ouxième  année.  Librairie  polj-techni- 
que,  Ch.  Uéranger,  éditeur,  3  fr.  50. 

(é)  Le  sujet  évanoui  est  étendu  la  face  contre  terre,  les  bras  allon¬ 
gés  de  chaque  côté,  et  l’opérateur  avec  son  poignet  frappe  rudement 
la  septième  vertèbre  Cervicale  avec  la  régularité  d’un  charpentier 
frappant  avec  un  marteau.  Aussitôt  que  le  malade  recouvre  connais¬ 
sance,  il  est  placé  dans  une  posture  assise,  les  bras  sont  mis  en  mou¬ 
vement  rotatif  et  il  est  aidé  à  marcher  (Abram:  Méthode  japonaise 
après  le  jiu-jitsu). 

Le  médecin,  enjambant  Tinsolé,  son  visage  tourné  vers  le  visage 
de  celui-ci,  observe  attentivement  les  mouvements  du  thorax  et  appli¬ 
que  ses'feix  poings  fermés,  rejoints  paries  phalanges,  sur  le  bas- 
ventre,  en  e  -.erçant  des  pressions  légères  et  prudentes.  Ces  pres¬ 
sions  doivent  s’exercer  au  moment  où  l’on  surprend  un  mouvement 
inspiratoire  et  doivent  être  suspendues  dès  qu’un  inouvemest  expira¬ 
toire  s’esquisse  (Note  de  P.  de  C.). 
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signalé  des  accidents  tardifs  curieux.  Un  employé  d’un 
chemin  de  fer  électrique  avait  eu  le  corps  traversé  par  un 
courant  à  500  volts  et  ce  n’esl  qu’un  mois  après  qu’il  eut 
des  désordres  de  la  vue.  La  lentille  de  l’œil  droit  présen- 
sentait  en  certains  endroits  des  parties  troubles  et  au  bout 
de  quatre  mois  elle  était  entièrement  opaque.  L’employé 
avait  été  en  contact  par  le  sourcil  droit  avec  le  rail  néga¬ 
tif,  tandis  que  le  corps  était  en  relation  avec  la  canalisa¬ 
tion.  Par  contre,  un  monteur,  occupé  à  souder  une  prise 
découlant,  a  le  corps  traversé  par  un  courant  alternatif  de 
de  2000  volts.  Brulûres  profondes  aux  points  d’arrivée  et 
de  départ  du  courant,  en  l’espèce  les  doigts  de  la  main 
gauche  et  l’épaule  et  le  coude  droits.  Un  peu  de  choc,  de 
tremblement  et  de  fatigue  de  la  vue  pendant  le  trans¬ 
port  à  l’hôpital:  le  lendemain  il  ne  persistait,  en  dehors 
des  brulûres,  que  de  la  céphalalgie  et  un  sentiment  de 
lassitude  et  de  faiblesse. 

Dans  un  autre  cas  —  et  dont  il  y  a  des  enseignements 
de  prudence  à  tirer  pour  tous,  car  il  ne  s’agissait  que  d’un 
courant  alternatif  à  129  volts  —  une  blanchisseuse,  les 
vêtements  et  les  mains  mouillés,  dans  une  salle  pleine 
de  vapeur,  prend  par  l’armature  métallique  une  lampe  à 
main  électrique.  Elle  tombe  aussitôt  sur  le  sol,  ayant  la 
lampe  serrée  convulsivement  entre  ses  mains,  crispées  sur 
sa  poitrine.  On  arrête  aussitôt  le  courant,  mais  elle  reste 
encore  pendant  une  heure  dans  cet  état.  Elle  ne  revint  à 
son  état  normal  que  le  lendemain  matin  où  l’on  constata 
à  l'index  et  au  pouce  de  la  main  gauche,  avec  lesquels  elle 
avait  saisi  la  lampe,  une  profonde  brûlure.  D’où  M.  Fo- 
veau  de  Gourmelles  conclut  qu'il  doit  être  interdit  dans 
les  locaux  humides  d’employer  des  appareils  électriques 
portatifs  ou  laissés  à  la  portée  de  la  main.  Une  personne 
placée  dans  un  bain,  prenant  une  lampe  portative,  ou  la 
laissant  tomber  dans  le  bain  pourrait  très  bien  être  tuée 
par  un  courant  même  de  120  volts,  sans  que  personne  s’en 
aperçoive  à  temps. 

Plusieurs  pages  sont  consacrées  à  ces  accidents  aux¬ 
quels  il  faut  bien  que  le  médecin  prête  une  attention  de 
plus  en  plus  grande.  Un  ne  regrettera  pas  le  temps  con¬ 
sacré  à  la  lecture  de  ces  diverses  observations,  où  l’on 
voit  les  accidents  survenir  de  la  manière  souvent  le  plus 
inattendue  et  par  suite  de  circonstances  qu’il  faut  cepen¬ 
dant  commencer  à  connaître  —  pour  les  prévenir. 

Les  électriciens  ont  leurs  maladies  spéciales,  tenant  à 
leur  genre  même  d'occupations,  aux  produits  qu'ils  em¬ 
ploient,  etc...  Les  bronchites  résultent  du  passage  brus¬ 
que  des  salles  de  machines  au  dehors, et  cela  n’a  rien  que 
déliés  banal.  11  n’en  est  peut-être  pas  de  même  pour  les 
phénomènes  d’inappétence  que  l’on  signale  chez  certaines 
catégories  d’ouvriers,  ceux  attachés  aux  tableaux  de  dis¬ 
tribution  et  ceux  employés  aux  essais.  Les  ouvriers  qui 
s’occupent  des  batteries  d’accumulateurs  souffrent  fré¬ 
quemment  de  l'estomac  et  de  l’intestin  :  on  y  veut  voir 
l’action  des  combinaisons  des  sels  de  cuivre  et  de  plomb. 
Le  personnel  des  stations  centrales  est  fréquemment  at¬ 
teint  de  vertiges  et  d’inflammations  de  la  rétine  analo¬ 
gues  à  celles  produites  par  les  coups  de  soleil.  Et  com¬ 
bien  d’autres  affections  qui  procèdent  des  conditions  mê¬ 
mes  du  travail  bien  plus  que  de  la  nature  de  l’électri¬ 
cité! 

Va-t-il  falloir,  se  demandera-l-on,  uon  sans  mélancolie, 


ajouter  un  peu  de  la  science  de  l’ingénieur  électricien  et 
de  l’architecte  aux  qualités  que  l'on  exige  déjà  du  méde¬ 
cin  comme  thérapeute,  comme  confesseur,  comme  con¬ 
fident,  comme  conseiller,  etc...  ?  Ce  serait  aller  un  peu 
loin  que  d’exiger  un  pareil  surcroît  de  travail  et  d’instruc¬ 
tion  !  Et  il  nous  parait  qu’une  modeste  et  suffisante  con¬ 
naissance  de  ces  phénomènes  très  spéciaux  peut  être  ac¬ 
quise  sans  grande  difliculté.  Ceux  d’entre  les  médecins 
qui  veulent  bien  prêter,  à  l’occasion,  un  moment  d’atten¬ 
tion  à  ces  problèmes  en  retireront  quelque  avantage  pour 
leur  instruction  d’abord,  pour  leur  sécurité  personnelle  et 
celle  de  leurs  clients  ensuite.  Ch.  Esmomet,. 
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POUMONS 

L’ ophtalmo-réaction  de  Caimatte  dans  te  diagnos¬ 
tic  précoce  de  ia  tubercuiose  ;  par  A.  Strond-Has- 
FORT.  (British.  Med.  Journal,  2  septembre  1911.) 

Les  recherches  portent  sur  225  malades  dont  10(1  tuberculeux 
indubitables.  Parmi  ces  derniers,  on  constata  93  réactions  posi¬ 
tives  et  7  réactions  négatives.  Ces  dernières  concernaient  toutes 
des  sujets  présentant  des  bacilles  dans  leurs  crachats,  dont  cinq 
malades  à  une  période  avancée  et  deux  au  début.  Les  1 25  autres 
sujets  atteints  d’afteclions  diverses,  mais  ne  présentant  pas  dési¬ 
gnés  cliniques  de  tuberculose,  eurent  tous  une  réaction  négative. 
Dans  aucun  cas  l’épreuve  ne  provoqua  delésion  oculaire.  La 
conclusion  est  que  le  résultat  posiiif  de  l’épreuve  a  une  valeur 
diagnostique  importante  sans  qu’un  résultat  négatif  permette 
d’exclure  l'hypothèse  de  tuberculose.  R.  üppenheim. 

Disposition  à  ia  tubercuiose  et  moyens  de  ia  com¬ 
battre;  par  SoBOTTA.  (Zeùsc/ir.  /.  Tuberk.p.  230, avril  1911.) 
L'auteur  admet  que  la  prédisposition  à  la  tuberculose  doit 
reposer  en  partie  sur  l'appauvrissement  de  l’organisme  en  chaux, 
travail  tout  en  faveur  des  idées  de  Robin  sur  la  déminéralisa¬ 
tion  et  de  Ferrier  sur  la  décalcification,  et  d’autant  plus  remar¬ 
quable  que  jusqu’à  présent  les  idées  de  ces  auteurs  n’étaient 
guère  acceptées  en  Allemagne.  Sobotta  conclut  à  la  nécessité 
de  joindre  au  traitement  de  la  tuberculose  par  la  cure  hygiéno- 
diététique  et  par  la  tuberculine  la  méthode  récalciflante.  Il  re¬ 
commande  surtout  les  eaux  de  table  calciques  et  les  aliments  ri¬ 
ches  en  chaux,  notamment  le  lait.  R.  O. 

Traitement  de  ia  tubercuiose  par  ies  prépara¬ 
tions  arsenicaies;  par  le  D' Knotte,  d’Odessa.  (Ifra/scù 
1911,  n»  30  et  31.) 

Dans  18  cas  de  tuberculose  pulmonaire,  l’auteur  a  employé 
l'atoxyl  à  la  dose  de  0  gr.  20  à  0  gr.  40  en  injections  sous-cuta¬ 
nées,  et  il  a  acquis  la  conviction  que  ce  médicament,  surtout 
lorsqu’on  l’emploie  à  doses  élevées,  a  sur  les  phtisiques  une  ac¬ 
tion  curative  très  supérieure  à  celle  du  cacodylate  et  des  autres 
agents  thérapeutiques  usuellement  employés,  y  compris  la  tu¬ 
berculine. 

L’action  favorable  se  fit  sentir  sur  les  lésions,  alors  même 
que  l’état  de  la  nutrition  générale  n’était  pas  influencée  et  môme 
dans  des  cas  où  il  y  eut  perle  de  poids. 

Aussi  l’auteur  n’est-il  pas  éloigné  d’attribuer  à  l’atoxyl  une  ac¬ 
tion  spécifique,  bactéricide,  sur  les  bacilles  tuberculeux.  Il  n’a 
pas  été  observé  sur  ces  malades  d’ellets  nuisibles  attribuables 
au  médicament,  notamment  pas  d'amblyopie.  Néanmoins,  en 
raison  des  nombreuses  publications  parues  sur  les  dangers  de 
l’atoxyl  l’auteur  a  cru  devoir  renoncer  à  son  emploi  et  s’adres»- 
ser  à  une  autre  préparation  arsenicale,  le  salvarsan.  Sans  avoir 
encore  de  résultats  définitifs,  sa  première  impression  sur  l’ac¬ 
tion  du  salvarsan  dans  la  tuberculose  est  des  plus  favorables. 

R.  O. 
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Examen  orihodiagraphittue  du  cœun  dans  la  tu-  ' 
benculose  pulmonaire  ;  par  W.  Achelis.  (Deutsche 
Archiv.  fiir  klinische  Medizin,  1911,  Bd.  104.) 

Contrairement  à  l’opinion  classique  sur  la  petitesse  du  cœur 
des  tuberculeux,  l’organe  examiné  par  ce  procédé  apparaît  plu¬ 
tôt  volumineux,  en  moyenne  de  dimensions  supérieures  à  celles 
qu’on  trouve  chez  des  individus  bien  portants  de  même  poids  et 
de  même  taille.  En  réalité,  le  cœur  s’adapte  aux  dimensions  de 
la  cage  thoracique  si  bien  qu’à  la  diminution  du  diamètre  sler- 
no-verlébral,  correspond  un  étalement  de  la  surface  cardiaque 
dans  le  plan  frontal.  R-  O. 

Les  réactions  broncho-pulmonaires  au  cours  de 
PadSnopathIe  trachéo-bronchique  tuberculeu¬ 
se  ;  par  le  Dr  Vosy  (Jean).  (Thèse  de  Paris,  1911.) 

Les  conclusions  de  <  e  travail,  inspiré  par  le  l’r  llutinel,  sont 
les  suivantes  :  l’adénopathie  trachéo-bronchique  tuberculeuse, 
par  les  compressions  bronchiques,  vasculaires  et  nerveuses 
qu’elle  détermine  dans  le  médiastin,  provoque  des  troubles 
vaso  moteurs  et  trophiques  au  niveau  du  territoire  pulmonaire 
correspondant  aux  or^janes  lésés. 

Les  réactions  ainsi  provoquées  sont  ou  bien  fugaces  et  béni¬ 
gnes  (asthme,  bronchite),  ou  bien  tenaces  (spléno-pneumonie), 
ou  bien  chroniques  (dilatation  des  bronches)  ou  bien  graves  et 
aiguës  (broncho-pneumonies).  On  distinguera  ces  modifications 
pulmonaires  d'une  broncho-pneumonie  ou  d’une  généralisation 
tuberculeuse  lorsqu’elles  siègent  à  la  base,  d’une  tuberculose 
pulmonaire  lorsqu'elles  siègent  au  sommet.  Ces  poussées  in¬ 
flammatoires  doivent  faire  considérer  leur  porteur  comme  un 
tuberculeux  latent  et  le  faire  surveiller  en  conséquence. 

R.  O. 

Quatre  cas  do  tuberculose  pulmonaire  traités 
par  le  pneumothorax  artificiel  ;  par  L.  Colebrook. 
{The  Lancet,  8  juillet  1911.) 

Ce  traitement  n’a  été  appliqué  par  l’auteur  qu’à  des  cas  gra¬ 
ves  dans  lesquels  le  repos  et  la  médication  sédative  n’avaient  pu 
triompher  de  la  fièvre.  Dans  un  cas,  l’existence  d’adhérences 
pleurales  étendues  rendit  l’opération  impossible  ;  dans  les  trois 
autres,  en  revanche,  elle  put  être  menée  à  bonne  fin  et  fut  sui¬ 
vie  d’une  amélioration  étonnante  de  tous  les  symptômes.  D’après 
l’auteur,  elle  tient  à  ce  que  la  mise  au  repos  complet  du  pou¬ 
mon  atteint  diminue  la  production  de  toxines  et  leur  absorption 
au  niveau  des  régions  malades.  Pour  déterminer  la  durée  du 
traitement,  la  recherche  de  l’indice  opsonique  est  utile  ;  tant  que 
celui-ci  présente  des  oscillations  importantes,  il  y  a  lieu  de  re¬ 
nouveler  les  insufflations  intra-pleurales.  R.  O. 

Les  sonorités  tympaniques  non  cavitaires  du 
poumon  malade  et  du  poumon  sain  ;  par  H.  de 

Brun.  (Congrès  de  la  F  acuité  de  médecine  de  Beyrouth,  i'ili .) 
Dans  la  pneumonie  on  peutobserver  deux  ordres  de  résonnan¬ 
ces  tympaniques.  Les  premières  siègent  en  dehors  de  la  lésion,  le 
plus  souvent  dans  son  voisinage  immédiat  ;  d'où  le  nom  de  tym¬ 
panisme  satellite  que  propose  l'auteur  (  elles  sont  très  fréquentes, 
pour  peu  que  le  poumon  soit  libre  d’adhérences  et  qu’en  dehors 
de  la  zone  solidifiSe,  il  ait  conservé  son  intégrité  anatomique  ; 
tantôt  précoce  et  fugace,  vite  remplacé  par  la  matité,  tantôt 
persistant  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  ce  tympanis- 
mj  satelli  e  siège  tantôt  au  pourtour  de  la  lésion,  qu’il  entoure 
comme  d’une  auréole,  tantôt  à  son  voisinage  ou  vis-à-vis  d’elle 
sur  la  face  opposée  du  thorax,  le  plus  souvent  dans  la  fosse 
sus-claviculaire. 

Les  autres  résonnances  tympaniques  observées  au  cours  de  la 
pneumonie  et  que  l’auleura  le  premier  décrites  méritent  d’après 
lui  le  nom  de  tympanisme  extra-pulmonaire  ;  elles  s’observent 
dans  les  pneumonies  massives  qui  transforment  le  parenchyme 
pulmonaire  en  un  bloc  compact,  imperméable  et  dur  et  sont 
dues  à  la  vibration  d’un  organe  sonore  sous-jacent,  intestin, 
estomac,  pour  le  tympanisme  de  la  base,  arbre  trachéo-bron¬ 
chique  pour  le  tympanisme  du  sommet,  vibration  provoquée 
par  le  choc  du  bloc  hépatisé  agissant  à  la  façon  d’un  plessimè- 
Irè.  Ces  conditions  peuvent  d’ailleu  s  être  réalisées  également 
dans  la  tuberculose  pulmonaire,  et  c’est  ainsi  que  s’expli¬ 


quent  probablement  les  cas  dans  lesquels  on  trouve  à  l’autopsie 
une  grosse  infiltration,alors  qu’on  avait  pentfant  la  vie,  en  vertu 
de  la  perception  du  bruit  de  pot  fêlé,  conclu  à  l’existence  d’une 
caverne . 

Le  poumon  sain  peut  également  donner. naissance  à  une  ré¬ 
sonnance  tympanique  typique  chez  les  malades  porteurs]  de 
grands  épanchements  abdominaux  libres  dans  la  cavité  péri¬ 
tonéale,  en  particulier  dans  la  péritonite  tuberculeuse.  Ce  tym¬ 
panisme  prend  quelquefois  un  tel  caractère  amphorique  qu’il 
éveille  l’idée  d’un  pneumothorax,  erreur  facile  à  éviter  puisque 
tous  les  autres  signes  font  défaut.  La  cause  du  phénomène  est 
le  refoulement  considérable  des  intestins  dans  la  zone  sous-dia¬ 
phragmatique,  d’où  énorme  refoulement  du  poumon.  R.  O. 

Les  éléments  figurés  du  sang  dans  la  tuberculose 
pulmonaire.  iRoutaboul,  Thèse  de  Lyon,  n"  27,  1911- 
1912.) 

Les  globules  rouges  et  surtout  l’hémoglobine  sont  diminués, 
diminution  d’autant  plus  marquée  que  la  maladie  est  plus 
avancée.  Les  complications  entraînant  une  gêne  de  l’hématose 
(laryngite  tuberculeuse,  épanchement  pleural)  tendent  à  aug¬ 
menter  le  nombre  des  hématies  et  peuvent  même  amener  de 
riiypoglobulie. 

La  formule  hémoleucocytaire  est  variable.  Dans  les  formes  fi¬ 
breuses  et  dans  les  formes  chroniques  à  la  période  de  début, 
hyperleucocytose  inconstante,  sans  polynucléose.  A  la  période 
de  ramollissement  et  à  la  période  cavitaire,»hyperleucocytoEe  et 
polynucléose  modérées,  diminution  des  lymphocytes  et  éosino¬ 
philes.  Dans  les  formes  aiguës  et  subaiguës  hyperleucocytose 
très  légère,  moindre  que  dans  les  formes  chroniques  avancées, 
avec  polynucléose,  diminution  des  lymphocytes  et  des  éosino¬ 
philes  ;  ces  derniers  peuvent  même  disparaître  dans  les  cas 
graves. 

La  figure  du  sang  d’Arloing  et  Genty  est  d’autant  plus  déviée 
vers  la  gauche  que  la  maladie  est  plus  grave  et  plus  avancée 
dans  son  évolution.  Sa  valeur  pronostique  est  celle  des  autres 
phénomènes  générau.x  ;  ses  modifications  étant  inconstantes  au 
début  de  la  tuberculose  pulmonaire,  sa  valeur  diagnostique  à 
cette  période  est  peu  utilisable.  .M.  Genty. 

Les  xones  de  Head  au  début  de  la  tuberculose 
chex  l'enfant  ;  par  Moeggerath  et  Salle,  (lahrb.  f.  Kin- 
derheilk,  t.  .\X1V,  juillet  1911,  p.  71.) 

Head  et  Wurtzen  avaient  déjà  établi  l’existence  chez  les  adul¬ 
tes  tuberculeux  de  troubles  sensitifs  cutanés  dans  les  zones  cu¬ 
tanées  correspondant  aux  lésions  viscérales.  Semblable  recher¬ 
che  entreprise  par  les  auteurs  chez  des  enfants  tuberculeux  pul¬ 
monaires  au  début  a  donné  des  résultats  assez  concluants. 

La  délimitation  des  zones  de  Head  se  fait  en  exerçant  sur  la 
peau  une  très  légère  pression  à  l’aide  d’une  tête  d’épingle  et  en 
notant  le  point  exact  où  celte  pression  détermine  de  la  dou¬ 
leur. 

Les  auteurs  o.Tt  examiné  à  ce  point  de  vue  qurante-six  éco¬ 
liers,  dont  vingt-quatre  d’entre  eux  tuberculeux  pulmonaires  au 
début  ou  fortement  suspects.  Parmi  ces  derniers,  seize  présentè¬ 
rent  des  zones  de  Head,  les  huit  autres  avaient  des  réactions  nor¬ 
males  Chez  les  vingt-deux  sujets  témoins  ne  présentant  aucun 
signe  de  tuberculose,  on  nedécela  la  zonede  Head  que  deux  fois 
chez  deux  enfants  cardiaques. 

L’hyperalgésie  dans  les  cas  positifs  siégeait  au  niveau  des  zo¬ 
nes  D^  D^,  D’,  dans  les  portions  de  ces  zones  appartenant  au 
dos  et  à  la  poitrine,  les  portions  trachéales  de  ces  mêmes  zones 
étant  respectées  ;  en  général  il  y  a  atteinte  symétrique  des  zones 
correspondantes  des  deux  côtés. 

Noeggerath  et  Salle  tendent  à  admettre  que  les  zones  de  Head 
se  trouvent  également  chez  le^  enfants  atteints  d’adénopathie 
irachéobronchique  sans  tuberculose  pulmonaire  concomi¬ 
tante. 

La  conslatalion  des  zones  de  Head  aurait  une  certaine  valeur 
pour  le  diagnostic  P' écoce  d’une  tuberculose  pulmonaire  ou 
d’une  adénopathie  trachéo-b  onchique.  à  condition  toutelois  de 
ne  pas  oublier  que  des  lésions  cardiaques  ou  mammaires  peu¬ 
vent  influencer  les  mêmes  zones.  R.  Oppenheim. 
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SOCIÉIÉ  MEDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  16  février. 

Opération  de  Freund  pour  emphysème  pulmonaire.  —  M .  Hirtz 
s’associe  au  septicisme  de  M.  Sicard  à  propos  de  l’opération  de 
Freund.  Avant  d’opérer  il  est  indispensable  de  se  rendre  compte  si  le 
malade  se  trouve  dans  les  conditions  où  l’intervention  chirurgicale 
est  indiquée.  Rien  n’est  plus  difficile  que  de  faire  ce  travail  critique, 
et  de  bien  préciser  si  le  malade  a  chance  de  profiter  d’une  opération 
toujours  émouvante  et  délicate, pendant  laquelle  il  n’est  pas  toujours 
facile  d’éviter  l’effraction  pleurale  et  la  production  d’un  pneumotho¬ 
rax.  Avant  tout,  il  fautbie.n  distinguer  entre  les  dyspnées  emphysé¬ 
mateuses  et  les  dyspnées  asthmatiques,  les  premières  continues  avec 
exacerbations,  les  autres  intermittentes.  Les  premières  seules  sont 
justiciables  de  l’opération.  Les  accès  asthmatiques  même  subintrants 
ne  tireront  de  l’opération  aucun  bénéfice  définitif,  ni  même  durable. 

LeD''  Hirtz  apporte  à  l’appui  de  cette  opinion  l’histoire  toute  ré¬ 
cente  d’un  malade  opéré  pour  un  Freund  unilatéral  droit.  L’interven¬ 
tion  n’avait  amené  qu’une  amélioration  passagère.  Ce  n’était  pas  un 
emphysémateux  vrai,  mais  un  asthmatique  à  crises  intermittentes  vio¬ 
lentes,  qui  dans  les  phases  intercalaires  respirait  librement. 

Le  malade  entre  dans  le  service  médical  pour  une  fièvre  typhoïde 
grave  et  meurt  d’hémorragies  intestinales.  A  l’autopsie  on  trouve  des 
poumons  adhérents  aux  côtes,  un  emphysème  partiel  dans  les  lobes 
supérieurs  seulement.  Les  crises  asthmatiques  s’expliquent  par  la 
présence  de  ganglions  péri-bronchiques  emprisonnant  les  deux  pneu¬ 
mogastriques  et  l’origine  du  récurrent  gauche.  L’opération  ne  pou¬ 
vait  rien  sur  ces  lésions. 

Le  D' Ilirtz  montre  le  plastron  sterno-costal,  dont  l'autopsie  est 
d’un  grand  intérêt.  Du  côté  opéré  droit,  les  2®  et  3"  cotes  sont  seules 
mobiles,  la  4®  et  ô®  sont  immobilisées.  Après  l’intervention,  au  ni¬ 
veau  de  la  section,  les  4®  et  5®  cartilages  se  sont  ossifiés,  l’adhé¬ 
rence  chondro-costale  est  complète.  Une  épreuve  radiographique 
très  bien  laite  par  le  D'  Lesage  montre  nettement  que  le  côté  gau¬ 
che  intact  a  une  transparence  parfaite,  sauf  quelques  points,  tandis 
que  le  côté  sectionné,  a  subi  une  transformation  calcaire-  Dès  lors 
l’inconvénient  est  certain,  le  bénéfice  douteux  ;  la  dyspnée  s’est 
accentuée.  Il  faut  donc  éviter  la  soudure  chondro-costale, en  enlevant 
le  périchondre  complètement  ou  en  interposant,  comme  on  l’a  propo¬ 
sé,  entre  les  fragments,  des  lambeaux  musculaires. 

Une  femme  franchement  emphysémateuse  dyspnée  continue  avec 
exacerbations  asthmatiques  arrivée  à  la  période  d’asystolie  et  âgée 
de  6Î  ans  fut  soumise  inutilement  à  toutes  les  médications  plus  ou 
moins  spécifiques.  Le  D"'  Hirtz  la  confia  au  professeur  Delbet  pour 
une  opération  de  Freund.  Celle-là,  malgré  la  gravité  de  son  état,  mal¬ 
gré  son  âge,  tira  le  plus  grand  bénéfice  de  l’intervention  en  tant 
qu’emphysémateuse  vraie,  et  va  bien  après  plus  d’un  an.  Les  côtes 
sont  restées  mobiles.  Le  Hirtz  insiste  sur  le  bénéfice  qu’en  ont  re¬ 
tiré  le  cœur  et  la  circulation  généiale.  Il  croit  que  la  distension  car¬ 
diaque,  une  cardiopathie  même,  sont  des  indications  de  plus  pour 
l’intervention. 

Il  rappelle  le  remarquable  résultat  obtenu  dans  un  cas  de  symphyse 

cardiaque  publié  par  lui  avec  le  prof.  Delbet. 

Hydropneumoeyste  post  opératoire  dans  les  grands  kystes  hyda¬ 
tiques  du  foie.  —  MM.  A.  Chauffard  et  G.  Konneaux  montrent, 
d’après  des  radiographies,  un  état  post-opératoire  très  spécial  qui 
s’observe  dans  les  grands  ky.stes  hydatiques  du  foie.  Au-dessous  de 
la  coupole  diaphragmatique  droite,  se 'détache  en  clair  un  espace  se¬ 
mi-lunaire,  à  convexité  supérieure,  et  limité  en  bas  par  une  ligne  ho¬ 
rizontale  qui  se  déplace  dans  les  mouvements  du  malade.  L’image 
rappelle  l’aspect  de  la  chambre  à  air  d’un  estomae  aux  trois  quarts 
plein  de  liquide. 

Il  s’agit  d’un  .épanchement  mixte  enfermé  dans  le  kyste  vidé,  suturé 
et  réduit,  formé  d’air  retenu  et  de  sérosité  plus  ou  moins  mélangés 
de  bile  et  de  sang. 

M.  Devè  avait  déjà  vu  des  faits  du  même  genre  et  les  avait  dé¬ 
crits  sous  le  nom  de  pneumatose  kystique  post-opératoire. 

Le  terme  d’hydro -pneumocyste  semble  plus  compréhensif  et  plus 
exact. 

Cet  état  post-opératoire  parait  ne  se  modifier  que  lentement  et 
expose  le  malade,  en  apparence  guéri,  à  des  accidents  d’infection  se¬ 
condaire  de  la  sérosité  retenue  dans  la  cavité  kystique,  ou  peut-être 
d’intoxication. 

L’examen  radiologique  devra  donc  être  pratiqué  après  comme 
avant  l’opération  et  les  opérés  seront  tenus  en  observation. 

Peut-être  même  les  chirurgiens  devront-ils  tenir  compte  de  ces 
données  nouvelles  dans  le  choix  de  leurs  procédés  opératoires. 

M.  Acbard  voit  encore  un  autre  intérêt  dans  l’observation  de 
M.  Chauffard.  L’image  radioscopique  permettrait  de  différencier 
après  ponction  une  pleurésie  d’une  collection  sous-diaphragmatique. 


De  l’action  du  sélénium  A  colloïdal  électrique  sur  les  adénopathies 
épithéliomateuses  secondaires  du  cancer.  —  MM.  J.  Tbiroloix  et 
A.  Lancien.  —  Après  la  communication  de  von  Wassermann  et 
de  von  Hansomann  de  Berlin,  les  auteurs  ont  étudié  l’action  du  sé¬ 
lénium  A  colloïdal  électrique  sur  un  malade  considéré  en  chirurgie 
c  omme  inopérable  et  qui  se  trouvait  dans  le  service  du  D''  Thiroloix, 
àl’hôpital  de  la  Pitié.  Il  s’agissait  d’un  cancer  de  la  langue,  extrê¬ 
mement  grave,  avec  adénopathies.  Le  malade  était  dans  l’impossi¬ 
bilité  absolue  de  manger,  si  bien  que  l’on  se  proposait  de  le  nourrir 
à  la  sonde.  Il  s’agissait  d’un  jeune  homme  de  39  an?,  alcoolique, 
grand  fumeur,  non  syphilitique. 

Après  avoir  fait  quelques  injections  de  sélénium  A  colloïdal  élec¬ 
trique,  obtenu  en  partant  du  sélénium  pur  (pulvérisation  cathodique 
et  application  do  la  technique  A.  Lancien)  à  des  animaux  pour  en 
éprouver  la  toxicité,  les  auteurs  ont  fait,  le  17  janvier  une  injection 
intra-veineuse  de  ce  Sélénium  spécial,  isotonique,  infiniment  stable 
et  à  particules  de  6  pta»  au  malade. 

Une  réaction  grave  s’en  suivit,  et  l’on  eut  un  frisson  énorme  qu  i 
dura  7  heures  environ,  et  une  fièvre  de  39  à  40®.  Le  lendemain,  le  ma¬ 
lade  allait  mieux,  et  à  partir  de  ce  jour  jusqu’au  13  février  on  lui  fit 
une  injection  de  5  cc.  tous  les  huit  jours,  intraveineuse.  Chaque  fois 
il  y  a  eu  un  grand  frisson.  Du  25  janvier  au  2  février  un  ganglion 
devint  un  peu  douloureux  et  très  fluctuant. 

Une  première  ponction  donna  3  cc.  de  liquide,  le  15  février  une 
nouvelle  ponction  donna  10  cc.,  le  16  février  une  troisième  ponction 
donna  3.  cc.  Après  chaque  ponction  le  ganglion  s’affaisse  et  devient 
très  flasque .  Le  liquide  de  la  ponction  est  visqueux,  rose,  rempli  de 
grumeaux  ;  ce  liquide  est  inodore  et  aseptique.  Au  point  de  vue  his¬ 
tologique,  il  y  a  des  masses  amorphes  non  colorables,  de  gros  mo¬ 
nonucléaires,  de  grosses  cellules  épithéliales  et  enlothéliales,  avec 
vacuoles  ;  le  noyau  de  ces  cellules  est  uniformément  coloré.  A  l’ul¬ 
tramicroscope  (outillage  complet  en  quartz  avec  éclairage  très  ultra¬ 
violet)  on  décèle  dans  le  liquide,àcôtéde  ces  grains  colloïdaux  natu¬ 
rels  très  gros,  des  grains  très  fins  de  sélénium,  qui  vibrent  parfaite¬ 
ment  ;  de  plus  les  cellules  petites  et  grandes  contiennent  des  grains 
identiques  de  Sélénium.  On  peut  confirmer  cette  identification  du  sé¬ 
lénium  A  (après  modification  chimique)  par  les  réaotions  très  sensi¬ 
bles  de  la  microchimie.  Au  spectrographe,  on  remarque  dans  le 
vert,  les,  groupes  des  raies  du  sélénium  (Se  a  b  ydE),  tant  dans  la  pu¬ 
rée  que  dans  le  liquide,  après  centrifugation  du  liquide  de  la  ponc¬ 
tion,  dessiccation  dans  le  -vide  du  liquide  de  la  ponction  et  du  préci¬ 
pité-purée  de  cellules  ;  on  pourrait  même,  d’après  la  luminosité  des 
raies,  établir  le  pourcentage  du  sélénium  plus  fort  dans  les  cellules 
que  dans  le  liquide. 

Il  est  un  fai',  c'est  que  le  malade  peut  s’alimenter  depuis  ces  injec¬ 
tions,  et  que  le  sélénium.  A  colloïdal  électrique,  inaltérable,  non  toxi¬ 
que  et  extrêmement  fin,  a  considérablement  modifié  les  adénopathies 
épithéliomateuses  secondaires  de  ce  cancer. 

Dans  une  affection  aussigrave  que  le  cancer,  où  la  thérapeutique 
actuelle  est  nulle,  ce  résultat  est  extrêmement  intéressant. 

Les  auteurs  poursuivent  activement  leurs  recherches. 

Fièvre  typhoïde  avec  syndrome  hémorrhagique.  —  M.M.  Acbard 
et  St-Girons.  — M.M,  Robinet  Fiessinger  ont  établi  deux  formes 
de  syndrome  hémorrhagique  de  la  fièvre  typhoïde  :  un  syndrome 
précoce,  grave,  et  un  syndrome  tardif,  bénin. 

Les  auteurs  rapportent  un  cas  de  syndrome  tardif  grave. 

M.  Weil  rapporte  un  autre  cas  de  fièvre  typhoïle  grave  avec  hé¬ 
morrhagies.  Le  syndrome  hémorrhagique  dans  ce  cas  paraissait  dû 
à  une  broncho-pneumonie  par  infection  secondaire.  Il  y  aurait  donc 
de  nouveaux  groupes  à  ajouter  à  ceux  déjà  décrits. 

Sur  le  dosage  exact  de  la  cholestérine  dans  le  sérum.  —  .M.M.  G. 
Lemoine  et  E.  Gérard  (Je  Lille).  —  Depuis  que  les  auteurs  ont 
démontré  le  rôle  antitoxique  de  la  cholestérine  dans  l’organisme  hu¬ 
main,  la  connaissance  du  chiffre  exact  de  ce  produit  contenu  à  l’état 
normal  dans  un  litre  de  sang  prend  une  importance  déplus  en  plus 
grande.  On  ne  peut  en  effet  dire  qu’il  y  a  hypo  ou  hypercholestériné¬ 
mie  que  lorsque  les  quantités  trouvées  chez  un  sujet  sont  supérieu¬ 
res  ou  inférieures  à  ce  taux  normal. 

Toutes  ces  recherches  n’ont  de  valeur  que  si  elles  sont  exécutées 
avec  un  procédé  exact  de  dosage  de  la  cholestérine  dans  le  sérum. 
Les  auteurs  indiquent  une  méthode  de  dosage  rigoureusement  exacte 
qui  leur  a  permis  d’établir  que  la  quantité  normale  de  cholestérine 
par  litre  de  sang  était  de  0.40  à  0.50  centigrammes. 

A  leur  avis,  toutes  les  déductions  basées  sur  des  chiffres  supérieurs 
donnés  par  d'autres  procédés  sont  entachées  d’une  erreur  fondamen¬ 
tale. 

M.  Chauffard  proteste  contre  les  conclusions  des  auteurs  et  tient 
à  préciser  que  :  1®  le  sang  des  tuberculeux  n’est  pa's  plus  pauvre  en 
cholestérine  que  celui  d’un  autre  malade  quelconque.  Ce  n’est  que 
dans  les  poussées  fébriles  qué  le  tuberculeux  est  hypocholestérinémi- 
que  ;  2°  la  méthode  de  Lemoine  et  Gérard  n’est  pas  plus  exacte  que 
celle  de  M.  Grigaut. 
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La  Société  propose  une  motion  préjudicielle  contre  le  vote  de  la 
Chambre  des  Députés,  renvoyant  à  une  cornmlss  ion  le  projet  de  dé¬ 
limitation  des  débits  de  boissons.  Friedel. 

{Voir  la  suite  des  Sociétés  savantes,  p.  101.) 


CONSULTATIONS  MEDICALES 


Traitement  médical  du  cancer  de  l  estomac. 


Il  ne  peut  s’agir  que  d’un  traitement  palliatif,  appli¬ 
cable  aux  cas,  dans  lesquels  le  chirurgien  se  refuse  à  ten¬ 
ter  une  intervention  ou  à  ceux  qui  ont  récidivé  après  une 
opération. 

1°  Le  régime  sera  institué  en  tenant  compte  surtout 
des  goûts  et  de  l’appétit  du  malade.  11  est  inutile  d’impo¬ 
ser  le  régime  lacté  absolu,  sauf  dans  le  cas  d’hématé- 
mèse  récente.  Le  dégoût  le  plus  souvent  insurmontable 
des  malades  pour  la  viande  amène  à  la  supprimer  com¬ 
plètement  et  l’on  est  amené  à  conseiller  un  régime  làcto- 
végétarien  en  insistant  sur  les  féculents  azotés  soüs  forme 
de  purées  de  légumes  secs,  les  œufs,  les  entremets. 

2°  Contre  l’anorexie,  généralement  très  accusée,  on 
conseille  soit  le  persulfate  de  soude  : 

Persulfate  de  soude .  2  gr. 

Eau  distillée .  300  cc. 

Une  cuillerée  à  soupe  une  demi-heure  avant  les  deux  ; 
principaux  repas  ;  suspendre  quelques  jours,  après  une 
semaine  d’emploi,  pour  ne  pas  épuiser  trop  vite  l’action 
du  médicament  ;  i 

Soit  le  métavanadate  de  soude  : 


Métavanadate  de  soude . .  . 

Elixir  de  Garus .  . 

Eau  distillée . Q. 


.  :  I  i . .  4  0  gr.  05 

.  100  gr. 

S.  pour  300  cc. 


Une  cuillerée  à  dessert  une  demi-heure  avant  les  deux 
principaux  repas  ;  suspendre  quelques  jours  après  une 
semaine  (on  peut  utilement  alterner  avec  la  préparation 
précédente) ; 

Soit  le  condurango,  qui,  sans  avoir  l’action  spécifique 
qu’on  lui  a  autrefois  attribuée,  est  un  bon  apéritif. 

Extrait  fluide  de  condurango . ) 

Teinture  de  noix  vomique . >ââ  5  gr. 

Teinture  de  quassia  amara. . ) 


XX  gouttes  avant  les  deux  principaux  repas  ; 
Ou  bien  ; 


Ecorce  dé  cobddrâhéo  blanc. . . .  15  gfr. 

Eau  de  fontaine . .  350  gr. 


Porter  à  l’ébullition  et  réduire  à  150  grammes  ;  donner 
une  cuillerée  à  soupe  une  demi-heure  avant  chaque  re¬ 
pas  (Âlb.  Robin). 

3°  Faciliter  les  digestions,en  essayant  de  combattre  l’in¬ 
suffisance  du  suc  gastrique,  soit  par  les  préparations  opo¬ 
thérapiques  (gastérine,  dyspeptine),  soit  en  prescrivant 
l’acide  chorhydrique  : 

Acide  chlorhydrique  pur .  2  gr. 

Eau  distillée . . .  200  gr. 

Une  cuillerée  à  soupe  dans  un  demi-verre  d’eau,  à  pren¬ 
dre  par  gorgées  du  milieu  à  la  fin  du  repas  ; 

Et  simultanément  les  cachets  ci-dessous: 

Pepsine  en  paillettes .  0  gr.  50 

Acide  citrique  pulvérisé .  0  gr.  10 

Pour  un  cachet  ;  en  prendre  deux  au  coui‘s  du  repas 


4°  Contre  les  crises  douloureuses.qui  suivent  souvent 
l’ingestion  des  aliments,  on  conseillera  soit  le  panse¬ 
ment  bismuthé  : 

Carbonate  de  bismuth .  20  gr. 


Pour  un  paquet  :  à  prendre  le  matin  à  jeun,  en  suspen¬ 
sion  dans  un  verre  d’eau  ;  ou  bien,  si,  donnée  en  une 
seule  fois,  cette  dose  est  difficilement  acceptée,  la  diviser 
en  trois  prises  réparties  avant  les  trois  repas  ; 

Boit  les  préparations  d’eau  chloroformée  : 


Chlorhydrate  dè  cocaïne. . 
Eau  chloroformée  saturée. 
Eau  de  fleurs  d’oranger. . . 
Sirop  simple . 


.  0  gr.  02 

ââ  60  gr. 

,  30  gr. 


Par  cuillerées  à  soupe  au  moment  des  crises  doulou¬ 


reuses  ; 

Soit  encore  la  préparation  suivante  : 


Chlorhydrate  de  morphine. 
Chlorhydrate  de  cocaïne. . . 
Eau  de  chaux . 


i\â0gr.  02 
300  cc. 


Par  cuillerées  à  soupe,  au  moment  des  douleurs  ; 
Ou  enfin  la  solution  ci-dessous  : 


Chlorhydrate  de  cocaïne .  0  gr.  05 

Codéine .  0  gr.  10 

Eau  chloroformée .  40  gr. 

Eau  de  chaux . ; .  IGO  gr. 

Par  cuilleréee  à  soupe  d’heure  en  heure  jusqu’à  sédation. 

5°  Lorsqu’il  y  a  des  vomissements  incessants,  il  est  le 
plus  souvent  nécessaire  de  mettre  le  malade  au  régime 
lacté  absolu,  souvent  môme  à  la  diète  absolue  avec  ali¬ 
mentation  rectale  au  moyen  de  lavements  désaltérants  et 
de  lavements  nutritifs.  Dans  ces  cas,  qui  sont  habituel¬ 
lement  liés  à  une  sténose  du  pylore,  on  sera  souvent 
cpnduit  à  ajouter  au  traitement,  des  lavages  de  l’estomac, 
qui  pratiqués  prudemment,  obvient  aux  dangers  de  la 
rétention  et  permettent  une  reprise  progressive  de  l’alimen¬ 
tation  . 

6°  Le  traitement  général,  destiné  surtout  à  combattre 
la  cachexie  cancéreuse,  comprend  : 

Soit  l’emploi  des  injections  de  quinine  à  haute  dose, 
auxquelles  on  a  attribué  une  action  quasi-spécifique  con¬ 
tre  les  cancèrs  et  qui  semble,  du  moins  dans  certains  cas, 
remonter  l’état  général  et  retarder  l’amaigrissement. 

On  formule  : 


Biehlorhydrate  de  quinine .  10  gr. 

Eau  distillée  et  stérilisée.. .  .q.  s.  pour  20  cc. 

Et  on  injecle  de  cette  solution  chaque  jour  1  ou  2  cen¬ 
timètres  cubes  ; 

Soit  les  préparations  arsenicales,  en  particulier  l’arrhé- 
nal  qu’on  peut  administrer  par  voie  sous-cutanée  ou  par 
voie  buccale,  par  exemple  : 


Arrhénal .  1  gr. 

Eau  distillée .  20  gr. 


Prendre  X  gouttes  avant  les  deux  principaux  repas  ; 

Soit  enfin  le  glycérophosphate  de  soude,  en  solution  à 
25  p.  100  dont  on  injecte  chaque  jour  2  centimètres  cu¬ 
bes  ;  on  peut  l’associer  à  la  médication  arsenicale, en  for¬ 
mulant  : 

Cacodylate  de  soude .  0  gr.  05 

Glycérophosphate  de  soude .  0  gr.  50 

Eau  distillée . Q .  S .  pour  2  cc . 

Pour  une  ampoule  n°  20  ;  injecter  chaque  jour  le  conte¬ 
nu  d’une  ampoule.  R.  OppenHeim. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

La  tuberculose  caséeuse  et  ulcéreuse  considérée 
comme  déterminée  par  une  défaillance  enzyma¬ 
tique,  protéolytique  et  lipolytique  des  glandes 
digestives  ; 

[Fin). 

Par  M.  le  D'  J.  ROl’X  (de  Cannes). 

L’expérimentation  et  le  raisonnement  inductif  m'a¬ 
vaient  conduit  à  ne  voir  dans  la  défense  antibacillaire 
qu’un  déterminisme  catalytique  et  à  considérer  Taffai- 
blissement  des  enzymes  en  minéral,  de  môme  que  l’ac¬ 
tion  directe  sur  les  enzymes,  comme  les  causes  directes 
de  la  tuberculisation  de  rorganisme(l). 

J’étais  donc  arrivé  à  vouloir  essayer  pour  injecter  sous 
la  peau  un  liquide  protéolytique  de  graines.  Cette  médi¬ 
cation,  dans  mon  esprit,  n’était  que  passagère,  le  vérita¬ 
ble  traitement  devait  viser  le  rétablissement  de  bonnes 
fonctions  digestives  et  l’augmentation  progressive  du  pou¬ 
voir  protéolytique  et  lipasique  des  glandes. 

On  peut  augmenter  l’activité  protéolytique  du  suc  gas- 
triquè  en  donnant  llCl.  Il  ne  faut  pas  oublier  qu’un  excès 
d’acide  gêne  la  fermentation  gastrique  protéolytique. 
J’avais  pensé  m’adresser  à  Pho"*!!^  ;  je  savais  que  cet 
acide  avait  donné  entre  les  mains  de  Joulie  d’excel¬ 
lents  résultats  chez  les  tuberculeuic  ;  mais  à  quantité 
moléculairement  équivalente,  HCl  favorise  le  plus  la  pro- 
téolvse  pepsique,  Petit  a  trouvé  que  la  proportion  delICi 
qui  ^  50"  produit  en  12  heures  l’effet  maximum  sur  la 
fibrine  est  3  %q\  au-dessous  de  1  gr.  uO  l’activité  est 
nulle  ;  au-delà  de  3  %„,  elle  est  gênée.  Ces  doses  varient 
avec  la  nature  et  l’état  de  la  substance  protéique  en  pré¬ 
sence  et  la  proportion  de  ferment.  L’effet  défavorable  do 
l’excès  d’acide  est  d’autant  plus  marqué  que  la  teneur  en 
pepsine  est  moins  considérable.  Un  excès  de  pepsine  a  le 
môme  rôle  pour  l’activité  du  suc  gastrique;  il  existe  une 
dose  optima.  La  pepsine  est  détruite  à  68“  ;  son  action  est 
plus  ou  moins  marquée  suivant  les  histones,  les  protéines 
ou  les  protéides.  On  pourra  s’adresser  à  la  pepsine  à  titre 
élevé,  au  moins  300,  ou  à  un  e.xtrait  total  de  glandes.  Un 
extrait  total  de  glandes  est  plus  actif  que  la  pepsine,  llCl 
ne  fait  qu’activer  une  proenzyme  ;  il  ne  peut  donc  suffire 
chez  le  grand  tuberculeux.  Les  extraits  cfe  viande,  le  Lié- 
big,  le  bouillon,  les  peptonos,  l’eau  de  mer,  sont  desoxci^ 
tants  du  suc  gastrique. 

Schiff-IIerzen  donne  comme  substances  pepsigènes  : 
l’extrait  aqueux  de  viande,  le  jus  de  viande  crue,  la  géla- 
fine,  la  dexfrine,  le  bouillon. 

Le  suc  gastrique  est  sécrété  en  plus  ou  moins  grande 
abondance  suivant  que  le  repas  consiste  surtout  en  viande, 

fiain  ou  lait  ;  le  suc  de  viande  étant  le  plus  abondant  et 
e  plus  acide. 

L’appétit  est  le  premier  et  le  plus  puissant  excitant  de 
la  sécrétion  gastrique. 

L’alcool  affaiblit  considérablement  l’activité  des  fer¬ 
ments  ;  la  protéolyse  pepsique  active  devient  impossible 
avec  8  à  10  %  d'alcool  ordinaire.  11  faut  donc  s’adresser 
à  un  extrait  total  obtenu  par  un  procédé  physique,  refroi¬ 
dissement  ou  dialyse.  Les  extraits  d’enzymase  sont  des 
produits  fragiles  ;  il  faut  ne  pas  les  expo.ser  ni  à  l’air,  ni 
à  la  lumière  :  on  doit  donc  livrer  de  petites  quantités, 
conservées  dans  des  flacons  complètement  àl’abi  i  de  l’air  ; 
ils  doivent  être  de  fabrication  récente.  Ceci  s’applique 


(1)  Voir  le*  article*  du  Progrès  médical,  n“'  50  et  2,  le  16  décembre 
1911  elle  13  janvier  1912. 


aussi  bien  aux  solutions  de  savon  qu’aux  pepsines  ;  les 
solutions  de  savon  s’altèrent  aussi  après  8  à  10  jours  d’ex- 
position  à  l’air  et  à  la  lumière. 

Peut-on  donner  l’extrait  de  pancréas  ?  Enrobés  par  la 
kératine,  les  produits  pancréatiques  sont-ils  protégés  du 
suc  gastrique  ? 

Certes,  le  suc  gastrique  ne  dissout  pas  la  kératine  ;  mais 
d’après  Linossier,  par  osmose,  les  extraits  pancréatiques 
n’en  sont  pas  moins  attaqués.  La  papaïne  est  aussi  consi¬ 
dérablement  affaiblie  par  le  suc  gastrique;  les  prépara¬ 
tions  pharmaceutiques  de  papaïne  données  par  ingéstion 
me  semblent  donc  des  remèdes  illusoires.  Je  ne  com¬ 
prends  pas  davantage  l’association  médicamenteuse  de  la 
pepsine  et  de  la  pancréatine  dans  une  formule,  pas  plus 
que  l’association  d’un  alcalin  avec  la  pepsine. 

La  pilocarpine  provoque  la  sécrétion  d’un  suc  pancréa¬ 
tique  directement  protéolytique.  En  réalité,  le  suc  pan¬ 
créatique  protéolytique  n’agit  pas  indépendamment  du 
suc  intestinal.  Le“suc  intestinal  contient  le  calcium  cata¬ 
lytique  ;  la  bile  contient  cholestérine  et  savons  qui  aident 
et  continuent  l’action  de  la  lipase  pancréatique  et  intesti¬ 
nale.  Mais  l’excitant  principal  et  de  beaucoup  le  plus 
important  de  la  sécrétion  pancréatique  est  le  passage  de 
solutions  acides  dans  le  duodénum  ;  cette  action  est  indé¬ 
pendante  de  la  nature  de  l’acide  ;  l’acide  est  générateur 
de  sécrétine.  Le  facteur  responsable  est  ainsi  encore  le 
bon  fonctionnement  du  suc  gastrique  actif. 

L’introduction  dans  l’estomac  d’une  graisse  neutre 
(huile)  arrête  la  secrétion  gastrique,  mais  provoque  à  son 
passage  dans  le  duodénum  une  sécrétion  assez  abondante 
de  suc  pancréatique. 

Los  savons  alcalins  exercent  la  môme  action-  Los  exci¬ 
tants  de  la  sécrétion  biliaire  sont  encore  Ici  les  acides  et 
les  graisses  neutres  ;  acides  et  savons  sont  des  excitants 
du  suc  intestinal. 

La  thérapeutique  antibacillaire  tiendra  donc  compte  de 
ces  données  physiologiques.  Pour  avoir  une  lipase,  nous 
nous  sommes  adressés  à  la  lipase  que  renferment  les  grai¬ 
nes  de  ricin  ;  ici  surtout  il  faut  obtenir  un  produit  stable  ; 
la  lipase  devra  être  donnée  par  ingestion  (le  suc  gastrique 
ne  la  détruisant  pas)  2  heures  environ  après  le  repas, 
pour  ne  pas  gêner  la  production  du  suc  gastrique  ;  une 
heure  après  on  donnera  le  savon.  Nous  avons  vu  ce  qu’il 
fallait  demander  à  un  savon.  Les  savons  sont  d'autant 
plus  actifs  que  leur  poids  atomique  est  plus  élevé. 

Acide  butyrique  CHU  COOH. 

Acide  palmitique  C'=^ir('  COOH. 

Acide  margarique  C‘®H’'®  CQOll. 

Acide  oléique  COOH. 

Acide  stéarique  G”  H  COOH. 

Je  me  suis  servi  au  début  de  la  solution  à  1  %  ;  j’ai 
essayé  depuis  de  nouvelles  solutions  ;avec  le  stéarate  à 
0,50  %  j’ai  eu  des  résultats  aussi  bons.  Une  solution  de 
savon  noir  me  paraît  plus  active  mais  je  crois  en  pratique 
une  telle  solution  difficile  à  préparer.  Le  savon  noir  est 
un  mélange  d’oléates,  de  stéarates  et  margarates  de  K,  et 
de  KOI!  libre  ;  son  alcalinité  est  assez  prononcée.  Il  con¬ 
tient  aussi  des  impuretés,  des  sulfates  de  K  et  de  Na,  des 
chlorures  de  K  et  Na,  de  l’oxyde  ferrique,  des  petites 

uantités  de  glycérine.  Je  no  me  suis  jamais  préoccupé 

e  ces  impuretés  ;  en  ce  moment  je  crois  que  ces  impu¬ 
retés  sont  miles.  Il  faudrait  donner  au  savon  un  léger 
degré  d’alcalinité  en  K,  mais  si  l’alimentation  donnée  est' 
suffisamment  riche  en  sels  de  K  celte  précaution  mè'- 
semble  inutile.  On  ne  sera  pas  surpris  des  résultats  an-' 
noncés  par  Gérard  et  Lemoine  avec  la  paratoxine  (disso¬ 
lution  de  bile)  ;  ces  auteurs  parUnt  encore  d’antitoxln, 
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biliaire.  Leurs  résultats  ne  pouvaient  être  que  limités 
partiels  ;  chez  les  malades  dont  la  lipase  pancréatique  et 
intestinale  était  encore  suffisante  pour  fournir  une  dé¬ 
fense  contre  un  des  poisons  des  bacilles  de  Koch,  la  hile 
injectée  achevait  l’attaque  lipasiquc:  elle  ne  pouvait  faire 
que  cela. 

Tel  est  le  traitement  médicamenteux  tel  queje  le  com¬ 
prends  et  tel  qu’il  est  déduit  de  mes  recherches.  Mais  il 
est  évident  ici  que  l’on  devra  demander  surtout  A  la  cli¬ 
nique  les  lumières  nécessaires  ;  il  n’y  a  pas  une  tubercu¬ 
lose  :  il  y  a  des  tuberculeux,  des  cas  individuels  et  ce  que 
dit  l’observation  clinique  des  lésions  et  des  symptômes, 
la  thérapeutique  en  réclame  impérieusement  les  diverses 
déductions.  Le  traitement  suivra  la  clinique  fidèlement. 

Je  »e  reviendrai  pas  ici  sur  les  raisons  d’hygiène  né¬ 
cessaires  l’annihilation  des  causes  de  déminéralisation  ; 
je  souscris  entièrement  à  la  thérapeutique  employée  en  ce 
moment  :  aération,  repos,  hord  de  la  mer,  etc...  Nous  avons 
vu  que  CP.  sont  des  facteurs  de  rétablissement  enzymatique. 

Il  faut  nous  appesantir  sur  la  question  la  plus  impor¬ 
tante,  la  diététique. 

Les  cendres  du  suc  gastrique  contiennent  essentielle¬ 
ment  des  chlorures,  des  phosphates  de  K  et  de  Na,  de  Ca, 
de  Mg.  Les  sels  de  la  bile  sont  des  chlorures  et  des  phos¬ 
phates  des  mêmes  métaux. 

Les  cendres  du  suc  pancréatique  ont  les  mêmes  sels 
mais  surtout  des  sels  Je  chaux  et  de  sodium,  à  l’état  de 
carbonates. 

Toutes  les  matières  protéiques  contiennent  Ca,  Ph.  Mg; 
sans  ces  matières  minérales,  elles  sont  insolubles  dans 
l’eau.  Le  potassium  se  rencontre  dans  toutes  les  cellules 
de  l’organisme  ;  il  est  surtout  combiné  aux  acides  miné¬ 
raux,  chlorures,  phosphates,  sulfates. 

On  a  vu  l’importance  du  K  dans  mes  résultats  expé¬ 
rimentaux.  Ce  n’est  que  depuis  peu  qu’on  a  mis  en  lu¬ 
mière  la  valeur  basique  de  ce  métal.  Les  tissus  renfer¬ 
ment  d’autant  plus  de  K  que  leur  développement  est  plus 
actif.  Quand  K  manque,  la  croissance  est  arrêtée  (üéhérain). 

Pour  refaire  la  puissance  de  ses  enzymes  c’est  surtout 
dans  certains  aliments  que  le  bacillaire  devra  chercher 
les  minéraux,  les  grandes  quantités  de  minéraux  dont  il  a 
besoin . 

Il  y  a  deux  farines  dont  il  devra  user  et  abuser. 

Tandis  que  la  richesse  en  PhO‘‘  H3  0/00  varie  dans  les 
autres  farines  entre  T)  grammes  et  10  grammes,  la  farine 
d’orge  en  contient  11  grammes  32. 

Tandis  que  les  autres  farines  possèdent  pour  1000,  0,57, 
0,05,  0,16,  0,35  de  chaux,  la  farine  de  sarrazin  en  possède 
1,17. 

La  farine  complète  de  froment  contient  4  gr.  46  de 
KOII,  1  gr.  91  de  Na,  2  gr.  21  de  Mg,  0,19  de  FeO. 

Ce  sont  surtout  les  aliments  d’origine  végétale  qui  four¬ 
nissent  la  plus  grande  quantité  de  matières  minérales  ; 
le  tuberculeux  devra  y  prendre  les  métaux  catalytiques. 

Les  cendres  de  la  pomme  de  terre  sont  composées  pres¬ 
que  exclusivement  Je  sels  de  K  O  II  ;  un  kilo  de  pommes 
de  terre  apporte  b.  l’organisme  5  grammes  de  K  O  H  totale 
environ  et  3  gr,  30  de  phosphates  environ. 

Les  soupes  de  légumineuses  (lentilles,  haricots,  pois, 
fèves)  sont  extrêmement  utiles  ;  les  légumineuses  ren¬ 
ferment  2  et  3  %  et  plus  de  sels.  PhO^  H®  combiné  au  K 
au  Na,  au  Ca,  au  Mg,  représente  plus  du  tiers  de  ces  sels. 
Parmi  les  légumes  aqueux,  les  oignons,  les  épinards,  les 
poireaux,  les  laitues,  représentent  les  aliments  les  plus 
minéralisés.  Il  est  évident  que  tous  ces  légumes,  à  cause 
de  la  solubilité  des  sels,  devront  être  pris  en  soupe,  avec 
leur  eau  de  cuisson. 


Au  début  du  traitement  chez  un  tuberculeux  avancé, 
une  très  grande  quantité  de  sels  me  paraît  nécessaire  ; 
les  sels  des  aliments,  à  cause  de  l’activité  déminérali¬ 
sante  des  bacilles,  ne  seront  pas  suffisants  ;  il  faudra  donc 
donner  aux  malades  un  supplément  pharmaceutique. 
Ph,  Ca,  Mg,  Mn  sont  les  métaux  les  plus  nécessaires  ;  on 
ajoutera  donc  aux  paquets  employés  par  Ferrier  et  Ser¬ 
gent  une  petite  quantité  de  Mn,  métal  que  réclament  les 
oxydases. 

Le  tuberculeux  ne  devrait  manger  que  du  pain  com¬ 
plet.  Nous  avons  fait  ressortir  dans  notre  précédent  ar¬ 
ticle  la  valeur  du  son  en  PhO®  IL  et  en  Ca.  Dans  son  beau 
livre  sur  les  aliments  usuels,  Martinet  discute  cette  ques¬ 
tion  du  pain  complet.  Il  cite  la  phrase  de  Parmentier  «le 
son  donne  du  poids  et  non  du  gain  »  ;  il  avoue  aussi  que 
la  farine  mal  blutée  renferme  une  quantité  considérable 
de  son,  est  plus  riche  en  matières  azotées  et  surtout  en 
sels  minéraux.  L’avis  de  Parmentier  n’est  pas  soutenable  ; 
les  cobayes  digèrent  parfaitement  le  son  :  les  cobayes  tu¬ 
berculeux  à  qui  j’ai  donné  seulement  de  petites  quanti¬ 
tés  de  son  pendant  40  jours  ont  eu  une  survie  de  plusieurs 
mois  sur  les  témoins  qui  ne  recevaient  que  des  salades. 
Je  le  constate  depuis  plus  de  4  ans,  les  animaux  qui 
prennent  du  son  font  une  tuberculose  beaucoup  plus 
longue  que  les  autres.  Ce  point  est  hors  de  contestation  ; 
avec  le  gluten  seul,  on  n'a  pas  les  mêmes  résultats  ;  il 
faut  mettre  en  cause  les  sels  du  son  et  les  enzymes. 

Il  y  a  deux  aliments  aussi  dont  la  teneur  en  sels  est 
énorme,  les  fromages  de  Gruyère  et  de  Parmesan,  le  pre¬ 
mier  en  renferme  3,85  %  ,  le  second  5.70  %.  Le  fromage 
en  général  est  à  recommander  chez  le  tuberculeux,  car  la 
caséine  est  l’albuminoïde  la  plus  facilement  attaquée  ; 
l’ovalbumine  étant  très  difficilement  attaquée,  a  priori  il 
me  paraît  qu’il  serait  préférable  de  ne  pas  donner  de 
blanc  d’œuf  au  gros  tuberculeux.  C’est  surtout  la  surali¬ 
mentation  qu’il  faudra  éviter  chez  le  gros  tuberculeux  : 
il  faudra  toujours  penser  que  chez  lui  les  enzymes  sont 
insuffisants  et  que  leur  demander  un  effort  qu'ils  ne  peu¬ 
vent  faire,  c’est  encore  les  amoindrir  et  c’est  surtout  con¬ 
duira  le  malade  à  des  intoxications  alimentaires,  dont  les 
effets  nocifs  ne  feront  que  s’ajouter  aux  effets  des  toxines 
des  bacilles  de  Koch.  Il  faudra  peu  à  peu  connaître  son 
malade  au  point  de  vue  de  ses  capacités  digestives  et 
adapter  son  alimentation  à  son  pouvoir  enzymatique  sto¬ 
macal  et  pancréatique.  S'il  ne  faut  pas  le  suralimen¬ 
ter  il  n’en  tant  pas  moins  exciter  ses  glandes  digestives, 
c’est  pourquoi  il  me  semble  nécessaire  de  faire  faire  4 
petits  repas  aux  tuberculeux. 

Un  certain  nombre  de  règles  résultent  des  travaux  des 
physiologistes.  Ces  règles  sont  importantes,  il  ne  faudra 
pas  les  négliger. 

1°  En  dehors  des  aliments  défendus  (vinaigre,  crudités, 
etc. ..)  on  doit  donner  à  manger  ce  qui  plaît  (sécrétion 
psychique  de  Pawlov.  L’envie  d’un  mets  pousse  à  une 
sécrétion  gastrique  abondante. 

2°  On  doit  donner,  au  début  du  repas,  du  pain  dur 
grillé.  «  Quand  des  aliments  durs  et  secs  sont  offerts  à  la 
mastication,  la  sécrétion  salivaire  devient  abondante  » 
(Léon  Meunier).  Salive  abondante,  suc  gastrique  abondant 
(Pawlov). 

3011  faut  manger  très  lentement.  La  salivation  est  plus 
abondante  (Jacquet  et  Delat) .  L’attaque  gastrique  est  fa¬ 
cilitée  par  la  fine  division  des  aliments  (Pawlov). 

4°  Il  faut  chercher  à  faire  naître  l’appétit  :  il  faut  que 
les  aliments  aient  bon  goût.  De  petites  quantités  de  con¬ 
diments  (ail,  safran,  poivre)  ne  Joivent  pas  être  bannis 
de  l’alimentation. 
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Ces  règles  paraissent  puériles  :  elles  sont  d’une  impor¬ 
tance  énorme. 

Les  enzymes  n’agissent  pas  par  leur  volume  mais  par 
leur  surface  ;  d’où  la  nécessité  d’une  exlrôme  division 
colloïdale.  L’extrême  division  des  aliments  a  la  même 
nécessité  physique  ;  la  mastication  devient  ainsi  un  fac¬ 
teur  physique  primordial. 

En  résumé,  il  faut,  dans  la  tuberculose,  donner  soit  par 
l’alimentation  soit  par  des  produits  pharmaceutiques  des 
sels  minéraux.  Il  faut  donner  de  grandes  quantités  de 
chaux  ;  nous  avons  vu  la  triple  raison  de  cette  indica¬ 
tion,  précipitation  d’acides,  agent  catalyseur  pancréati¬ 
que,  cicatrisation  des  lésions.  Il  faut  donner  de  petites 
quantités  de  fer  et  de  manganèse,  agents  catalyseurs  des 
oxydases.  Il  faut  donner  de  la  cholestérine  et  des  savons, 
agents  catalyseurs  lipasiques.  Il  faut  donner  des  agents 
catalyseurs  peptiques,  trypsiques,  érepsiques.  Ce  sera  au 
clinicien  à  se  servir  de  ces  ditl’érents  médicaments  selon 
les  indications  individuelles  ;  la  tendance  ulcéreuse  de¬ 
mandera  un  emploi  plus  intense  de  l’un  ;  la  tendance  ca¬ 
séeuse,  un  emploi  plus  grand  de  l’autre.  L’expérimenta¬ 
tion,  l’induction  expérimentale,  m’ont  conduit  à  un  ré¬ 
sultat  inattendu  pour  moi,  aux  idées  de  Charrin  et  de 
Gaucher,  pour  qui  la  question  de  terrain,  de  milieu,  a  tou¬ 
jours  eu  une  influence  bien  supérieure  à  celle  des  micro¬ 
bes. 

levais  appliquer  ces  données  à  la  clinique  humaine. 
Elle  m’en  montrera  la  valeur  grande  ou  petite.  Si  elles 
sont  justes  elles  auront  une  portée  énorme  au  point  de 
vue  prophylactique.  Les  causes  secondes  reprendront  la 
place  qu’on  a  donnée  au  bacille  de  Koch.  Je  crois  inutile 
de  résumer  toutes  les  idées  que  j’ai  soulevées  dans  ce  tra¬ 
vail  :  s’il  y  a  quelques  vérités,  d’autres  en  montreront 
les  idées  claires  et  précises  dans  d’autres  travaux,  ün 
point  me  paraît  acquis  ;  c’est  la  nécessité  d’étudier  en 
pathologie  les  phénomènes  catalytiques  et  de  chercher 
dans  la  seule  étude  des  changements  physico-chimiques 
les  différentes  énigmes  qui  sont  posées  devant  nous.  La 
pathologie  cellulaire  et  l’étude  des  parasites  n’a  pas  réa¬ 
lisé  toutes  les  espérances.  Les  microbes  nous  ont  peut- 
être  trop  hypnotisés;  ils  ont  peut-êlre  moins  d'importance 
que  nous  ne  pensons,  l.'n  exemple  suflira  pour  le  mon¬ 
trer.  Le  mucor  racemosus  végétant  à  l’air  libre  et  à  la 
surface  d’un  liquide  sucré  développe  un  mycélium  rami¬ 
fié,  dont  les  caractères,  joints  à  ceux  de  l’appareil  spori- 
fère,  permettent  de  distinguer  l’espèce. 

S’il  est  submergé  et  plus  ou  moins  privé  d’O,  il  décou¬ 
pe  son  mycélium  en  articles,  qui  bientôt  s’isolent,  bour¬ 
geonnent  en  faisant  fermenter  le  glucose  et  le  lévulose. 
Qu’on  vienne  à  faire  cesser  ces  conditions,  le  champignon 
reprendra  scs  caractères  morphologiques  et  biologiques 
ordinaires .  Le  bacille  de  Koch,  la  clinique  ne  peut  le  dé¬ 
mentir,  acquiert  dans  l’organisme  de  nouvelles  propriétés. 
Dans  les  jeunes  cultures,  il  n’est  pas  ou  peu  acido-résis¬ 
tant,  donc  peu  ou  pas  fourni  en  acides  gras.  Il  faut  recher¬ 
cher  le  déterminisme  phénoménal  précis  qui  dans  un  or¬ 
ganisme  possédant  des  bacilles  de  Koch  inactifs,  sans 
doute  non  acido-résistants,  par  une  série  de  réactions  chi¬ 
miques,  conduit  la  cellule  humaine  à  un  fonctionnement 
tel  qu’elle  est  détruite  par  des  bacilles  ayant  des  propriétés 
nouvelles.  Il  faut  revenir  aux  idées  de  Claude  Iternard  :  les 
actes  de  la  vie  se  résument  à  des  actes  physico-chimi- 
•ques.  Les  mots  toxineset  antitoxines  n’expliquent  rien;  il 
faut  en  che  her  la  signitication  chimique.  Bacilles  de  Koch, 
cellules  humaines,  milieu  intérieur,  sont  l’objet,  dans 
l’organisme  infecté, de  réactions  diverses.  Les  phénomènes 
ealalyiiques  sont  peut-être  à  la  base  de  phénomènes  de 


défense;  nous  devons  en  rechercher  le  rigoureux  déter¬ 
minisme.  L’observation  et  l’expérience  comparative  sont 
la  seule  base  solide  ;  il  faut  donc  d’autres  faits,  d’autres 
opinions  avant  de  donner  une  conclusion  précise. 
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Notions  préliminaires  sur  la  pathologie 
cardiaque  (1)  ; 

Par.M.  leD'JOSlÊ. 

Médecin  de  l'hôpilal  de  la  Pitié. 

Les  recherches  ont  porté,  au  siècle  dernier,  sur  les  lé¬ 
sions  des  orifices  et  des  valvules  et  sur  les  symptômes  par 
lesquels  elles  se  traduisent.  Actuellement,  la  pathologie 
cardiaque  subit  une  nouvelle  orientation  :  l’attention  s’est 
portée  sur  les  fonctions  du  muscle  cardiaque,  et  s’est  fait 
jour  une  notion  insoupçonnée  de  nos  prédécesseurs,  celle 
de  la  localisation  de  certaines  propriétés  en  des  points 
précis  du  myocarde. 

Il  se  produit  pour  le  cœur  une  évolution  comparable  5 
ce  qui  s’est  fait  pour  le  système  nerveux. 

Au  siècle  dernier,  Broca,  Bouillaud,  Charcot  et  son 
école  décrivirent  les  localisations  du  cortex  :  les  cliniciens 
observaient  les  symptômes  sur  le  vivant,  les  anatomo¬ 
pathologistes  constataient  la  région  lésée. 

Les  localisations  cardiaques  ont  été  découvertes  ensui¬ 
vant  une  marche  différente.  Cône  sont  pas  les  cliniciens, 
mais  les  physiologistes  qui  ont  ouvert  lu  voie.  Ce  sont  eux 
qui  ont  indiqué  aux  pathologistes  les  modifications  kana- 
lyser  et  les  lésions  à  rechercher,  et  les  médecins  ont  con¬ 
firmé  les  données  de  la  physiologie. 

Il  convient  donc  de  rappeler  rapidement  les  notions 
physiologiques  sur  les  propriétés  du  muscle  cardiaque. 

Nous  envisagerons  tout  d’abord  l'excitation  et  Vexcitabi- 
lité  du  muscle  cardiaque.  Car  il  faut  faire  une  distinction 
très  nette  entre  ces  deux  termes. 

Une  comparaison  grossière  vous  fera  toucher  du  doigt 
cette  distinction  ;  un  tonneau  de  poudre,  une  mine  sont 
explosibles,  «  excitables  »  ;  mais  pour  qu’il  y  ait  explo¬ 
sion,  il  faut  une  excitation.  11  en  est  de  meme  pour  le  mus¬ 
cle  cardiaque,  il  possède  la  propriété  de  se  contracter, 
mais  il  faut  une  excitation  pour  faire  apparaître  la  con¬ 
traction. 

h’excitation  du  muscle  cardiaque  se  produit  norma¬ 
lement  dans  certaines  régions;  elle  est  régulière,  surve¬ 
nant  à  intervalles  de  temps  égaux.  Elle  est  chronotrope, 
disent  les  physiologistes. 

L'excitabilité  du  muscle  cardiaque  a  des  caractères 
très  particuliers  :  elle  a  un  seuil  très  élevé.  Quelle  que  soit 
l’excitation,  qu’elle  soit  forte  ou  faible,  pourvu  qu’elle  soit 
suffisante,  le  résultat  est  le  même  ;  l’intensité  de  l’excita¬ 
tion  n’agit  pas  sur  le  caractère  de  la  contraction.  «  Tout 
ou  rien»  suivant  la  tormule  de  Bovvditch.  Marey  a  mon¬ 
tré  un  autre  caractère  de  première  importance  ;  l’excita¬ 
bilité  n’est  pas  continue,  elle  est  variable  ;  c’est  la  loi  d'i¬ 
nexcitabilité  périodiquede  Marey  :  aussitôt  après  la  contrac¬ 
tion,  le  muscle  est  inexcitable,  puis,  à  mesure  qu’on  s’é¬ 
loigne  de  la  contraction,  il  redevient  de  plus  en  plus 
excitable.  Il  est  bathmotrope,  suivant  le  terme  employé 
en  physiologie. 

Le  muscle  cardiaque  est  doué  de  conduclUité  :  la 


(1)  Première  leçon  du  mardi,  recueillie  par  M.  Chevallier,  inlcrne 
du  service. 


108 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


contraction  qui  se  fait  en  un  point,  se  transmet  à  d’au¬ 
tres  régions.  C’est  la  propriété  dromotrope. 

De  plus  ce  muscle  est  contractile  (propriété  inotrope). 

Enfin,  il  a  encore  une  propriété  sur  laquelle  les  physio¬ 
logistes  n’insistentjpas,  mais  (jui  est  très  importante  pour 
les  pathologistes  ;  elle  a  été  bien  mise  en  lumière  par  M. 
Vaquez,  c’est  la  tonieUé.  Le  cœur  se  laisse  distendre  quand 
le  muscle  perd  sa  tonicité. 

En  résumé,  le  muscle  cardiaque  reçoit  des  excitations 
périodiques  (propriété  chronotrope)  ;  il  est  doué  d’excila- 
bililé  (propriété  bathmotrope),  de  conductibilité  (pro¬ 
priété  dromotrope),  de  contractilité  (propriété  inotrope)  et 
de  tonicité. 

L’excitation  périodique  (propriété  chronotrope)  et 
l’excitabilité  (propriété  ^thmotrope)  sont  elles  des  pro¬ 
priétés  inhérentes  au  système  nerveux  ou  au  muscle  car¬ 
diaque  ?  Parmi  les  auteurs,  les  uns  sont  partisans  de  la 
théorie  myogène,  les  autres  défendent  la  théorie  neurogène. 

Ceux-ci  disent  :  si  la  contraction  se  fait  et  se  transmet, 
cela  tient  à  l’influence  du  système  nerveux.  Carie  système 
nerveux  a  une  action  extrêmement  marquée  surlerythme 
et  la  contraction  cardiaque  :  l’excitation  du  vague  ralen¬ 
tit  et  arrête  même  le  cœur  ;  sa  paralysie  le  laisse  s’accé¬ 
lérer  ;  le  grand  sympathique  a  une  action  opposée  :  son  ex¬ 
citation  produit  une  tachycardie  intense  ;  sa  paralysie  per¬ 
met  la  prédominance  du  pneumogastrique.  Ainsi  le  sys¬ 
tème  nerveux  a  une  action  manifeste  ;  pourquoi  donc  ne  pas 
admettre  qu’il  préside  au  rythme  età  l’activité  cardiaque? 

N’existe-t-il  pas,  de  plus,  des  ganglions  nerveux  intra¬ 
cardiaques  ?  Ils  ont  été  observés  chez  les  batraciens  ;  on 
ne  les.  retrouve  pas,  il  est  vrai,  chez  les  mammifères,  mais 
il  y  a  chez  eux,  des  cellules  ganglionnaires  éparses  qui 
jouent  à  coup  sûr  un  rôle  analogue. 

Tels  senties  arguments  des  partisans  de  la  théorie  neu¬ 
rogène  :  action  bien  démontrée  des  nerfs,  présence  de- 
libres  et  de  cellules  nerveuses  dans  l’intérieur  du  myo¬ 
carde. 

A  cela  répondent  les  partisans  de  la  théorie  myogène  : 
la  conductibilité,  la  contractilité,  sont  des  propriétés  du  tissu 
cardiaque,  car  elles  existent  dès  les  premières  phases  du 
développement,  alors  que  ni  les  nerfs  ni  les  muscles  ne 
sont  encore  différenciés.  Chez  un  embryon  de  poulet  de 
huit  jours,  Dareste  a  vu  le  punctum  saliens,  première 
ébauche  du  cœur,  animée  de  contractions  rythmiques. 

La  physiologie  montre  de  plus  une  indépendance  re¬ 
marquable  du  cœur  par  rapport  au  système  nerveux  :  un 
cœur  isolé  dans  lequel  on  fait  circuler  un  liquide  appro¬ 
prié  continue  à  se  contracter  rythmiquement  comme  un 
c(i‘ur  en  place. 

De  ces  expériences  du  cœur  isolé,  des  constatations 
embryologiques,  on  pourrait  conclure  que  la  rythmicité 
des  contractions  est  une  propriété  inhérente  au  muscle 
cardiaque;  elle  n’est  pas  imposée  par  le  système  nerveux, 
elle  appartient  au  tissu  lui-  môme. 

Cependant  la  question  n’est  pas  résolue.  Si  l’on  semble 
admettrc'en  général  la  théorie  myogène,  il  est  bon  cepen¬ 
dant  de  faire  quelques  réserves,  l.e  tissu  cardiaque  con¬ 
tient  non  seulement  des  éléments  musculaires,  mais  en¬ 
core  des  cellules  ganglionnaires,  des  fibres  nerveuses  ;  il 
se  peut  donc  que  la  rythmicité,  la  contractilité,  soient  sous 
la  dépendance  de  ces  éléments.  Ce  qu’on  peut  affirmer, 
c’est  que  le  tissu  cardiaque  de  l’embryon  ne  subit  qu’ac- 
cessoirement  l’influence  de  système  nerveux  central,  car 
il  possède  déjà  ses  deux  propriétés  chronotrope  et  bathmo¬ 
trope. 

L’importance  de  ce  tissu  embryonnaire  e.«t  considérable, 
car  il  se  retrouve  chez  l’adulte. 


C’est  bien  à  son  niveau,semble-l-il,  qu’est  le  point  de 
départ  de  l’excitation  et  il  possède  de  plus  la  propriété  de 
transmettre  cette  excitation  d'un  point  à  un  autre.  C’est 
un  tissu  différencié  en  vue  d’un  rôle  spécial. 

Purkinje  l’a  décrit  le  premier  dans  les  régions  sous- 
endocardiques  de  certains  mammifères.  Il  a  été  re¬ 
trouvé  chez  l'homme,  mais  d’une  manière  inconstante, 
d’après  beaucoup  d’auteurs.  Les  éléments  polyédriques 
qui  le  constituent  ont  un  gros  noyau,  une  masse  proto- 
plasmatique  non  différenciée  et  c’est  seulement  à  la  péri¬ 
phérie  qu’on  trouve  une  ébauche  de  striation,  lisent  une 
autre  caractéristique  extrêmement  importante  ;  ils  con¬ 
tiennent  beaucoup  de  glycogène,  et  la  présence  de  ce  gly¬ 
cogène  est  la  marque  d’une  grande  activité  physiologique. 
Les  partisans  de  la  théorie  neurogène  ne  manquent  pas 
de  remarquer  que  le  glycogène  ne  s’observe  pas  dans  les 
éléments  conducteurs  et  que  les  faisceaux  du  tissu  em¬ 
bryonnaire  sont  riches  en  éléments  nerveux. 

Que  la  cellule  de  Purkinje  ou  les  fibres  nerveuses 
soient  l’élément  essentiel,  U  n’en  reste  pas  moins  que 
les  fonctions  d’excitation  et  de  conductibilité  s’accom¬ 
plissent  grâce  à  ces  traînées  de  tissu  embryonnaire,  sorte 
de  commissure  différenciée  en  vue  d’un  rôle  spécial. 

Nous  les  citerons  rapidement  depuis  les  oreillettes 
jusqu’à  la  pointe  du  cœur. 

Le  premier  amas,  très  important,  représente  les  restes 
du  tissu  embryonnaire  du  sinus  veineux  :  il  est  situé  près 
de  l’embouchure  de  la  veine  cave  supérieure,  c’est  le 
noyau  sinusal  de  Keith  et  Flack  ;  ce  noyau  préside  au 
rythme  du  muscle  cardiaque,  c’est  là  qu’apparaît  l’incita¬ 
tion  contractile. 

Il  est  la  tête  de  ligne  d’une  traînée  de  noyaux  mal  dé¬ 
crits,  variables  d’un  individu  à  l’autre.  Ils  réunissent  le 
noyau  sinusal  à  un  autre  noyau,  décrit  par  Tawara.  Le 
noyau  de  Tawara  est  situé  tout  près  de  la  valvule  tricus- 
pide,  à  la  partie  inférieure  de  la  cloison  auriculaire.  Son 
rôle  physiologique  est  considérable. 

De  ce  point  part  la  grande  commissure  cardiaque,  con¬ 
nue  sous  le  nom  de  faisceau  de  His,  qui  se  répand  dans 
les  deux  ventricules  pour  transmettre  l’excitation.  11  fut 
d’abord  découvert  chez  les  batraciens,  et  en  1893  Gaskell 
supposait  que  cette  commissure  devait  exister  aussi  chez 
les  mammifères.  Ce  furent  Stanley  Kent,  Ilis  junior  et 
enfin  Tawara,  en  1906,  qui  nous  ont  fait  connaître  ce  fais¬ 
ceau  . 

Le  pont  de  tissu  embryonnaire  part  du  noyau  de  Tawara 
immédiatement  au-dessus  de  la  tricuspide,  dans  celte 
région  particulière  qui  répond  à  la  partie  inférieure  de  la 
valve  semilunaire  moyenne  de  l’orifice  aortique  ;  à  ce 
niveau  les  deux  endocardes  s’adossent ,  formant  l’espace 
non  défendu  des  classiques.  Le  faisceau  de  Ilis  arrive  dans 
celte  région,  descend  au-dessous  de  l’insertion  de  la  tri¬ 
cuspide  et  se  divise  en  deux  faisceaux  secondaires.  L’un 
gagne  le  ventricule  droit,  l’autre  le  ventricule  gauche. 

Grâce  à  cette  succession  de  noyaux  et  de  faisceaux,  la 
contraction  apparaît  et  se  transmet.  Les  restes  du  sinus 
veineux  sont  le  siège  d’une  excitation  chronotrope  ; 
les  oreillettes  se  contractent;  en  même  temps  l’excitation  se 
transmet  au  noyau  de  Tawara,  puis  aux  deux  ventricules 
qui  se  conlraclent  à  leur  tour. 

Le  temps  qui  s’écoule  entre  la  contraction  des  oreillettes 
et  celle  des  ventricules  mesure  la  vitesse  de  conductibilité; 
chez  l’homme  normal  elle  est  h  peu  près  d’un  cinquième 
de  seconde. 

Tel  est  le  mécanisme  normal.  S’il  était  le  seul  qui  puisse 
déterminer  l’activité  cardiaque,  il  suffirait  d’une  lésion 
au  niveau  du  noyau  du  sinus  pour  empêcher  l'excitation. 
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d’une  lésion  au  niveau  du  noyau  de  Tawara  ou  des  com¬ 
missures,  pour  empêcher  la  transmission  ;  et  déterminer 
l’arrêt  du  cœur. 

Mais  cette  éventualité  est  évitée  grâce  à  un  véritable 
mécanisme  de  sûreté.  Y  aurait-il  altération  complète  des 
faisceaux  de  transmission  que  la  contraction  ventriculaire 
se  produirait  quand  même.  Le  rythme  idio-ventriculaire 
s'établirait. 

11  existe  en  effet  dans  les  ventricules  une  série  de  noyaux 
(ou  de  cellules  ganglionnaires)  encore  mal  connus,  qui 
normalement  sont  subordonnés  aux  noyaux  supérieurs  et 
dont  l’activité  passe  par  cela  même  inaperçue.  Lorsque  les 
commissures  cardiaques  ne  transmettent  plus  l’orare  de 
contraction,  les  noyaux  inférieurs,  véritables  noyaux  de 
sûreté,  continuent  à  fonctionner  et  déterminent  des  systo¬ 
les  ventriculaires  :  le  rythme  de  celles-ci  est  alors  remar¬ 
quablement  lent. 

Cette  lenteur  semble  au  premier  abord  paradoxale.  Voici 
comment  on  peut  l’expliquer.  Les  noyaux  ventriculaires 
se  chargent  lentement  de  l’influx  hypothétique  qui  dé¬ 
termine  la  contraction,  de  même  qu’une  bouteille  de  Leyde 
se  charge  d’électricité.  Si  rien  ne  vient  troubler  ces  noyaux 
ventriculaires,  ils  finissent  par  se  décharger  spontanément 
à  un  certain  moment,  environ  30  fois  par  minute.  Mais, 
normalement,  l’excitation  venue  du  noyau  sinusal  sur¬ 
prend  les  noyaux  inférieurs  avant  le  moment  de  la  dé¬ 
charge  spontanée  et  détermine  la  contraction  des  ventri¬ 
cules  peu  après  la  systole  des  oreillettes  et  suivant  le 
rythme  auriculaire.  ! 

Ces  notions  histo-physiologiques  vont  nous  permettre 
de  systématiser  très  simplement  les  troubles  du  rythme 
cardiaque. 

Toute  lésion  qui  intéresse  primitivement  ou  secondaire-^ 
ment  le  tissu  primordial  du  cœur  détermine  des  altéra¬ 
tions  du  rythme.  Tantôt  les  fonctions  du  tissu  se  trouvent 
surexcitées  :  arythmies  par  excitation  ;  tantôt  elles  sont 
diminuées:  arythmies  par  diminution. 

Arythmies  par  diminution.  — 11  peut  y  avoir  d’abord 
diminution  des  propriétés  du  tissu  rythmogène,  les  noyaux 
accessoires  et  le  faisceau  de  His  restant  intacts  ;  il  en 
résulte  une  ôradi/cardié  dite  sinusale:  le  noyau  de  Keith  est 
plus  rarement  excité  ;  le  rythme  des  oreillettes  est  ra- 
tenti,et  aussi,  par  contre-coup,  celui  des  ventricules  ;  le 
temps  qui  sépare  la  contraction  ventriculaire  de  la  con¬ 
traction  auriculaire  n’a  pas  varié,  mais  les  systoles  sont 
plus  espacées  :  ü  y  a  ralentissement  total  du  cœur. 

Dans  d’autres  cas,  le  noyau  de  Keith  est  intact,  mais  la 
conductibilité  est  diminuée,  ou  môme  supprimée  en  par¬ 
tie  ou  en  totalité.  Est-elle  diminuée  ?  La  contraction  ven¬ 
triculaire  retarde  beaucoup  plus  qu’à  l’état  normal  sur  la 
contraction  auriculaire  :  le  temps  de  transmission  est 
allongé.  Est-elle  supprimée?  Le  noyau  sinusal  continue  à 
faire  battre  les  oreillettes  ;  les  ventricules  se  contractent 
suivant  le  rythme  idio-ventriculaire  ;  le  rapport  des  con¬ 
tractions  auriculaires  aux  contractions  ventriculaires  est, 
par  exemple,  de  70  à  30  :  il  y  a  séparation  complète  des 
oreillettes  et  des  ventricules,  c'est  le  heart  block  complet 
ou  dissociation  aiiriculo-ventriculaire  complète. 

On  observe  dans  certains  cas  une  diminution  de  la  con¬ 
tractilité  cardiaque  qui  se  traduit  par  le  rythme  alternant  : 
une  contraction  plus  faible  alternant  avec  une  contrac¬ 
tion  énergique.  C’est  là  un  signe  d'insuffisance  cardiaque 
dont  le  pronostic  est  toujours  réservé. 

Arythmies  par  excitation.  —  L'excitation  du  noyau 
de  Keith,  avec  intégrité  des  voies  de  transmission,  produit 
la  tachycardie  sinusale  :  le  cœur  tout  entier  s’accélère. 


L’excitation,  pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  se 
produit-elle  dans  d’autres  régions  ?  On  aura  des  tachycar¬ 
dies  plus  complexes. 

Le  problème  est  particulièrement  intéressant  lorsqu’il 
survient  des  excitations  anormales,  hétérogènes.  L’exci¬ 
tation  anormale  détermine  une  contraction  surajoutée 
qui  vient  troubler  le  mouvement  régulier  du  cœur:  c’est 
ce  que  l’on  appelle  une  extrasystole. 

Supposons  que  l’excitation  supplémentaire  se  fasse, 
non  pas  au  niveau  du  noyau  sinusal  rythmogène,  mais 
plus  bas  :  il  se  produit  alors  une  contraction  supplémen¬ 
taire  des  ventricules  à  caractères  particuliers.  Elle  est 
moins  énergique  que  les  autres  contractions,  car  elle  sur¬ 
prend  le  muscle  au  moment  où  il  n’a  pas  encore  récupéré 
toute  son  excitabilité.  Après  la  contraction  ventriculaire 
prématurée  et  faible,  arrive  l’ordre  du  sinus,  dont  l’excita¬ 
tion  est  régulière,  chronotrope;  mais  cet  ordre  trouve  les 
ventricules  inexcitables  aussitôt  après  l’extrasytole  ;  ceux- 
ci  ne  se  contracteront  qu’au  prochain  ordre  venu  du  sinus. 
Sur  les  tracés  radiaux,  on  aura  donc  deux  contractions 
rapprochées,  puis  une  ligne  horizontale,  le  repos  compen¬ 
sateur.  Si  l’on  mesure  le  temps  qui  correspond  à  la  con¬ 
traction  normale, à  l’extrasystole  et  au  repos  compensa¬ 
teur,  on  a  exactement  le  temps  de  deux  contractions  nor¬ 
males. 

Toutes  les  combinaisons  sont  possibles.  Si.  en  particu¬ 
lier,  l’excitation  anormale  se  produit  au  niveau  du  sinus, 
on  a  une  extrasystole  sinusale,  caractérisée  par  l’absence 
de  repos  compensateur,  l’excitabilité  du  sinus  ne  réappa¬ 
raissant  pas  plus  tardivement  après  une  extrasystole 
qu’après  une  systole  normale. 

En  résumé,  en  admettant  la  diminution  ou  l’excitation 
des  propriétés  du  faisceau  embryonnaire,  on  explique 
toutes  les  arythmies,  même  les  plus  complexes. 

Tout  récemment,  Thomas  Lewis  a  introduit  une  notion 
intéressante.  11  distingue  les  contractions  cardiaques  anor¬ 
males  en  homogénétiques  et  en  hétérogénétiques. 

Les  contractions  hétérogénétiques  sont  des  contractions 
surajoutées,  dues  à  des  excitations  se  produisant  dans 
des  régions  anormales,  analogues,  par  exemple,  à  celles 
que  produit  expérimentalement  l’aiguille  électrique  qui 
pique  le  ventricule.  Les  contractions  homogénétiques 
ont  leur  origine  dans  les  régions  habituelles.  .Mais  nor¬ 
malement,  elles  n’apparaissent  pas  parce  qu’elles  sont  dans 
l’impossibilité  de  se  manifester;  elles  surviennent  par 
contje  dès  qu’une  lésion  vient,  pour  ainsi  dire,  les  libé¬ 
rer,  comme  par  exemple  quand,  le  faisceau  de  Ilis  étant 
sectionné,  les  contractions  idio-ventriculaires  se  produi¬ 
sent. 


C’est  ainsi  que  se  précise  peu  à  peu  la  pathologie  car¬ 
diaque  en  s’appuyant  sur  la  physiologie. 

Cette  précision  plus  grande,nous  l’obtenons  en  clinique 
grâce  à  des  moyens  d’exploration  inconnus  de  nos  pré¬ 
décesseurs. 

La  méthode  graphique  de  Marey  a  fait  faire  un  progrès 
considérable  à  l’étude  des  cardiopathies.  Le  sphygmogra- 
permet  de  préciser  les  caractères  du  pouls.  Âlackenzie, 
dans  ces  dernières  années,  a  étudié  simultanément  le  pouls 
veineux  et  le  pouls  artériel.  Ainsi  nous  pouvons  voir  l’é 
tat  de  la  contraction  auriculaire  et  de  la  circulation  vei¬ 
neuse  ;  nous  pouvons  savoir  d’où  viennent  les  contrac¬ 
tions  surajoutées  ;  nous  pouvons  enfin  mesurer  le  temps 
de  transmission  auriculo-ventriculaire,  c’est-à-dire  le 
temps  qui  sépare  la  contraction  auriculaire  da  la  contrac¬ 
tion  ventriculaire,  La  connaissance  de  l’état  du  faisceau 
de  His  est  importante  pour  app^’écier  le  pronostic  des  car- 
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diopalhies.  Le  pouls  à  forme  ventriculaire,  la  fibrillation, 
l’arythmie  perpétuelle,  qui  sont  si  essentielles  à  connaître, 
passent  inaperçues  par  les  anciennes  méthodes.  Si  plus  de 
précision  est  nécessaire,  on  peut  encore  inscrire  le  pouls 
de  l'oreillette  gauche,  en  introduisant  dans  l’œsophage 
une  sonde  munie  d’une  poire  en  caoutchouc. 

Dans  ces  dernières  années,  on  a  imaginé  un  dispositif 
qui  permet  de  se  rendre  compte  d’une  façon  très  fine  de 
la  contraction  du  muscle  cardiaque;  c’est  V électrocardio¬ 
graphie.  La  contraction  d’un  muscle  le  rend  électronéga¬ 
tif  ;  il  est  donc  possible  de  recueillir,  à  chaque  contraction 
d’une  partie  du  cœur,  un  courant  spécial,  infime  il  est  vrai, 
mais  qu’on  enregistre  cependant  à  l'aide  d’un  galvanomè¬ 
tre  ultra-sensible,  le  galvanomètre  d’Einthoven.  Le  cou¬ 
rant  passe  dans  un  fil  d’une  extrême  finesse  qui  se  meut 
sur  son  axe  dans  le  champ  magnétique  d’un  électro-ai¬ 
mant  très  puissant.  Sous  l’influence  du  courant,  le  fil  se 
déplace  ;  ses  mouvements  amplifiés  sont  enregistrés  pho¬ 
tographiquement.  On  discute  encore  la  signification  des 
électrocardiogrammes.  Mais  on  sait  qu’une  même  excita¬ 
tion  produit  un  même  dessin.  En  comparant  divers  des¬ 
sins,  on  arrive  à  apprécier  les  modalités  de  la  contraction. 
C’est  là  une  méthode  extrêmement  intéressante. 

La  sphygmommométris,  elle  aussi,  a  été  perfectionnée. 

Les  appareils  de  von  Bach,  de  Potain,  ne  permettent 
guère  que  de  prendre  la  pression  systolique.  Grâce  aux 
méthodes  manométriques  de  Sfrassburger,  de  von  Reck- 
linghausen,  à  la  méthode  oscillatoire  de  Marey,  perfec¬ 
tionnée  par  Pachon,  nous  pouvons  prendre  la  pression 
systolique  et  la  pression  diastolique.  J'aurai  l’occasion  de 
revenir  sur  les  manifestations  multiples  de  l’hyperten¬ 
sion  ;  l’hypotension  nous  fait  couramment  soupçonner  la 
tuberculose. 

La  tension  diastolique  donne  des  renseignements  très 
précis  sur  la  circulation  périphérique.  A  l’aide  de  for¬ 
mules,  dont  la  valeur  n’est,  bien  entendu,  que  relative, 
on  peut  apprécier  le  travail  du  cœur.  En  étudiant  les 
modifications  vasculaires,  les  variations  de  la  fréquence 
du  pouls  et  de  la  tension,  sous  l’influence  du  froid  et  de 
la  glace,  on  apprécie  le  mode  de  réaction  de  l'appareil 
vasculaire. 

Il  n’est  pas  jusqu’aux  modifications  de  volume  du  cœur 
que  nous  ne  puissions  aujourd’hui  reconnaître  avec  une 
approximation  plus  grande.  Le  phonendoscope  de  Bianchi 
permet  de  délimiter  le  cœur  môme  quand  il  est  masqué 
par  un  poumon  emphysémateux.  Si  le  ventricule  droit, 
dilaté,  refoule  le  foie,  on  distingue  le  contour  du  cœur  et 
le  dôme  du  foie  qui  restent  confondus  par  la  percussion. 

La  radioscopie  enfin  rend  visibles  les  battements  de 
l’aorte,  les  contractions  des  ventricules  et  des  oreillettes; 
l’orthodiographie  dessine  les  contours  du  cœur  malade, 
révèle  la  dilatation  de  l’aorte  ou  ses  anévrysmes  latents. 

Toutes  ces  méthodes  subtiles  et  pénétrantes  nous  ren¬ 
dent  jourrxellement  des  services  inappréciables.  Mais  loin 
de  se  substituer  à  l’inspection,  à  la  palpation,  à  la  percus¬ 
sion  et  à  l’auscultation,  elles  s’y  surajoutent  et  permettent 
de  déterminer  d’une  façon  plus  précise  les  troubles  mor¬ 
bides  présentés  par  le  malade  et  par  conséquent  de  leur 
opposer  une  thérapeutique  plus  efficace. 


Sous  la  rubrique  Actualités  médicatas,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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Mathurin  Régnier  et  le  mal  vénérien 

On  peut  se  demander  ce  que  vient  faire  ici  le  joyeux 
poète  Mathurin  Régnier.  Encore  qu’avec  Rabelais  et  Fi¬ 
garo,  je  pourrais  soutenir  que  le  rire  n’est  pas  une  théra¬ 
peutique  à  dédaigner,  d’autres  raisons  m'autorisent  à  lui 
ouvrir  grandes  les  portes  du  Progrès.  D'aucuns  proteste¬ 
ront  peut-être  de  nous  voir  rappeler  un  auteur  qui  plai¬ 
santa  notre  art  et  nos  aïeux  dont  il  enviait  les  honoraires: 

. Si  j’eusse  étudié 

Jeune  et  laborieux  sur  un  banc  à  l'école, 

Galien,  Hipocrate... 

Tastant  le  pouls,  le  ventre  et  la  poitrine 
J’aurais  un  beau  teston  pour  juger  d’une  urine. 

Pardonnons-lui  comme  à  Molière.  D’ailleurs  s’il  ressus¬ 
citait,  la  situation  faite  au  médecin  d'aujourd’hui  lui  ins¬ 
pirerait  peut-être  moins  de  regrets. 

Cette  explication  nécessaire  étant  faite,  disons  que  le 
grand  poète'  du  XVI®  siècle  nous  appartient  pour  avoir 
été  l’un  de  nos  plus  célèbres  clients  et  pour  l’avoir  dit  har¬ 
diment  à  la  postérité.  Ses  œuvres  nous  apprennent  qu’il 
fut  victime  de  la  chaudepisse  dont  il  nous  campe  une 
description  assez  imprévue. ..  et  peut-être  aussi  de  la  vé¬ 
role. 

Licencieux  certes,  mais  poète  de  l'homme,  de  ses  pas¬ 
sions,  de  ses  plaisirs,  de  ses  vices  et  des  souffrances  qui  les 
accompagnent  comme  de  trop  fidèles  suivantes,  Régnier, 
toujours  en  quête  de  sensations  nouvelles,  court  par  la 
vie  «  ondoyant  et  divers  »,  par  la  vie  dont  il  jouit  comme 
tant  d’autres  et  qu’il  chante  en  vers  de  hante  futaie,  aux 
rythmes  francs,  aux  images  colorées  et  claires  qu’il  va 
«  cueillant  à  la  pipée  » . 

Avec  sa  truculence  habituelle,  il  nous  décrit  naïvement 
ses  maux.  Il  en  rit,  il  en  pleure,  il  plaisante  et  mauiiit 
tour  à  tour.  Quelles  considérations  les  souffrances  véné¬ 
riennes  ne  lui  inspirent-elles  point  depuis  les  plus  gros¬ 
sières  jusqu’aux  plus  philosophiques  ?  11  y  cueille  ses 
vers  les  plus  crus,  et  peut-être  aussi  ses  plus  élevés. 

Seigneur  dont  la  beauté  nos  inj’ures  surpasse 
Gomme  de  père  à  fils  uses  en  doucement. 

Si  j’avais  moins  failli,  moindre  serait  ta  grâce. 

Notre  poète  mène  vie  joyeuse.  Il  pense  avec  le  philo¬ 
sophe  que  «  les  passions  font  vivre  l'homme  et  la  sagesse 
le  fait  seulement  darcr  ».  Régnier  veut  vivre. 

Les  critiques  du  temps  m’appellent  débauché 
Que  je  suis  jour  et  nuict  aux  plaisirs  attaché 
Que  j’y  perds  mon  esprit,  mon  âme,  et  ma  jeunesse. 

Il  raille  ce  vieux  : 

Imbécile  et  douteux,  qui  voudrait  et  qui  n’ose, 
et  qui  nous  rappelle  le  Pécuchet  de  Flaubert  gardant  sa 
virginité  jusqu’à  la  cinquantaine.  Il  aime  les  amours  fa¬ 
ciles  : 

C’est  pourquoi  je  recherche  une  jeune  fillette 
Exporte  dès  longtemps  à  courir  l'aiguillette 
Qui  soit  vive  et  ardente  au  combat  amoureux 
Et  pour  un  coup  reçu  qui  vous  en  dôme  deux 

Enfin  il  nous  avoue  : 

Du  bordel  je  fais  la  chroni  jue. 
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Lisant  ces  vers,  le  médecin  sourit,  il  attend  les  consé¬ 
quences.  Les  voici  :  l'n  matin  au  réveil,  le  poète  aperçoit, 
comme  vous  savez,  la  goutte  cuisante  et  dorée.  11  s’éton¬ 
ne,  il  en  rit  d’abord,  puis  compose  d’aimables  stances  qu’il 
adresse  à  sa  belle  pour  la  remercier... 

Ma  foy,  je  fus  bien  de  la  feste. 

Quand  je  fis  chez  vous  ce  repas  ; 

Je  trouvay  la  poudre  à  la  teste 
Mais  le  poivre  estait  vers  le  bas. 

Vous  me  montrez  un  Dieu  propice 
Portant  avec  l’arc  un  brandon . 

Appelez-vous  la  ch...  p... 

Une  flesche  de  Cupidon  ? 

Mon  cas,  qui  se  lève  et  se  hausse 
Bave  d’une  estrange  façon  ; 

Belle,  vous  fournistes  la  sauce, 

Lors  que  je  fournis  le  poisson. 

Las  !  si  ce  membre  eut  l’arrogance 
De  fouiller  trop  les  lieux  sacrés. 

Qu’on  luy  pardonne  son  offense, 

Car  il  pleure  assez  ses  péchés. 

Mais  il  rit  jaune,  c’est  le,  cas  de  le  dire, 

...  encore  que  j’aye  appris. 

En  mon  philosopher  d’avoir  tout  à  mépris. 

La  douleur  s’exaspère,  les  médicaments  le  dégoûtent, 
et  puis  ce  flot,  toujours  ce  flot,  et  ce  costume  dont  se  pare 
son  «  cas  »  de  si  ridicule  façon.  Il  abandonne  la  stance, 
souriante  et,  tout  comme  Malherbe,  enfourche  l’ode  élo¬ 
quente  : 

Infasme  baslard  de  Cythére, 

Fils  ingrat  d’une  ingrate  mère. 

Avorton,  traistre  et  desguisé. 

Si  je  t’ay  servi  dès  l’enfance, 

De  quelle  ingrate  récompense 
As-tu  mon  service  abusé  ! 

Son  «  cas  »  ne  porte  plus  la  tète  «  en  Espagnol  »  ; 

De  tes  autels  une  prestresse 
L’a  réduit  en  telle  détresse. 

Le  voyant  au  choc  obstiné, 

(Ju’entouré  d’onguent  et  de  linge, 

Il  m’est  advis  de  voir  un  singe 
Comme  un  enfant  embéguiné. 

Remarquons,  en  passant,  que  dans  le  traitement  de  sa 
chaudepisse,  il  n’est  pas  question  d’injections  à  base  de 
vif-argent  qu’on  pratiquait  alors.  Quant  à  l'onguent  dont 
il  entourait  son  «  cas  »,  n’élait-il  point  là  pour  la  guéri¬ 
son  de  quelque  chancre  induré  ou  non  !. . 

De  pleurs  il  se  noyé  la  face. 

Et  fait  aussi  laide  grimace 
Qu’un  boudin  creve  sur  un  plat... 

Aussi  penaut  qu’un  chat  qu’on  chastre. 

Il  demeure  dans  son  emplâtre. 

Comme  en  sa  cocque  un  limaçon. 

Veut-il  parler  de  l’emplâtre  de  Vigo  !  Non  cependant, 
car  la  strophe  suivante  nous  décrit  l’écoulement  uréthral 
en  vers  pittoresques  : 

Une  salive  mordicante 
De  sa  narine  distillante 
L’ulcère  si  fort  par  dedan.o, 

Que,  crachant  l’humeur  qui  le  picque. 

Il  bave  comme  un  pulmonique 

Qui  tient  la  mort  entre  ses  dents.  , 

Régnier  plaisante  encore  :  il  regrette  le  temps  où  : 

Tout  passait  au  fil  de'sa  rage 
N’estant  si  jeune  pucelage 
L.  -  ,  Qu’il  n’enfilast  de  prinqe  assaut  ! 


11  rit,  mais  veut  profiter  de  l’expérience.  Il  devient  par 
la  suite  plus  difficile.  Dans  la  deuxième  épître  il  nous 
contie  qu’il  ledoiite  la  vérole  et  la  goutte  :  il  semble  con¬ 
naître  par  expérience  le  mercuro,  l’eau  forte,  et  cette 
fameuse  eau  de  gayac  extraite  du  «  bois  saint  »  guérisseur 
de  la  syphilis. 

Je  résigne  aux  mignons  aveuglés  en  ce  jeu, 

Avecque  les  plaisirs,  tous  les  maux  que  j’ai  eu. 

Les  boutons  du  printemps  et  les  autres  fleurettes. 

Que  l’on  cueille  au  jardin  des  douces  amourettes. 

Le  mercure  et  l’eau  fort  me  sont  à  contre-coeur. 

Je  hay  l’eau  de  gayac  et  l’étoutTante  ardeur 
Des  fourneaux  enfumés  où  l’on  perd  sa  substance, 

Et  où  l’on  va  tirant  un  homme  en  quintessence. 

Nous  sommes  loin  des  tirades  ampoulées  de  Fracas- 
tor  déclamant  des  vers  pompeux  à  la  gloire  du  spécitique 
venu  du  Nouveau  Continent.  Régnier  mourut  jeune,  usé 
par  les  plaisirs.  Ne  pourrions-nous  pas  incriminer  la  sy¬ 
philis  ?  Est-ce  seulement  la  chaude-pisse  qui  lui  inspire 
son  ode  «  sur  une  vieille  maquerelle  »  !  H  y  a  là  une  telle 
haine  tragique  1 

Il  rage,  et  avec  quelle  verve  : 

Esprit  errant,  âme  idolastre, 

Corps  vérolé  couvert  d’emplaslre. 

Aveuglé  d’un  lascif  bandeau 
Grande  nymphe  à  la  harloquine. 

Qui  s’est  brisé  toute  l’échine 
Dessus  le  pavé  du  bordeau... 

...  Vieille  à  nos  maux  si  préparée 
Tu  nous  ravis  l’àge  dorée 
Nous  ramenant  celle  de  fer. .. 

...  Je  veux  que  partout  on  t’appelle 
Louve,  chienne,  ourse  cruelle... 

...  Je  veux  qu’on  crie  emmy  la  rue 
Peuple,  gardez-vous  de  la  grue 
Qui  destruit  tous  les  esguillons. 

11  voudrait  voir  ses  os  brisés  place  de  Grève  : 

Tu  mérites  bien  davantage 
Serpent  dont  le  maudit  langage 
Nous  perd  un  autre  paradis. 

Le  gonocoque  fut-il  la  muse  inspiratrice  de  tels  rugisse¬ 
ments  ?  Enfin  que  diable,  peut-il  vieillir  son  homme, 
comme  nous  le  lisons  dans  ces  belles  stances  que  nous 
citons  pour  finir,  stances  où  nous  retrouvons  certains 
symptômes  qui  semblent  corroborer  notre  hypothèse  de 
tout  à  l’heure  ? 

Quand  sur  moi  je  jette  les  yeux 
A  trente  ans  me  voyant  tout  vieux 
Mon  cœur  de  frayeur  diminue  : 

Estant  vieilli  dans  un  moment 
Je  ne  puis  dire  seulement 
Que  ma  jeunesse  est  devenue. 

Du  berceau  courant  au  cercueil. 

Le  jour  se  dérobe  à  mon  œil. 

Mes  sens  troublés  s’évanouissent. 

Les  hommes  sont  comme  des  fleurs. 

Qui  nai.ssent  et  vivent  en  pleurs. 

Et  d’heure  en  heure  se  fanissent. 

Sont-ce  là  les  troubles  de  la  vue,  l’impuissance  résignée 
du  syphilitique  ? 

...  En  une  nuit  à  mon  malheur 
De  la  joye  et  de  la  douleur 
J’ay  bien  connu  la  différence  ! 

Evoque-t-il  le  souvenir  d’une  nuit  d’amour  !  Enfin 
voici  des  vers  que  pourraient  inspirer  les  douleurs  fulgu¬ 
rantes,  les  douleurs  en  corset,  etc... 
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La  douleur  aux  traits  vénéneux 
Comme  d’un  habit  épineux 
Me  ceint  d’une  horrible  torture. . . 

...  La  mémoire  du  temps  passé 
Que  j’ay  folement  dépensé 
Espand  du  fiel  en  mes  ulcères. 

Ulcère  n’est-il  ici  qu’une  expression  poétique,  ou  la 
complication  tertiaire  du  «gros  mal  «  ?  Mais, |  voici  bien 
des  vers ...  et  je  m’excuse.  !' 

Je  vous  ai  étalé  ces  «  fleurs  du  mal  >-  du  jardin  d’Es- 
culape.  J’ai  émis  sur  la  mort  du  poète  une  hypothèse  que 
de  plus  érudits  éclairciront  peut-être.  Quoi  qu’il  en  'soit, 
si  Matburin  Régnier  n’appartient  pas  à  la  pléiade  des  vé- 
rolés  de  génie  tels  que  Baudelaire,  Heine, Flaubert,  Gham- 
fort,  pour  ne  citer  que  ceus-Ià,  il  -  n’en  garde  pas  moins 
sa  place  dans  la  littérature  médicale,  comme  le  grand 
poète  de  la  géhenne  amoureuse.  Raoul  Lecoutour. 
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Le  traitement  médical  de  la  péritonite 
tuberculeuse  ; 

Par  M.  André  nHlLlBERT. 

Ancien  interne  médaille  d’or  des  hôpitaux  ; 
licencié  és  sciences  naturelles. 

Le  traitement  de  la  péritonite  tuberculeuse  était  réputé 
autrefois  chose  fort  ardue,  parce  qu’on  ne  considérait 
comme  péritonite  tuberculeuse  que  la  forme  grave  de 
celle-ci,  la  forme  granulique  ou  la  forme  ulcéro-ca- 
séeuse  (Bichat,  Bayle,  Laënnec,  Scoultelen  et  surtout 
Louis).  Mais  les  travaux  de  G.  de  Mussy,  Taprel,  Fernetet 
Rouland,  d'une  part  ;  l’assimilation  à  la  tuberculose  pé¬ 
ritonéale  de  l’ascite  essentielle  des  jeunes  filles  (Wolf, 
Quincke,  Cruveilhier,  Hénoch),  d’autre  part,  enfin,  l’er¬ 
reur  célèbre  de  Spencer  Wells,  ont  montré  qu’à  côté  de  la 
«  phtisie  du  péritoine  »,  de  pronostic  presque  fatal,  il  y 
avait  place  pour  des  formes  bénignes  de  tuberculose  pé¬ 
ritonéale,  qui  malgré  une  évolution  parfois  assez  longue, 
tendaient  le  plus  souvent  vers  la  guérison  spontanée. 

La  thérapeutique  s’est  souvenue  souvent  des  formes 
graves  irrémédiables  et,  s’appliquantà  toutes  indistinc¬ 
tement  de  préférence,  même  aux  formes  bénignes,  elle  a 
cru  trouver  des  méthodes  capables  de  guérir  la  tubercu¬ 
lose  péritonéale. 

11  est  en  réalité  fort  difficile  d’apprécier  l’efficacité  d’un 
traitement  pour  une  forme  de  maladie  qui,  mise  dans  des 
conditions  hygiéno-diéléliques  convenables,  a  une  ten¬ 
dance  naturelle  à  la  rémission  prolongée  et  même  à  la 
guérison.’ 

Cette  appréciation  est  d’autant  plus  difficile  que  les 
mêmes  méthodes  appliquées  aux  formes  réellement  gra¬ 
ves  échouent  lamentablement. 

L’heureuse  influence  même  delà  laparotomie  est  discu¬ 
table.  Sans  doute,  des  examens  histologiques  pratiqués, 
notamment  par  G.  d'ürso  dans  quatre  laparotomies  suc¬ 
cessives  chez  le  même  malade,  ont  permis  de  suivre  la 
transformation  de  la  granulation  tuberculeuse  initiale  en 
un  tissu  inflammatoire,  tout  d’abord,  puis  en  un  tissu 
scléreux.  Parfois  même,  les  granulations  ont  complète¬ 
ment  disparu  et  l’on  peut  parler  de  restitutio  ad  integrum 
consécutif  à  la  laparotomie  (Israël).  Mais  on  sait  aujour¬ 
d’hui  que  spontanément  l’organisme  peut  faire  les  frais 
de  cette  résorption  complète  (Brühl,  Bard),  surtout  lors¬ 


qu’il  s'agit  de  localisations  dans  les  séreuses.  Nombre  de 
pleurésies  séro-fibrineuses  guérissent  complètement,  et  à 
ce  propos  il  est  intéressant  de  rappeler  le  rapprochement 
que  fait  Brühl  entre  l’ascite  tuberculeuse  essentielle  et 
la  pleurésie  séro-fibrineuse,  d’une  part,  et  la  péritonite 
tuberculeuse  ulcéro-caséeuse  et  l’abcès  froid  delà  plèvre. 

11  ne  semble  même  pas  qu’il  soit  nécessaire  d'établir 
des  catégories  de  formes,  quand  il  s’aeit  'du  traitement 
médical.  La  question  est  tout  autre  s’il  s’agit  du  traite¬ 
ment  chirurgical.  Cerfaines  complications,  comme  la  per¬ 
foration  intestinale,  l’occlusion  intestinale,  qui  forcent  la 
main  du  chirurgien,  dépendent  le  plus  souvent,la  première 
de  la  forme  ulcéro-caséeuse,  la  [seconde  de  la  forme  fi¬ 
breuse.  Même  s’il  s’agit  de  la  simple  laparotomie,  il  con¬ 
vient  encore  d’établir  des  distinctions  de  formes  clini¬ 
ques,  car  cette  intervention,  qui  peut  être  indifférente  ou 
même  heureuse,  est  dans  certains  cas  formellement  con¬ 
tre-indiquée. 

Le  traitement  médical,  par  contre,  s’applique  à  toutes 
les  variétés. 

Bonnes  ou  mauvaises  formes  réclament  de  la  même 
façon  le  même  traitement  hygiéno-diétélique,  et  si  les  for¬ 
mes  curables  peuvent  se  passer  d'une  médication  active, 
si  les  formes  graves  n’en  bénéficient  point,  ce  sont  cepen¬ 
dant  les  mêmes  méthodes  qu’on  applique  dans  l’un  et  l'au¬ 
tre  cas. 

La  forme  granulique,  au  cours  d’une  granulie  géné¬ 
ralisée,  ne  serait  justiciable  que  d’une  médication  active 
contre  cette  granulie  généralisée,  médication  que  nous 
ne  connaissons  point  encore  ;  aussi  sommes-nous  forcés 
d’appliquer  un  traitement  purement  symptomatique,  ou 
en  désespoir  de  cause,  des  procédés,  dont  l’action  est  en¬ 
core  mal  expliquée,  comme  les  injections  de  collargol. 

Le  traitement  qui  convient  à  tous  les  cas  peut  donc  se 
diviser  en  :1“  traitement  hygiéno-diététique,  2°  traitement 
causal,  et3°  traitement  symptomatique.  Le  premier  et  le 
dernier  sont  les  plus  importants  et  les  plus  utiles  au 
malade. 

1.  Traitement  hygiéno-diététique.  —  Les  règles  géné¬ 
rales  du  traitement  hygiéno-diétélique  sont  les  mêmes  que 
pour  toute  les  tuberculoses,  pour  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  en  particulier. 

Le  malade  étant  en  général  un  fébricitant,  il  faut  pres¬ 
crire  le  repos  au  lit  absolu  et  rigoureux,  et  le  maintenir 
tant  que  le  malade  n’est  pas  redevenu  apyrétique.  Lors¬ 
que  la  température  est  retombée  à  la  normale,  on  peut 
permettre  le  repos  sur  la  chaise  longue,  à  l’air  libre. 

Il  est  bon  que  la  chambre  du  malade  soit  orientée  au 
midi,  pourvue  de  larges  fenêtres,  et  bien  éclairée.  Tout 
récemment  encore  M.  Lenorraand  insistait  sur  les  bons 
effets  de  l’exposition  au  soleil  dans  les  tuberculoses  chi¬ 
rurgicales.  On  peut  en  user  ici  encore,  car  on  n’a  pas  à 
redouter  comme  dans  la  tuberculose  pulmonaire  l’action 
congestive  du  soleil  sur  le  poumon  et  l’hémoptysie  qui 
peut  en  résulter.  On  a  même  préconisé  à  juste  litre  l’ex¬ 
position  directe  de  l’abdomen  au  soleil.  L’aération  de  la 
chambre  doit  être  réalisée  par  l’ouverture  fréquente  ou 
permanente  des  fenêtres,  suivant  la  saison  et  par  un  feu  de 
cheminée,  qui  y  maintient  en  même  temps  une  tempéra¬ 
ture  douce  de  15°,  et  une  ventilation  active. 

Les  soins  de  toilette,  les  bains  courts  sont  permis  et 
utiles,  surtout  s’ils  sont  suivis  de  frictions  du  corps  avec 
de  l’alcool  de  lavande,  de  l’eau  de  Cologne. 

11  est  incontestable  que  le  séjour  à  la  campagne  est  très 
favorable.  Il  n’est  point  besoin  d’imposer  ici  des  climats 
particuliers,  comme  le  climat  d’altitude,  le  climat  médi- 
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ferranéen  ou  le  climat  marin,  encore  que  ce  dernier  soit 
indiqué  surtout  chez  les  enfants  présentant  d’autres  ma¬ 
nifestations  torpides  de  tuberculose.  Par  contre,  toutes  les 
fois  que  le  fait  est  possible,  le  malade  doit  être  envoyé  à 
la  campagne,  où  il  sera  dans  de  bien  meilleures  condi¬ 
tions  pour  se  guérir. 

Le  régime  alimentaire  mérite  quelque  attention.  Les 
troubles  intestinaux  sont  fréquents  au  cours  de  la  périto¬ 
nite  tuberculeuse. 

Une  localisation  intestinale  du  bacille  de  Koch  est 
possible,  sinon  fréquente.  Cliniquement,  le  malade  pré¬ 
sente  tantôt  des  crises  diarrhéiques,  tantôt  de  la  constipa¬ 
tion,  et  presque  toujours  du  météorisme  intestinal,  accom¬ 
pagné  de  douleurs. 

Le  lait,  aliment  classique  des  malades,  est  souvent  fort 
mal  supporté  ici  ;  il  donne  naissance  à  des  douleurs,  aug¬ 
mente  parfois  la  diarrhée,  exagère  souvent  le  météorisme. 
La  crainte  d’une  infection  bacillaire  nouvelle  conduit  à 
prescrire  de  l’absorber  bouilli,  ce  qui  le  rend  plus  indi¬ 
geste.  Le  lait  d'ânesse  est  difficile  à  trouver  et  d’un  pri.x 
fort  élevé,  le  lait  écrémé  a  perdu  une  partie  de  ses  pro¬ 
priétés  nutritives,  aussi  lorsque  le  malade  supporte  mal  le 
lait,  et  il  faut  y  veiller,  il  est  inutile  de  s’entêter  ;  mieux 
vaut  l’abandonner  et  recourir  à  d’autres  aliments. 

Le  jus  de  viande  et  la  viande  crue  sont  des  aliments 
fort  appropriés  à  ces  cas,  et  il  est  bon  d’en  user  modéré¬ 
ment.  Toutes  les  viandes  rôties,  le  jambon,  le  poisson, 
sont  d’ailleurs  des  aliments  utilisables,  à  condition  de 
rejeter  les  viandes  et  poissons  gras,  indigestes.  Les  œufs 
oft'rent  encore  une  ressource  précieuse,  enfin  les  légumes, 
surtout  le  riz,  les  pommes  de  terre,  doivent  être  prescrits 
largement. 

S’il  y  a  intolérance  gastrique  momentanée,  on  peut  rem¬ 
placer  l’alimentation  ordinaire  par  les  tisanes  de  céréales 
(blé,  seigle,  orge,  maïs,  avoine,  son),  longuement  bouillies 
dans  l’eau  salée  et  phosphatée  et  par  les  panades  très 
claires  de  pain  longuement  cuit.  Gomme  boisson,  le  vin 
rouge  coupé  d’eau,  ou  la  bière,  ou  l’extrait  de  malt,  con¬ 
viennent  au  mieux. 

L’alimentation,  en  général,  doit  être  abondante  et  suf¬ 
fisante,  sans  être  excessive.  Il  s’agit  en  somme  de  tuber¬ 
culeux  qui  ont  besoin  de  réparer  les  pertes  constantes 
que  fait  subir  à  l’organisme  l'infection  tuberculeuse. Mais 
de  même  qu’en  phtisiothérapie  on  n'applique  plus  au¬ 
jourd’hui  aussi  intensément  la  suralimentation,  de  même 
ici,  il  faut  être  très  réservé.  Les  troubles  gastro-intesti¬ 
naux  fréquents  ne  permettent  pas  une  grande  variété,  ni 
une  grande  abondance  de  mets.  Dans  les  périodes  de 
tolérance  gastrique  et  intestinale,  trois  repas  de  mets 
simples  suffisent,  et  dans  les  périodes  d’intolérance,  il 
est  souvent  nécessaire  de  remplacer  les  repas  par  l’admi¬ 
nistration  continue  de  tisanès de  céréales,  de  panades  clai¬ 
res,  de  purée  de  pommes  de  terre,  de  lait,  s’il  est  supporté, 
et  à  la  rigueur  .de  jus  de  viande. 

IL  Traitement  causal.  —  Depuis  longtemps,  ott  a  pro¬ 
posé  d’appliquer  sur  l’abdomen  des  révulsifs.  Le  vésica¬ 
toire,  la  mouche  de  Milan,  furent  en  honneur.  Celle-ci 
donne  quelquefois  ici  des  résultats  appréciables,  non  pas 
comme  agent  véritablement  curateur,  mais  comme  anodin, 
lorsqu'il  y  a  des  douleurs  localisées  vives.  L’application 
d’une  couche  de  collodionriciné  est  classique  tlecollodion 
étendu  sur  tout  le  ventre  rétracterait  la  peau  et  immobi¬ 
liserait  dans  une  certaine  mesure  les  anses  intestinales 
sous-jacentes,  empêchant  les  frottements,  les  Mouleurs  et 
l'ensemencement  de  proche  en  proche  de  la  séreuse. 
Gette"(action  est  un  peu  théorique  ;  souvent  le  collodion 
irrite  la  peau,  provoque  des  démangeaisons,  sans  que  le 


bénéfice  soit  bien  réel.  M.  Marfan  a'conseillé  d’appliquer 
d’abord  de  la  teinture  d’iode,  et  lorsque  celle-ci  est  sèche, 
de  mettre  le  collodion  ;  il  obtient  ainsi,  il  est  vrai,  une 
révulsion  intense,  mais  au  prix  d’une  forte  irritation  des 
téguments.  On  n’emploie  plus  guère  les  frictions  de  sa¬ 
von  noir  (Baginsky)  ;  encore  moins  les  pointes  de  feu, 
qui  peuvent  entraver  un  acte  opératoire  ultérieur. 

M.  Martan  a  conseillé  aussi  des  badigeonnages  de  l’ab¬ 
domen  à  l’huile  gaïacolée  au  1/20*,  à  la  fois  comme  anti¬ 
thermique  et  comme  analgésiant.  Mais  les  applications  ré¬ 
pétées  ou  trop  étendues  ne  sont  pas  exemptes  de  dan¬ 
ger,  elles  ont  parfois  provoqué  du  collapsus. 

En  somme,  les  révulsions  sur  l’abdomen  ne  sont  guère 
utiles  que  contre  les  phénomènes  douloureux  :  leur  ac¬ 
tion  sur  les  lésions  mêmes  est  des  plus  problématiques,  et 
elles  sont  rarement  indiquées. 

La /-adiotAérapie  a  été  conseillée  et  utilisée;  la  statisti¬ 
que  de  Bircher  (1),  qui  porte  sur  24 cas,  est  la  plus  im¬ 
portante  :  elle  semble  favorable,  d’une  façon  générale: 
Pourtant,  on  a  pu  dans  quelques  cas  observer  une  aggra¬ 
vation  de  l’état  général  à  la  suite  des  séances  de  radio¬ 
thérapie.  Aussi  faut-il  attendre  encore  de  nouvelles  expé¬ 
riences  sur  cette  méthode  encore  trop  nouvelle  dans  ce  cas. 

La  tnberculinothérapie  a  été  employée  et  vantée  par  les 
enthousiastes  de  la  méthode.  On  a*  employé  l’ancienne 
tuberculine  (Fritsch,Gangnofneret]Grosz),  la  T.  R.  (Warth, 
Birnbaum) .  Naturellement,  les  partisans  de  la  méthode 
ont  choisi  des  cas  bénins  (forme  ascitique,  forme  sèche)  et 
ont  obtenu  l’amélioration  ou  la  guérison.  On  ne  traite 
d’ailleurs  qu’avec  les  doses  infinitésimales  usitées  actuel¬ 
lement  en  tuberculinothérapie  :  des  cent  millièmes,  des 
millionièmes  de  milligramme.  De  cette  façon,  il  est  im¬ 
possible  de  partager  l’enthousiasme  des  auteurs  alle¬ 
mands,  et  il  est  encore  malaisé  de  dégager  l’action  réelle 
de  la  tuberculine  sur  les  tuberculoses  séreuses.  On  ne  se 
rait  guère  autorisé  à  employer  la  tuberculine,  et  avec 
grande  prudence,  que  dans  les  cas  qui  ne  peuvent  bénéfi¬ 
cier  ou  n’ont  jamais  bénéficié  d’aucun  autre  traitement, 

La  sérothérapie  a  été  employée,  en  particulier  par  Schen- 
ker  dans  la  péritonite  tuberculeuse  en  utilisant  le  sérum 
de  Marmoreck.  Bien  qu'il  signale  la  guérison,  il  ne  sem¬ 
ble  pas  qu’il  faille  adopter  la  sérothérapie  sans  réflexion  ; 
on  a  publié  des  cas  très  fâcheux  (L.  Bernard,  Rist)  à  la 
suite  de  l’injection  sous-cutanée  de  sérum  antituberculeux. 
Il  semble  que  ces  préparations,  et  principalement  le  sérum 
de  Marmoreck,  ne  soient  guère  utilisables  que  par  la  voie 
rectale.  La  méthode  est  trop  aléatoire  pour  pouvoir  être 
conseillée  dans  les  cas  bénins  de  péritonite  tuberculeuse. 

Quant  à  V autosérothérapie,  c’est-à-dire  l’inoculation  de 
sérosité  ascitique  du  malade  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  suivant  la  méthode  préconisée  par  Gilbert,  de  Ge¬ 
nève,  pour  la  pleurésie,  il  n’eu  existe,  à  notre  connais¬ 
sance,  qu’un  cas  pour  la  péritonite  tuberculeuse  (Roque 
et  Gordier).  Ge  cas  fut  négatif.  D’autre  part  A.  Jousset  a 
signalé  (Soc.  d'Et.  scientif.  sur  la  tuberculose,  déc.  1911) 
des  cas  d’abcès  tuberculeux  consécutifs  à  l’injection  de 
liquide  pleural,  chez  les  tuberculeux.  Le  même  accident 
pourrait  fort  bien  se  produire  dans  le  cas  d’ascite  tuber¬ 
culeuse.  .  Dans  ces  conditions,  il  faut  convenir  que  celte 
méthode  n’est  pas  non  plus  très  engageante. 

Ges  méthodes  spécifiques  ne  peuvent  donc  être  que 
d’application  exceptionnelle.  Nous  verrons  dans  une 
prochaine  étude  pratique  quelles  sont  les  médications  chi¬ 
miques  anciennes  ou  modernisées  qu’on  peut  opposer  à  la 
cause  et  aux  symptômes  de  la  péritonite  tuberculeuse. 

(1)  Bircher.  —  Die  clironisch.  Bauchfell.  Ttiberkulose,  in-8*,  188p. 
A«rau  19ü7  . 
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ACTUALITES  MEDICALES 

BACTÉRIOLOGIE  ET  SÉRUMS 

Cutt-fêacUon  dans  la  syphilis;  par  M.  Hideyo  Nogu¬ 
chi.  (The  Journal  of  experimental  Medicine,  décembre 
1911.) 

Noguchi  a  préparé  avec  des  cultures  un  extrait  qu’il  appelle 
luétine  et  qu’il  a  appliqué  au  diagnostic  de  la  syphilis,  s’inspi¬ 
rant  des  procédés  employés  à  l’égard  de  la  tuberculose.  La 
luétine  détermine  chez  les  syphilitiques  une  réaction  cutanée 
papuleuse  ou  pustuleuse:  l’auteur  a  eu  100  p.  100  de  résul¬ 
tats  positifs  dans  la  syphilis  tertiaire  et  96  %  chez  les  hérédi¬ 
taires.  M.  Aynaud. 

Culture  directe  d  un  treponema  pallidum  patho¬ 
gène  pour  le  singe  ;  par  M.  H.  Noguchi.  (Journal  o 
experimental  Medicine,  Vol.  XV,  n°  1,  janvier  191?.) 

En  partant  de  lésions  humaines,  chancres,  papules,  l’auteur 
est  arrivé  à  obtenir  des  cultures  de  tréponème  directement,  sans 
passer  par  l'intermédiaire  de  l’inoculation  au  lapin  comme 
il  le  faisait  précédemment.  Il  utilise  de  la  gélose-ascite  con¬ 
tenant  un  fragment  de  tissu  frais,  avec  bouchon  d’huile  de  pa¬ 
raffine.  11  a  pu  réaliser  plusieurs  passages,  et  infecté  des  singes 
qui  ont  donné  une  réaction  de  Wassermann  positive.  Dans  les 
cultures,  le  tréponème  se  multiplie  par  division  longitudinale. 

M.  A. 

Sur  la  capsule  du  bacille  du  charbon  ;  par  D. 

Ottolenghi.  (Zeitsch.  fiir  immunitàtsfors,  Bd.  I\,!911,  p.  769.) 
On  sait  que  dans  l’organisme  le  bacille  du  charbon  est  en¬ 
capsulé,  qu’il  en  est  de  même  dans  les  cultures  in  vitro,  lorsque 
l’on  fait  des  cultures  dans  du  sérum.  Mais  au  bout  de  plu¬ 
sieurs  passages,  le  bacille  perd  la  propriété  de  s'encapsuler. 

Ottolenghi  signale  un  procédé  facile  de  coloration  de  cescap- 
sules,  il  laisse  évaporer  sur  une  lame  une  solution  alcoolique 
concentrée  de  krystal  violet  ou  de  safranine  ;  il  dépose  une  goutte 
de  culture  ou  produit  charbonneux  et  recouvre  d’une  lamelle. 
L’auteur  étudie  ensuite  les  conditions  de  formation  de  la  cap¬ 
sule  in  vitro  :  l’adjonction  de  certains  hydrates  de  carbone  au 
sérum  amène  la  réapparition  des  capsules,  lors((ue  celles-ci  ont 
disparu  à  la  suite  de  plusieurs  passages  in  niïro.  Ottolenghi  sup¬ 
pose  qu’il  s’agit  d’une  substance  voisine  de  la  mucine.  M.  A. 
Sur  la  signification  des  granulations  de  lUucb  ;  par 
M.Rrylow.  (D.U. )(Zeifsc/ir.  fiir  Hygiene,  Bd 70,  p.  135,  1911.) 
On  sait  que  Much  a  signalé  en  1907  la  possibilité,  par  une 
méthode  dérivée  de  celle  de  Gram,  de  mettre  en  évidence  des 
bacilles  de  Koch.alors  que  la  méthode  de  Ziehl  échoue,  dans  des 
protuits  manifestement  tuberculeux  de  par  les  résultats  de  l’i¬ 
noculation  :  la  substance  que  fixe  le  Gram  est  le  plus  souvent 
sous  forme  de  granulations.  On  a  beaucoup  discuté  sur  la  na¬ 
ture  et  la  signification  de  ces  bacilles  prenant  le  Gram.  D’après 
l’auteur,  les  jeunes  bacilles  tuberculeux  ne  prennent  nileGram 
ni  le  Ziehl  :  la  substance  fixant  le  Gram  apparaît  avant  la  pro¬ 
priété  acidorésistante  :  la  substance  Gram  positive  est  en  géné¬ 
ral  disposée  sous  forme  de  granulations  tandis  que  la  substance 
acido-résistante  est  à  l’état  diffus.  Les  bacilles  acido-résistants  se 
comportent  comme  les  bacilles  tuberculeux.  La  substance  Gram 
positive  ne  i)araîtpas  être  une  substance  albumineuse.  Au  point 
de  vue  pratique,  la  méthode  de  Gram  donne  des  résultats  posi¬ 
tifs  dans  un  certain  nombre  de  cas  où  la  méthode  de  Ziehl 
échoue.  M.  A. 

Etudes  sur  le  pneuntocegue .  —  fl.  Conservation 
de  la  virulence  des  pneumocogues  humains 
pour  la  souris  ;  par  MM.  ïruche  (Ch.)  et  Cotoni  (L.), 
(Annales  Institut  Pasteur,  1.  1912).  —  III.  Sur  guelgues 
pneumocogues  d  origine  animaie  ;  par  .M.  Grenier. 
Le  pneumocoque  n’est  pas  aussi  fragile  qu’on  le  pense  en  gé¬ 
néral.  Le  meilleur  procédé  de  conservation  consiste  à  le  mettre 
en  gélatine  à  la  glacière. 

Conservés  à  la  glacière  et  repiqués  tous  les  mois,  les  pneu- 
moçcoques gardent  leur  virulence  pleine  et  entière  :  la  vitalité 
est  également  bien  conservée  :  deux  ans'àla  glacière  sans  repi¬ 
quage. 


M.  Grenier  étudie  les  pneumocoques  animaux  qui  appa¬ 
raissent  si  souvent  spontanément  chez  les  cobayes  et  lapins  sou¬ 
mis  à  des  inoculations  variées  et  qui  peuvent  causer  de  graves, 
erreurs,  si  on  n’est  pas  prévenu  de  l’intrusion  possible  de  ces 
germes.  M .  A. 

Pouvoir  antitryptigue  du  sérum  sanguin  chex  les 
tuberculeux  ;  par  M.  H.  Stevenin.  (Revue  de  la  tuberculose, 
n»  6,  1911.) 

Le  pouvoir  antitryptique  n’est  pas  augmenté  du  fait  de  la 
tuberculose  ;  un  acroissement  del  antiferment  pourrait  même 
jusqu’à  un  certain  point  contribuer  à  exclure  le  diagnostic  de 
tuberculose  au  début.  L’antilerment  est  au  contraire  élevé  lors¬ 
que,  à  la  tuberculose  s’associent  des  infections  secondaires,  et 
cette  augmentation  de  l’anti-trypsine  est  un  signe  d’infection 
secondaire  chez  le  tuberculeux.  M.  A. 

Sur  la  manière  de  se  comporter  du  complément 
opsonigue  et  des  anticorps  au  cours  de  l'ana- 
phyiaxie  ;  par  MM.  Bâcher  (N.)  et  Wakushima.  (Centralbl, 
fii’’  Bakteriol.  I.  Abt.  Originale,  Bd.  61,  p.  228.) 

On  sait  que  le  choc  anaphylactique  s’accompagne  d’une  baisse 
du  complément  hémolytique  dans  le  sérum  :  les  auteurs  ont 
constaté  chez  les  cobayes  anaphylactiques  qu’il  en  était  de 
même  en  ce  qui  concerne  la  fraction  thermolàbile  (complément) 
du  pouvoir  opsonique  ;  c’est  là  un  fait  nouveau  en  faveur  de  la 
conception  uniciste  du  complément.  Le  même  phénomène 
s’observe  dans  l’intoxication  peptonique  du  chien,  qui  a  de  si 
grands  rapports  avec  l’intoxication  anaphylactique.  Par  contre, 
les  bactério-tropines  et  les  agglutinines  ne  sont  pas  modifiées 
par  le  choc  anaphylactique.  M.  A. 

Réactions  de  fixation  avec  le  sérum  antitypbigue  ; 
par  MM.  Rodet  (A)  et  F.abre(H,),  (Journal  de  Physiologie  et 
Pathologie  générale,  janvier  1912.) 

A  un  point  dé  vue  général, les  auteurs  étudient  le  mécanisme 
de  la  réaction  de  fixation  et  signalent  les  causes  d’erreur.  A  un 
point  de  vue  spécial,  ils  font  remarquer  qu’un  sérum  antity¬ 
phique  de  cheval,  préparé  par  Rodet  et  Lagriffoul,  ne  donnait 
pas  la  réaction  de  Bordet-Gengou  et  que  la  propriété -de  fixer  le 
complément  n’a  aucun  rapport  avec  celle  qui  donne  à  ce  sé¬ 
rum  son  pouvoir  préventif  et  curatif.  M.  A. 

Etude  experimentale  sur  le  typhus  exanthé- 
matigue  ;  par  MM.  Gavino  (A.)  et  Girard  (J.).  [Publica- 
ciones  del  instituto  bacteriologico  national  (Alexico),  n°  7,1911.) 
Le  chien,  le  lapin,  l’âne,  la  vache,  le  pdrc  sont  réfractaires. 
Le  cobaye  est  sensible,  mais  l’affection  transmissible  en 
série  ne  se  traduit  que  par  de  la  fièvre  et  une  modification  de 
poids.  Les  expériences  les  plus  nombreuses  ont  été  faites  sur 
des  singes  du  nouveau  continent  et  les  résultats  concordent 
avec  ceux  obtenus  par  Nicolle  et  ses  collaborateurs  à  Tunis,  et 
qui  ont  été  analysés  à  cette  place.  Le  virus  est  détruit  par 
chauffage  à  50°.  11  résiste  à  l’action  de  la  bile  et  de  la  saponine, 
ce  qui,  d’après  les  auteurs,  serait  plutôt  en  faveur  de  sa  nature 
bactérienne.  Le  salvarsan  n’a  pas  d’action  préventive.  M.  A. 

Etude  expérimentale  de  la  poliomyélite  aiguë  ; 

par  MM.  Landsteiner,  Levaditi  et  Pastia.  (Annales.  Ins¬ 
titut  Pasteur,  1911.) 

Ce  mémoire  complète  les  recherches  précédentes  des  auteurs' 
Ils  ont  étudié  la  résistance  du  virus  à  la  dessiccation  ;  on  sait 
que  d’après  les  recherches  de  Flexner  et  Lewis,  le  virus  pénétre¬ 
rait  par  la  voie  pharyngée,  et  la  résistance  à  la  dessiccation  joue¬ 
rait  par  conséquent  un  rôle  considérable  dans  la  propagation 
de  la  maladie  :  le  virus  desséché  rapidement  peut  conserver 
son  activité  pendant  24  jours  :  il  résiste  202  jours  dans  la  gly¬ 
cérine,  a  la  glacière.  Dans  le  lait  ou  dans  1  eau,  il  résiste  un 
mois  à  la  température  de  la  chambre.  La  bile  et  les  extraits  de 
cerveau  n’ont  pas  d’action  neutralisante.  Le  sérum  antirabique 
de  mo  iton  n’agit  pis  sur  le  virus  de  la  poliomyélite  :  le  virus 
rabique  résiste  au  sérum  anlipollomyélitique.  Les  méthodes  de 
vacjination  croisée  donnent  des  résultats  analogues  Ces  résul¬ 
tats  permettent  de  dilïéreucier  le  virus  de  la  poliomyélite  de  ce¬ 
lui  delà  rage.^,  M.  A. 
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Recherche»  aut*  la  mode  de  propagation  de  la 
maladie  de  Helne-Medin  ;par  MM.  Kling,  Wornstedt 
et  Pettersson.  [Zeilschr.  fur  Immunitals,  lid.  XII  1911,  p. 
314.) 

Les  auteurs  ont  mis  à  profit  l'épidémie  de  poliomyélite  qui 
sévit  en  Suède  pour  étudier  l’étiologie  de  cette  affection,  les 
voies  d’élimination  et  de  la  propagation  du  microbe.  Ils  ont  pu, 
avec  l’eau  de  lavage  de  la  trachée  et  de  l’intestin  grêle,  filtrée  sur 
bougie  pour  la  débarrasser  des  saprophytes, transmettre  la  mala¬ 
die  au  singe.  Opérant  sur  le  vivant,  ils  sont  également  arrivés 
à  des  résultats  positifs  avec  l’eiu  de  lavage  de  la  bouche  et  du 
rectum.  M.  A. 

Réaction  à  la  tuberculine  et  anaphylaxie  ;  par  M. 

J.  B.vuer.  {Zeitschrift  fiir  Hggiette,  lîd.  70,  H  1.  1911.) 

Le  cobaye  tuberculeux  réagit  à  la  tuberculine  par  une  éléva¬ 
tion  thermique,  alors  que  le  choc  anaphylactique  s’accompagne 
d’un  abaissement  thermique.  Cependant  Friedberger  a  montré 
que  l’antigène  injecté  à  petites  doses  à  un  animal  préparé  donne 
une  élévation  thermique.  Or  la  tuberculine  à  haute  dose  chez 
l’animal  tuberculeux  donne  un  abaissement  thermique.  Par 
conséquent,  à  ne  considérer  que  les  modificaüons  thermiques, 
il  y  a  une  certaine  ressemblance  entre  le  choc  anaphylactique 
et  la  réaction  à  la  tuberculine.  Les  autres  symptômes  de  l'ana¬ 
phylaxie  (disparition  du  complément,  pâleur  des  poumons,  ra¬ 
pidité  et  brusqueriede  la  réaction)  manquent  dans  la  réaction  à 
la  tuberculine.  M.  A. 

Sur  la  nature  de  I’  antianaphylaxie  ;  par  M.  Bessau 
(G.).  {Centralbtatt  für  Bactériologie,  Bd  00,  H  7,  p.  637.) 

On  sait  que  lorsque  l’animal  a  subi  le  choc  anaphylactique,  il 
présente  l’immunité  à  l’égard  d’une  nouvelle  injection  de  I  an¬ 
tigène  :  c’est  l’antianaphylaxie.  l’anergie  :  cette  antianaphy¬ 
laxie  s’établit  très  vite  et  est  spécifique. 

Deux  hypothèses  viennent  à  l'esprit,  formation  ultrarapide 
d’anticorps,  ou  production  d’un  état  de  l’organisme  qui  le  ren¬ 
drait  rélractaire  à  subir  rintoxicaliori  anaphylactique, 

La  première  hypothèse  étant  difficilement  soutenable,  l’auteur 
a  cherché  à  vérifier  la  seconde  de  la  manière  suivante  :  il  injecte 
à  des  cobayes  deux  antigènes  dilférenls,  sérum  de  cheval  et 
sérum  de  bœuf  :  lorsque  la  sensibilité  s’est  établie  il  injecte  le 
premier  antigène  à  une  dose  non  mortelle,  mais  cependant  suf¬ 
fisante  pour  produire  des  accidents  graves. 

Au  bout  de  quelques  heures  et  jusqu’à  '-*4  et  48  heures,  il  in¬ 
jecte  le  second  antigène  et  ne  produit  que  des  accidents  mini¬ 
mes  ou  même  nuis.  11  en  conclut  que  l’anaphylaxie  n’est  pas 
fonction  d’anticorps,  mais  que  c’est  un  état  non  spécifique  d’in¬ 
sensibilité  au  poison  anaphylactique.  M.  A. 

Etudes  sur  la  spécificité  des  sérums  antiveni¬ 
meux-.  parM.  Arthus.  {Presse  médicale,  6  janvier  1912)  (1). 

Les  différents  sérums  hématolytiques,  précipitants,  antitoxi¬ 
ques  sont  spécifiques  :  il  n’en  serait  pas  de  même  pour  le  sérum 
antivenimeux  qui,  préparé  presque  exclusivement  avec  du  venin 
de  cobra, serait  capable  de  neutraliser  tous  les  venins  (Calmette). 
Un  certain  nombre  d’auteurs  se  sont  élevés  contre  cette  con¬ 
ception  ;  Tidswill,  Lambete.  Arthus  a  appliqué  les  méthodes  de 
la  physiologie  à  l’étude  de  cette  question  et  conclut  que  les  sé¬ 
rums  antivenimeux  sont  spécifiques  et  n'agissent  pas,  ou  du 
moins  d’une  manière  extrêmement  légère,  sur  les  venins  d’espè¬ 
ces  autres  que  celles  qui  ont  servis  les  préparer.  Dans  ce  travail, 
Arthus  signale  un  lait  très  intéressant  sur  le  mode  et  la  rapidité 
d’action  des  antitoxines. 

.Le  venin  du  serpent  fer  de  lance  a  la  propriété  de  faire  coa¬ 
guler  les  solutions  de  fibrinogène  :  dans  les  conditions  de  l’ex¬ 
périence  rapportée,  cette  coagulation  se  faisait  en  20  secondes.  La 
coagulation  ne  se  faisait  pas  si  on  ajoutait  immédiatement  la 
quantité  convenable  de  sérums  anlibothropique  :  la  neutralisa¬ 
tion  de  la  toxine  par  l’antitoxine  s’est  donc  faite  en  moins  de  20 
secondes.  M.  A. 


(1)  On  trouvera  du  même  auteur  une  série  de  mémoires  sur  le  même 
sujet  dans  les  A  rchwes'J  nier  nationales  de  Physiologie. 


Sur  le  sort  des  sérums  immuns  hétérologues 
dans  l’organisme  normal  et  allergigue  ;  par  MM. 

Doerr  (R.)  et  PicK  (R.)  iCentralhl  fur  Bakt.  1.  Abt.  Originale 
Bd  62.) 

Les  théories  actuelles  de  l’anaphylaxie  expliquent  les  accidents 
de  la  réinjeclion  par  la  destruction,  la  décomposition  dé 
l’antigène  en  un  produit  toxique,  par  les  anticorps  formés 
dans  l’organisme  sensibilisé  et  le  complément.  Il  était  donc  in¬ 
téressant  de  rechercher  si  après  les  accidents  d’intoxication  on 
pouvait  mettre  encore  en  évidence  1  antigène  dans  le  sérum 
des  animaux  anaphylactisés.  Les  auteurs  se  sont  servis  de  choléra 
sérum  de  cheval,  et  recherchaient  dans  l'organisme  injecté  le 
précipitogène  à  l'aide  d’un  sérum  de  lapin  anti-cheval,  et  l’ag¬ 
glutinine  pour  levibrion  cholérique  :  ils  n’ont  pas  trouvé  de 
différence  bien  considérable  entre  l’animal  normal  et  allergique 
et  ces  laits  ne  viennent  pas  l’appui  de  la  conception  actuelle 
des  anaphylatoxines.  M.  A. 

Poliomyélite  expérimentale  ;  par  M.  Simon  Flexner 
{Folia  Serologica.  Bd.  VU,  décembre  1911.) 

On  trouvera  dans  cet  important  travail  non  seulement  l’ex¬ 
posé  des  travaux  de  l’auteur  sur  le  sujet,  mais  encore  l’état  ac¬ 
tuel  de  la  question. 

Sur  la  résorption  de  l’antitoxine  diphtérique  ; 

par  MM.  Morgenroth  et  Richard  Levy.  {Zeitschrift  fur  Hy¬ 
giène.  BJ.  70,  1  II.  1911.) 

Les  auteurs  ont  étudié  la  rapidité  de  résorption  du  sérum  an- 
tidipthérlque  suivant  la  voie  d’injection.  Us  injectent  un  cer¬ 
tain  nombre  d’unités  antitoxiques  à  des  lapins  par  voies  sous- 
cutanée,  intra-musculaire  et  intra-veineuse  :  ils  saignent  lès  ani¬ 
maux  au  bout  d’un  certain  nombre  d’heures  et  détermine  par 
la  méthode  de  titrage  d’Ehrlich  le  nombre  d’unités  antitoxiques 
contenues  dans  leurs  sérums.  La  résorption  est  incomparable¬ 
ment  plus  rapide  par  voie  intra-musculaire  que  par  voie  sous- 
cutanée.  Donc  au  point  de  vue  pratique,  en  présence  d’une  di¬ 
phtérie  grave,  et  lorsqu'on  ne  peut  pour  une  raison  quelconque 
avoir  recours  à  l'injection  intra-veineuse,  il  est  indiqué  de  faire 
une  injection  intra-musculaire. 

Intoxication  saturnine  et  réaction  de  Was¬ 
sermann  f  par  M.  F.  Perussian.  {Deutsch.  Med.  Woscht., 
1911,  n»  34.) 

L’auteur  n’a  pu  confirmer  les  résultats  de  Dreyer  :  il  a  trouvé 
constamment  la  réaction  négative  chez  les  saturnins  non  syphi¬ 
litiques  :  résultat  également  négatif  chez  les  lapins  intoxiqués 
expérimentalement. 

De  l'origine  intestinale  du  poison  éclamptique  : 

Par  M.  Liégeois.  (Thèse  de  Lyon  n®  24,1911-1912.) 
S'inspirant  des  idées  de  Fabre,  qui  soutient  depuis  longtemps 
la  théorie  de  l’entérotoxie  primitive.  Liégeois  a  recherché  avec 
Guillemar  si  l’on  ne  pouvait  pas  extraire  des  matières  deman¬ 
des  éclamptiques  la  substance  toxinienne  que  les  résultats  de 
l’observation  clinique  et  les  données  thérapeutiques  permet¬ 
taient  de  soupçonner. 

Il  a  pu  isoler  une  toxine  qui  est  :  1“  soluble  dans  l'alcool  ;  2“ 
elle  est  thermostabile  ;  3“  elle  est  fixée  par  la  poudre  de  char¬ 
bon  ;  4° elle  est  retenue  parles  matières  colorantes  des  fèces  ; 
5»  elle  n’emprunte  pas  sa  toxicité  aux  pigments  des  matières. 
Injectée  au  lapin,  elle  provoque  une  véritable  crise  d’éclampsie. 
Celte  toxine  n’a  été  retrouvée  que  dans  les  matières  d’éclamp¬ 
tiques.  Ce  ne  serait  pas  un  alcalo’ide  ;  elle  appartient  plutôt  au 
groupe  des  lipo’ides.  M.  Genty. 

Sur  les  toxopeptides I  par  MM.  Wassermann  (Michael)  et 
Keysser  (Fr.).  Folia  Serologica,  Bd.  VII,  1911.) 

Les  auteurs  s’attaquent  à  la  théorie  des  anaphylatoxines  de 
Friedberger  dont  on  connaît  le  développement.  D’après  Fried- 
berg,  l’anticorps  (ambocepleur)  réagissant  in  vitro,  en  présence 
de  complément  sur  l’antigène  (microbe,  cellule,  albumine)  en 
détachait  un  produit  toxique,  l’anaphylatoxine  qui,  injectée  au 
cobaye  neuf  donnait  des  accidents  typiques  d’anaphylaxie  : 
Friedberger  avait  appliqué  sa  côneeption  à  l’étude  des  maladies 
infectieuses.  Il  semblé  aujourd’hui  que  cette  conception,  un  mo¬ 
ment  classique  de  l’anaphylaxie,  ait  vécu. Michael  Wassermann 
et  Keysser  sont  arrivés  à  produire  de  véritables  anaphylatoxi¬ 
nes  pour  le  cobaye,  en  remplaçant  dans  la  réaction  indiquée 
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plus  haut,  l'antigène  par  une  poudre  inerte  telle  que  le  kaolin 
ou  le  sulfate  de  baryum. 

11  est  évident  que  dans  ce  cas  on  ne  peut  pas  invoquer  une  di¬ 
gestion,  une  lyse  de  l’antigène  :  les  auteurs  pensent  que  l’anti¬ 
gène  joue-un  simple  rôle  physico-chimique  et  que  le  produit 
oxlque  se  forme  aux  dépens  de  l’ambocepteur.  M .  Aynaud. 

- - - - - - - - - - — . — 

SOCIÉTÉS  SAVANTES 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  23  février. 

Réinfection  syphlitique  après  le  traitement  par  le  606.  —  M. 
Afiiiao  présente  un  malade  qui  tut  infecté  par  sa  femme  et  traité 
par  le  606.  Sorti  de  l’hôpital  lorsque  le  Wassermann  était  devenu 
négatif,  il  fut  infecté  une  deuxième  fois  par  sa  femme  et  est  actuelle¬ 
ment  porteur  d’un  chancre  indubitable.  C’est  le  5'  cas  de  ce  genre 
que  M.  Milian  a  observé. 

Emphysème  et  l’opération  de  Freund  —  M.  Garnier  présente 
un  jeune  homme,  bronchitique  chronique  san.s  tuberculose,  qui 
souffrait  d  une  dyspnée  très  intense  due  à  l'emphysème.  Il  fut  opéré 
en  2  fois.  Le  résultat  fonctionnel  est  excellent.  Les  résultats  physi¬ 
ques  sont  très  notables,  puisque  la  mensuration  thoracique  dénote  une 
augmentation  de  l’expansion  thoracique. 

Artériosclérose  el  cholestérimérie.  —  MM.  Gérard  et  Lemoine 
(Lille)  font  une  communication  sur  la  théorie  pathogénique  de  Farté- 
rio-sclérose- 

M.  Chauffard  fait  toutes  ses  réserves  sur  la  théorie  soutenue. 

M.  Josué  est  d’avis  que  la  présence  de  cholestérine  dansupe 
plaque  athéromateuse  ne  suffit  pas  pour  incriminer  cette  substance 
comme  facteur  causal.  Il  n’admet  pas  non  plus  la  chelestérinémie 
provoquée  par  l’adrénalino. 

M.  Lemoine  se  base  pour  étayer  sa  théorie  non  seulement  sur  la 
présence  de  cholestérine  dams  la  plaque,  mais  aussi  dans  la  profon¬ 
deur  des  tissus  de  l'aorte  athéromateuse.  Fuiudei-. 

(Voir  la  suite  des  Sociétés  savantes,  p.  I  |  3  ) 
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Tachycardie  paroxystique. 

Ce  syndrome  est,  d'après  les  théories  pathogéniques  les 
plus  récentes  et  les  plus  vraisemblables  lié,  non  seulement 
à  une  altération  nerveuse  périphérique  ou  centrale,  comme 
on  le  croyait  autrefois,  mais  à  un  trouble  fonctionnel  du 
muscle  cardiaque  lui-même,  trouble  associé  dans  uncer- 
lain  nombre  de  cas  à  une  lésion  organique  du  cœur.  Do 
cette  conception  nouvelle  de  la  maladie  de  Bouveret  dé¬ 
coulent  des  indications  thérapeutiques  qu’on  peut  résumer 
comme  suit  : 

A.  Dans  l’intervalle  des  crises,  traitement,  s’il  y  a  lieu, 
de  la  lésion  organique  du  cœur  et,  dans  tous  les  cas  : 

1“  Eviter  le  surmenage  physique  et  intellectuel,  les 
émotions  violentes,  les  veilles  prolongées  ; 

2®  Supprimer  toutes  les  intoxications  susceptibles  d'a¬ 
gir  sur  le  cœur: usage  immodéré  du  thé  et  du  café,  intoxi- 
calion  tabagique  ; 

Combattre  les  troubles  dyspeptiques  capables  de  fa¬ 
voriser  l’apparition  des  crises  :  recommander  au  sujet  de 
manger  lentement,  de  mâcher  avec  soin  ;  de  faire  des  re¬ 
pas  peu  copieux  et  d’éviter  l’ingestion  des  aliments  qui 
surchargent  l’estomac,  soupes  épaisses,  bouillies,  purées, 
ainsi  que  l’absorption  de  boissons  gazeuses  ; 

4°  Activer  l’évacuation  de  l’estomac  en  faisant  prendre 
après  les  repas  un  des  paquets  suivants  : 


Bicarbonate  de  soude . .  0  gr.  75 

Craie  préparée .  6  gr.  25 

Poudre  de  feuilles  de  belladone .  0  gr.  01 


Pour  un  paquet  n°  20. 


.5®  Faire  prendre,  deux  fois  par  jour,  une  préparation  de 
valériane,  soit  une  cuillerée  â  café  ’de  suc  frais  de  valé¬ 
riane  (énergéteno)  soit  une  cuillerée  à  café  do  la  prépara¬ 
tion  : 


Valériasate  d’ammoniaque. .  2  gr. 

Sirop  de  menthe .  30  gr. 

Lau  de  tilleul . . .  120  gr. 


dont  on  peut  alterner  l’usage  par  période  de  quinze  jours 
avec  celui  de  l’arsenic  (X  à  XX  gouttes  de  liqueur  de  Pear- 
son)  ou  celui  de  la  quinine  et  du  seigle  ergoté  préconisé 
parlluchard  : 

Extrait  aqueux  d'ergot  de  seigle... 

Sulftite  de  quinine . u  gr.  lu 

Extrait  de  noix  vomique .  0  gr.  002 

Pour  une  pilule  ;  en  prendre  deux  ou  trois  par  jour 
pendant  quinze  jours. 

B .  Au  moment  des  paroxysnies  : 

1°  Recommander  au  malade,  dès  le  début  de  la  crise, de 
s’allonger  aussi  complètement  que'possible  sur  le  dos  et 
faire  des  respirations  très  lentes  ; 

2®  Si,  l’on  assiste  à  la  crise  exercer  une  compression  lé¬ 
gère  du  pneumogastrique  droit,  au  niveau  du  cou; 

3°  Provoquer  des  mouvements  de  déglutition  profonds 
on  faisant  avaler  une  boisson  quelconque  ou  mieux  des 
cachets  volumineux  ou  de  grosses  pilules,  dont  le  contenu 
importe  peu,  pourvu  qu’il  soit  inoffensit  ;  c’est  ainsi 
que  les  médicaments  les  plus  variés  ont  pu  donner  d’ex¬ 
cellents  résultats,  l’action  thérapeutique  étant  due  sans 
doute  pour  la  plus  large  part  aux  mouvements  de  dégluti¬ 
tion  que  nécessite  leur  ingestion  ; 

4"  Cependant,  de  préférence,  donner,  dès  qu’on  aura  pu 
SC  les  procurer,  les  cachets  suivants  : 

Extraifd’hypophyse .  0  gr.  15 

pour  un  cachet  n®  12  ;  prendre  trois  de  ces  cachets  à 
dix  minutes  d’intervalle  ;  avaler  chaque  cachet  avec  un 
demi-verre  d’eau  pris  par  petites  gorgées  ; 

5°  Si  la  crise  n’est  pas  enrayée  après  24  heures,  recourir 
à  la  médication  vomitive  préconisée  par  Davic  et  Savy  : 

Sirop  d’ipéca .  150  gr. 

Prendre  par  cuillerées  à  bouche  à  10  minutes  d'inter¬ 
valle,  jusqu’à  production  d’un  vomissement. 

6®  En  cas  d’échec  de  cette  médication,  recourir  aux  in¬ 
jections  de  morphine,  qui  souvent  réussissent  à  modérer 
l’intensité  des  accès  ;  faire  dans  la  journée  une  à  deux  in¬ 
jections  d’un  centigramme  de  morphine  ; 

7®  Si,  malgré  tout,  la  crise  se  prolonge  au-delà  de  deux 
à  trois  jours  avec  menaces  d’insuffisance  cardia(|ue  et 
d’asystoiie,  on  devra  recourir  aux  médications  cardiaques 
habitnelles.  La  spartéine,  la  convallarine,  la  digitaline 
ellc-môme,  étant  la  plus  souvent  sans  effet,  on  sera  amené, 
à  recourir  aux  injections  de  strophantine  (Baccelli,  Va-: 
quez)  et  on  formulera  : 


Strophantine  amorphe  de  Baehringer..  0  gr.  01 
Eau* distillée  stérilisée. . .  10  gr. 


Pratiquer  une  injection  intra-musculairc  d’un  demi*' 
cenlimètre  cube  (soit  un  demi-milligramme)  qu’on  renou¬ 
vellera  le  lendemain  en  portant  la  dose  à  un  milligramme) 
et  qu’on  fera  suivre  vingt-quatre  heures  après,  en  cas, 
d’insuccès,  d'une  injection  intra-veineuse  d’un  demi- 
milligramme. 

R.  Oppenheim. 
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Contribution  à  l’étude  de  polycythæmia  rubra  ; 

par  M.  vviTOLi)  oiiLOVVSKi 
Professeur  à  TUniversilc  de  Kazan. 

Parmi  les  formes  pathologiques  qui,  ces  temps  derniers, 
ont  attiré  l’attention  des  liématologistes  et  des  cliniciens, 
la  polycythémie  occupe  une  place  importante. 

Bien  que,  jusqu’à  présent,  on  ait  décrit  un  assez  grand 
nombre  de  cas  de  cette  maladie,  non  seulement  on  n’a  pas 
résolu  beaucoup  de  questions  essentielles  concernant  cette 
forme  pathologique,  mais  môme  son  tableau  clinique  est 
loin  d’être  complètement  fixé.  Ainsi,  certains  auteurs  ne 
considèrent  comme  polycythémies  véritables  que  ses  for¬ 
mes  idiopathiques,  d’autres  classent  également  parmi  les 
polycythémies  véritables  celles  qu’on  rencontre  dans  les 
affections  cardiaques  congénitales,  dans  certaines  affec¬ 
tions  pulmonaires  (emphysème,  pneumothorax,  etc.), 
dans  les  accidents  par  ascension  sur  les  hauteurs,  les 
intoxications  par  le  phosphore,  l’oxyde  de  carbone,  les 
toxines  des  bactéries,  certaines  maladies  nerveuses,  etc. 
Vaquez  (1),  Osler  (2)  et  d’autres  auteurs  considèrent  la  poly¬ 
cythémie  mégalo-splénique  comme  une  forme  pathologi¬ 
que  autonome.  Giesbock  (3)  décrit  une  forme  particulière 
qu’il  appelle  :«  polycythémie  hypertonique  »  et  qui,  par  ses 
manifestations,  rappelle  beaucoup  celle  de  Vaquez.  Stem 
nie,  en  général, le  caractère  autonome  delà  polycythémie 
comme  unité  nosologique,  ilia  reconnaît  seulement  comme 
syndrome  de  maladie,  mais  pas  comme  maladie  (4).  Sans 
doute,  les  divergences  de  vues  des  auteurs  sur  la  polycy¬ 
thémie  proviennent  en  grande  partie  de  ce  fait  que  la  cli¬ 
nique  n’on  est  pas  suffisamment  étudiée  et  qu’en  consé¬ 
quence,  on  désigne  comme  polycythémie  des  processus 
essentiellement  différents.  En  exprimant  cette  opinion 
qu’a  déjà  émise  ïurk  (5),  je  n’ai,  certes,  pas  en  vue  les 
polycythémies  qu’on  observe  dans  les  perles  abondantes 
de  liquides  par  l’organisme,  avec  forte  concentration  de 
sang.  On  peut  espérer  que,  par  l'étude  plus  approfondie 
des  autres  formes  de  lapolycythémiie,  on  pourra  établir  des 
entités  cliniques  spéciales,  de  môme  que  l’on  a  différencié 
les  formes  spécia  les  de  la  néphrite  de  la  notion  primitive 
du  mal  de  Brigh!.  Partant  de  ces  considérations,  j’ai  résolu 
de  publier  les  résultats  que  j’ai  obtenus  par  l’étude  de 
doux  cas  de  polycythémies. 

Cas  I,  N.  F. . .,  âgé  de  35  ans,  originaire  de  la  province  d'O- 


renbourg,  commerçant,  est  venu  à  ma  consultat’on,  le  3  février 
1908  ;  se  plaint  d’une  faiblesse  générale,  de  vertiges,  de  bour¬ 
donnements,  de  constipation  légère.  Deuxième  enfant  d'une  fa- 
mil  te  d’aisance  moyenne.  Père  alcoolique,  sa  mère  était  cons¬ 
tamment  anémique.  Assez  robuste  pendant  son  enfance,  le  ma¬ 
lade  a  eu  la  scarlatine  et  la  rougeole  avant  dix  ans,  à  l’âge  de  33 
ans,  une  grippe  grave,  compliquée  d’une  pneumonie  ;  après 
cetle  maladie,  il  s’est  senti  faible  pendant  longtemps  et  il  se 
fatiguait  rapidement.  11  a  passé  l'été  1906  à  la  campagne  où 
il  prenait  du  koumys,  qui  l’a  suffisamment  fortifié. 

Après  la  cure  de  keumys,  il  reprit  son  travail  d’une  façon  inten¬ 
sive,  comme  auparavant.  Vers  le  printemps  1907,  il  ressentit  de 
nouveau  une  faiblesse  qu’il  attribue  au  surmenage  provenant 
de  ses  occupations.  En  automne  de  la  même  année,  il  remar¬ 
qua  la  couleur  rouge  constante  de  son  visage  et  il  n’y  accorda 
pourtant  pas  une  grande  importance.  En  décembre  1907  à  ces 
symptômes  vinrent  s'ajouter  les  vertiges,  le  bourdonnement  et 
une  disposition  à  la  constipation. 

Taille  moyenne,  bonne  constitution,  bonne  nutrition.  Tégu¬ 
ments  externes  de  la  face  et  des  pavillons  des  oreilles  d’un  teint 
rouge  vif,  ainsi  que  les  muqueuses  des  lèvres,  des  joues,  de  la 
langue,  des  gencives,  du  pharynx  et  de  la  conjonctive  ;  les  té¬ 
guments  externes  des  mains  sont  moins  colorés  ;  ici,  ce  sont  les 
poignets  qui  ont  le  teint  le  plus  vif;  à  la  pression  sur  les  endroits 
crylhrosés,  il  ne  s’ensuit  pas  do  pâleur  complète  ;  sur  le  visage, 
de  minces  vaisseaux  dilatés  ressortent  sur  le  fond  rougi.  Rien 
d’anormal  du  côté  de  l’appareil  lymphatique  et  des  organes 
thoraciques.  La  percussion  des  os  se  fait  sans  douleur.  Pouls, 
70  ;  respiration,  18.  Pression  du  sang,  selon  Gartner,  100,  selon 
Riva-Rocci,  133  mm.  Le  foie  dépasse  nettement  de  quatre  doigts 
le  bord  des  côtes,  il  est  dur,  indolore,  lisse,  bord  arrondi.  Im¬ 
possible  de  palper  la  rate,  mais  elle  n’est  pas  hypertrophiée,  à 
en  juger  d’après  la  percussion.  Urines,  lO'JO  cc.  par24  heures  ; 
poids  spécifique,  1.025  ;  réaction  acide  ;  teneur  augmentée  en 
indican  et  urobiline  ;  pas  d’albumine,  ni  sucre,  ni  d’autres  élé¬ 
ments  anormaux  ;  pas  de  cylindres.  Pendant  la  quinzaine  qui 
asiiivi,  la  quantité  d’urines  variait  entre  1.200  et  1.7u0cc.,le 
poids  spécifique  entre  1.020  et  1.025  ;  il  n’y  avait  ni  albumine, 
ni  cylindres.  L’examen  du  sang  a  donné  les  moyennes  suivantes 
aux  trois  analyses  faites  les  4,  5  et  12  février  :  globules  rouges  de 
grosseur  et  forme  normale,  s’empilant  bien,  mégalocytes  rares  ; 
pas  de  nucléaires  ;  hémoglobine  145  p.  lOO(Sahli)  ;  globules  rou¬ 
ges  11.560.400  par  mmc.  ;  leucocytes,  6  500  ;  index  de  couleur, 
0.627  ;  poids  spécifique  du  sang,  1.072  ;  du  sérum,  1.028;  alcali¬ 
nité,  d’après  l’alcalimètre  d’Engel,  corrigé  par  moi  (14),  0  gr.  426 
NaOIl  ;  viscosité  du  sang,  d’après  l’appareil  de  Hess,  14.8  ;  for¬ 
mes  jeunes,  29  p.  100  ;  mûres,  4.5  p.  100  ;  trop  mûres  (neutro¬ 
philes  polynucléaires),  64  p.  100  ;  éosinophiles,  2  p.100  ;mégalo- 
blastes,  0.5p.  100;  teneur  de  tout  le  sang  en  eau,  74.3  p.  100  ; 
substances  solides,  25.7  p.  100;  résidu  sec  du  sérum, 8.6  p.  100; 
azote  total  du  sang,  4.03  (d'après  Kjeldahl)  ;  albumine  daiis  le 
sang  25  gr.  2  p.  100.  L’analyse  des  échanges  azotés  a  donné  les 
résultats  consignes  dans  le  tableau  I. 
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Cas  II,  A.  N. âgé  de  35  ans,  originaire  de  la  province  de 
Tambov,  propriétaire  foncier,  vient  me  consulter  le  9  mars  1908 
pour  des  maux  de  tête,  des  vertige?,  de  la  faiblesse  générale,  quel¬ 
quefois  des  palpitations  en  montant  les  pentes  et  les  escaliers. 
Tous  ces  symptômes  se  sont  développés  pendant  les  derniers 
18  mois.  Pendant  son  enfance  il  a  eu  la  scarlatine  et  la  grippe 
(celle-ci  plusieurs  fois),  à  22  ans  il  a  contiacté  la  syphilis  qu'il 
n’a  pas  fait  soigner  régulièrement;  il  abusait  des  boissons  al¬ 
cooliques  et  des  rapports  sexuels. 

Taille  moyenne,  constitution  ordinaire,  assez  bonne  nutrition. 
Téguments  externes  du  corps,  surtout  delà  tête,  d’un  rouge  vif  ; 
sur  le  nez  et  les  joues,  on  remarque  des  vaisseaux  sanguins  iso¬ 
lés  dilatés,  surtout  au  cüu  et  aux  mains  :  les  muqueuses  d  un 
rouge  violacé  ;  à  l’élévation  des  mains,  les  saillies  veineuses  dis¬ 
paraissent  très  lentement  ;  à  la  pression  sur  les  parties  de  la 
peau  érythrosées,  pas  de  pâleur  complète.  Les  bruits  cardiaques 
sont  nets,  sans  souffles  ;  la  limite  gauche  de  la  matité  cardia¬ 
que  totale  est  sur  le  bord  externe  du  mamelon  gauche  ;  les  au¬ 
tres  normales.  Pas  de  modifications  du  coté  des  poumons,  du 
foie,  de  la  rate,  ni  du  tube  digestif.  Pouls,  15,  forcé.  Pression  du 
sang,  Gartner,  150  ;  lliva-Rocci,  205  mms  11g.  Respiration,  16. 
Moyennes  obtenues  par  les  3  analyses  du  sang,  les  10,  11  et  18 
mars  :  globules  rouges,  forme  et  grosseur  normale,  s’empilant 
bien  8. '708. 300  par  mmc  ;  ni  polychrômatophilie,  ni  globules 
nucléés  ;  hémoglobine,  selon  Sahli,  130  p.  100  ;  index  de  couleur, 
0.746  ;  leucocytes,  10.200  ;  jeunes,  22.5  p.  100  mûrs,  3.8  p.  100  ; 
trop  mûrs,  72.5  p.  100  ;  éosinophiles,  1.2  p.  100  ;  poids  spécifique 
du  sang,  1.065;  de  sérum,  1.028;  résidu  du  sang  sec,  24.98  p.  100, 
id.  du  sérum  (de  la  veine  du  pli  du  coude),  8.02  p.  100  ;  azote 
total  du  sang,  3.9  p.  100  ;  dont,  24  p.  100  d’albumine  ;  az.  du 
sérum  du  sang,  1.2  p.  lOÔ  ;  albumine  duséruru,  7.5  p.  100  ;  al¬ 
calinité  du  sang,  3,198  milligr. 

Urine,  1.830  cc.,  poids  spécifique,  1.008  ;  teneur  augmentée  en 
indican  et  urobiline  ;  pas  d’albumine,  de  sucre,  d'acétone  ;  le 
précipité  obtenu  par  la  centrifugation  ne  contient  que  du  mu¬ 
cus  et  quelques  corpuscules  blancs.  Pendant  la  durée  de  l’ob¬ 
servation  (jusqu’au  25  mars),  la  quantité  des  urines  dans  les  24 
heures  oscillait  entre  1.700  et  2.000  cc.,  le  poids  spécifique  entre 
1.012  et  1.007  ;  il  n’y  avait  pas  d’albumine  dans  les  urines.  L’ana¬ 
lyse  des  échanges  azotés  à  laquelle  j’ai  procédé,  donna  les  résul¬ 
tats  suivants  (V.  tableau  II.)  ;  que  je  sache,  il  n'existe  point,  dans 
la  littérature,  d’analyses  analogues  concernant  la  polycythémie 
deOiesbôck. 


Je  passe  à  l’examen  de  ces  deux  cas. 

Le  premier  se  rattache  à  la  forme  de  la  polycythémie  de 
Vaquez.  La  preuve  en  est  avant  tout  la  quantité  anormale 
d’hémalles  dans  le  sang  du  malade,  ll.B60.400  par 
mmc,  plus  que  le  double  de  la  normale  (.B.OOO. 000)  et 
même  plus  que  le  nombre  de  8.872.000  hématies  de 
diamètre  normal  qui,  selon  le  calcul  de  Reinert,  peu¬ 
vent  s'empiler  dans  un  millimèlrc  cube.  Le  chiffre  des 
hématies  dans  mon  cas  dépassait  même  celui  de  8  à 


9.000.000,  constaté  par  la  majorité  des  auteurs  dans  la 
polycythémie.  Néanmoins  ces  hématies  avaient  le  dia¬ 
mètre  normal,  on  ne  trouvait  que  rarement  des  mégalo¬ 
cytes. 

En  outre  de  cette  érythrocytose  marquée,  on  constatait 
dans  ce  cas  une  assez  forte  coloration  rouge  (cyanose  ou 
érythrose)  des  téguments  externes,  surtout  du  visage  et 
des  muqueuses  visibles,  ainsi  qu’une  hypertrophie  du 
foie. 

Le  premier  de  ces  symptômes  (et  beaucoup  moins  le  se¬ 
cond),  quoiqu’ils  ne  présentent  pas  un  signe  invariable¬ 
ment  constant  de  polycythémie,  confirmenltout  de  même 
l’exactitude  de  leur  classement  dans  la  catégorie  des  po- 
lyglobulies  de  Vaquez  dans  les  cas  où  ce  symptôme  est 
très  prononcé,  comme  cela  était  chez  mon  malade.  Il  est 
vrai  que,  chezlui,  on  ne  constatait  pas  cliniquement  l’hy¬ 
pertrophie  de  la  rate  que  l’on  observe  habituellement  dans 
la  polyglobulie  de  Vaquez  ;  mais  celle  circonstance  n’em¬ 
pêche  pas  de  classer  ce  cas  dans  la  forme  de  Vaquez.  En 
effet,  Osler,  Türk,  Lommel  (7),  Mi'inzer  (8),  Pfeiffer,  Am- 
bard  et  Fiessinger  (9),  Luce  (10)  et  d'autres  notent  le 
même  état  de  la  rate  uans  leurs  observations. 

Quant  à  mon  second  cas,  il  présente  la  forme  de  poly¬ 
cythémie  décrite  pour  la  première  fois  par  Giesbôck  sous 
la  dénomination  de  polycythémie  hypertonique.  En  effet, 
on  constatait  une  érythrocytose  considérable  —  8.708.3(X) 
hématies  par  mmc.,  une  forte  érythrose  de  la  peau  et 
des  muqueuses  visibles  avec  dilatation  des  vaisseaux  cuta¬ 
nés  et  augmentation  considérable  delà  pression  sanguine, 
c’est-à-dire  phénomènes  caractéristiques  de  la  forme  de 
Giesbôck. 

Ainsi,  mon  premier  cas  est  bien  la  polycythémie  (po¬ 
lyglobulie)  de  Vaquez,  le  second,  se  rattache  au  type 
Giesbôck.  Selon  Giesbôck,  sa  polycythémie  doit  être  dif¬ 
férenciée  de  celle  de  Vaquez,  comme  «  un  tableau  clini¬ 
que  particulier,  autonome  «  (p.  407).  Sans  entrer  dans 
l’examen  de  la  légitimité  de  cette  manière  de  voir,  je  me 
permets,  avant  tout,  de  mettre  en  relief  les  particularités 
de  mes  observations  qui  les  différencient  de  la  majorité 


des  cas  décrits,  ou  qui  élucident  les  questions  qui  ne  le  sont 
pas  encore  suffisamment.  Partant  de  ce  point  de  vue,  je 
m’arrêterai  tout  d'abord  sur  les  propriétés  du  sang  dans 
les  cas  que  j’ai  observés. 

Ici,  il  y  a  lieu  de  noter  en  premier  lieu  ce  phénomène 
que  le  poids  spécifique  du  sang  de  mon  premier  malade 
est  considérablement  augmenté,  il  est  de  1.072  (le 
chiffre  délimité  donné  par  von  Jaksch  étant  de  1.068 
pour  les  sujets  sains)  ;  le  sérum  sanguin  est  plus 
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aqueux  que  le  sérum  normal,  ainsi  qu’en  font  foi  son  poids 
spécifique  1.028  inférieur  à  la  normale,  et  la  teneur  en 
substances  solides  un  peu  diminuée,  notamment  8,6  p. 
100.  Evidemment,  il  faut  voir  un  lien  entre  les  modifica¬ 
tions  du  poids  spécifique  du  sang  de  ce  malade  et  la  mo¬ 
dification  de  la  quantité  dos  éléments  figurés  du  sang, 
qui  ici  seraient  des  liématies,  car  le  nombre  de  leuco¬ 
cytes,  contrairement  à  ce  qu'ont  observé  la  majorité  des 
auteurs,  non  seulement  n'a  pas  augmenté,  mais  s’est  tenu 
plutôt  à  la  limite  minima  normale.  La  même  circons¬ 
tance  explique  ce  fait  que  le  résidu  sec  de  la  quantité  to¬ 
tale  du  sang  =  25.7  p.  100  (quantité  normale  =  18  à 23 
p.  100) et  la  teneur  en  albumine  !=  25.2  p.  100  (quantité 
normale  =  22.02  p.  100)  présentaient  chez  le  même  ma¬ 
lade  des  chiffres  dépassant  un  peu  la  normale.  Le  fait 
que  le  sérum  sanguin  était  aqueux  témoigne  également 
que  j’étais  dans  ce  cas  en  présence  d’une  polycythémie 
véritable  et  non  relative,  résultant  de  l’appauvrissement 
de  l’organisme  en  liquides  et  delà  condensation  secon¬ 
daire  du  sang.  Ce  qui  précède  se  rapporte  également  au 
cas  2,  où  le  sérum  sanguin  contenait  encore  moins  de  ré¬ 
sidu  sec  que  dans  le  cas  1,  notamment  8.02  p.  100  avec 
1.2  p.  100  de  Az. 

Examinons  de  plus  près  l’alcalinité  du  sang.  Dans  le  cas  1, 
elle  se  chiffrait  par  0  gr.  426,  dans  le  cas2  par  3.198  mil- 
ligr.  Ces  chiffres  se  rapprochent  des  0  gr.  408  à  0  gr.  439 
du  cas  1  et  de  0  gr.  329  dans  le  cas  2  que  l’on  obtient 
ar  la  simple  détermination  arithmétique  du  degré 
'alcalinité  du  sang,  détermination  basée  sur  le  chiffre  de 
son  alcalinité  de  Ogr.  240  à  0  gr.  269  (p.  100)  que  j’avais 
donné  en  son  temps  pour  le  sang  normal  avec  un  nombre 
normal  d’hématies  ;  la  moitié  de  ce  chiffre  représentant 
le  plasma  sanguin  (Brandenburg  (11),  Berend  (12),  Lôwy 
(13),  Orlowski  (14)).  Ce  rapprochement  du  chiffre  réel 
de  celui  obtenu  par  le  calcul  est  une  nouvelle  preuve 
de  l’exactitude  de  la  thèse  que  j’avais  posée  il  y  a  neuf 
ans,  à  savoir  :  que  l’alcalinité  du  plasma  sanguin  se 
maintient  avec  une  constance  admirable  à  une  hauteur 
déterminée,  ne  baissant  que  dans  les  états  morbidêsparti- 
euliers  que  j’avais  notés  alors.  Elle  demeure  constante  non 
seulement  dans  les  diverses  formes  morbides  liées  la  plu¬ 
part  du  temps  dans  leur  évolution  à  l’anémie  ou  à  la  te¬ 
neur  normale  du  sang  en  éléments  figurés  (j’avais  eu 
l’occasion  d’observer  ces  formes  quand  j’étudiais  la  ques¬ 
tion  de  l’alcalinité  du  sang),  mais  aussi  dans  la  richesse 
excessive  du  sang  en  hématies,  comme  le  montrent  à  l’évi¬ 
dence  mes  deux  observations  exposées  ci-dessus.  Pour  les 
processus  morbides  évoluant  avec  la  teneur  normale  du 
sang  en  hématies,  ainsi  qu’avec  des  phénomènes  d’ané¬ 
mie,  cette  constance  d’alcalinité  du  plasma  sanguin  s’est 
trouvée  confirmée,  depuis  la  communication  de  mes  pre¬ 
mières  recherches  dans  ce  domaine,  par  toute  une  série 
de  travaux  d’autres  auteurs. 

La  même  constance,  démontrée  également  dans  les  états 
d’un  caractère  contraire  è  l’anémie,  tels  la  polycythémie 
de  Vaquez  et  de  GiesbÔck,  fait  ressortir  encore  davantage 
l’exactitude  de  l’idée  sur  la  grande  inoiportance  de  l’alcali- 
nité  du  plasma  sanguin  pour  l’organisme,  idée  que  j’avais 
émise  il  y  a  9  ans.  Je  dois,  cependant,  faire  ici  une  petite 
réserve.  Récemment  on  a  objecté  contre  les  méthodes  de 
détermination  de  l’alcalinité  du  sang  par  le  titrage  que  ces 
méthodes  (au  principe  desquelles  j’ai  en  recours,  moi, 
dans  mes  recherches)  ne  déterminent  pas  la  réac¬ 
tion  véritable  du  sang,  mais  expliquent  seulement  le  rap¬ 
port  des  acides  et  des  bases  entre  eux  et  la  solution  qui 
sert  au  titrage.  On  a  remarqué  aussi  qu’en  employant  di¬ 
vers  indicateurs,  on  obtient  diverses  réactions  du  même 


liquide,  puisque  les  indicateurs  eux-mêmes  ne  sont  pas 
des  substances  indifférentes,  mais  présentent  des  acides 

{)our  la  plupart,  ou  bien  des  bases  ;  en  outre,  le  degré  de 
eur  acidité  ou  alcalinité  n’est  pas  le  même.  Parlant  deoe 
fait,  on  a  proposé  de  remplacer  les  méthodes  titrométri- 

Sies  de  la  détermination  de  l’alcalinité  du  sang  parla  mé- 
ode  de  Friedenthal  (15)  qui  consiste  à  employer  toute 
une  série  d’indicateurs  acides  et  basiques.  Cette  méthode 
permet  de  déterminer  l’acidité  ou  l’alcalinité  véritable, 
pour  ainsi  dire  active,  de  tout  liquide  organique  et  non 
potentielle  ou  passive  (que  l’on  détermine  par  le  titrage). 
Grâce  à  l’emploi  de  cette  méthode  dans  la  détermination 
de  la  réaction  du  sang,  on  a  trouvé  que  la  réaction  du 
sang  est  neutre  et  non  alcaline.  Le  fait  par  moi  cité  de  la 
constance  de  la  réaction  du  plasma  sanguin  même  dans 
l’intoxication  par  les  acides  et  les  alcalis  est,  cependant, 
confirmé  aussi  par  cette  «  méthode  des  indicateurs  ».  (N. 
Vestenrik  (16).  On  peut,  par  conséquent,  affirmer  entente 
assurance  que  les  méthodes  titrométriques  employées 
jusqu’à  présent  par  les  auteurs  et  par  moi-même  pour  étu¬ 
dier  l’alcalinité  du  sang  conviennent  parfaitement  aux 
besoins  cliniques  à  condition,  cependant,  d’employer 
toujours  au  titrage  le  môme  indicateur  et  le  môme  acide, 
bien  que  ces  méthodes  servent  à  déterminer  pour  aiùsi 
dire  l’alcalinité  potentielle. 

Les  autres  détails  de  la  composition  du  sang  dans  mes 
cas  présentent  un  intérêt  moins  grand.  Ce  sont  :  l’absence 
dans  le  sang,  dans  le  cas  1,  des  normoblastes  dont  pres¬ 
que  tous  les  auteurs,  surtout  Schneider  (17),  Schmidt, 
G.  B.  Rubinstein  (13),  et  Rencki  parlent.  (Ce  dernier  ain¬ 
si  que  Türk,  Bence,  Schneider  et  Osler  parlent  d’une 
grande  quantité  de  mégaloblastesj  ;  absence  de  la  poly- 
cliromatophylie,  diminution,dans  le  cas  1,  dutauxdeneu- 
tropliyles  polynucléaires  et  augmentation  de  la  quantité 
de  lymphocytes,  contrairement  à  ce  que  note  la  majorité 
des  auteurs  dans  la  polyglobulie  de  Vaquez,  une  quantité, 
comparativement  faible  do  leucocytes  dans  le  cas  1,  etc. 
D’autres  auteurs  ont,  cependant,  aussi  observé  quelques- 
uns  de  ces  phénomènes  dans  la  polyglobulie  de  Vaquez. 
Ainsi,  Glassner  (21),  Kôster  (26),  Pfeiffer,  Schmilinsky, 
Ambard  et  Fiessinger  mentionnent  l’absence  de  normo¬ 
blastes  ;  Aldrich  et  Crummer,  Cominotti  (24),  Lommel 
Osler,  Senator  (25),  W’eber  (31),  Gordon  (26),  etc.,  notent 
la  leucopénie.  Il  est  encore  intéressant  jusqu’à  un  certain 
point  de  comparer  dans  mon  cas  1  le  nombre  d’hématies 
avec  le  degré  de  viscosité  et  la  pression  du  sang.  On  sait 
que  la  viscosité  du  sang  est  la  plupart  du  temps  considé¬ 
rablement  augmentée  dans  la  polycythémie  (Bence,  Deter-_ 
mann  (27),  Weber,  Glassner,  Münzer,  Kottmann  (28),’ 
Lommel,  Lôw  et  Popper  (29),  Winter,  N.  G.  Goriaïeff 
(30),  par  suite,  surtout,  de  l’accroissement  de  la  quantité 
d’hématies  dans  le  sang.  Quelques-uns  [Naegeli  (*)  et 
d’autres]  expliquent  la  haute  pression  du  sang  dans  la 
polycythémie  par  cette  augmentation  de  viscosité. 

Mon  cas  1  prouve  que  cette  manière  de  voir  mam^ue  de 
fondement,  car,  malgré  l'augmentation  de  la  viscosité  du 
sang  jusqu’à  11,8  au  lieu  de  4,57  (viscocité  normale. 
l'IIessj),  la  pression  sanguine  a  plutôt  diminué  chez  le.  naa- 
lade.  Malheureusement,  je  n’ai  pas  pu  détélmiiner  la  vis¬ 
cosité  du  sang  dans  le  cas  2. 

Examinons  maintenant  les  résultats  que  j’ai  obtenus  en 
étudiant  les  échanges  azotés  dans  mes  observations.  Jus¬ 
qu’à  présent,  autant  que  je  sache,  personne  n’a  étudié  l’é¬ 
change  azoteux  dans  la  polycythémie  de  Giesbôck  ;  quant 
à  la  polycythémie  de  Vaquez,  il  existe  très  peu  do  recher- 


(*)  Cité  par  Gordon. 
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chcsde  celle  nalurc  [VVeinlraad  (33).  Senalor,  Osler,  Low 
el  Popper,  Weber,  Gordon]  el  la  plupart  du  temps,  elles 
n’ont  pas  le  caractère  de  recherches  systématiques.  Dans 
mes  observations,  l’étude  des  échanges  azotés  a  donné 
des  résultats  différents.  Dans  le  cas  l,ïe  coefficient  de  Ro¬ 
bin,  c’est-à-dire  le  rapport  entre  le  Az  de  l’urée  et  le  Az 
brut  de  l’urine  (82  p.  100,  et  normalement  avec  ralimen- 
tation  mixte  —  84-86  p.  100),  le  rapport  entre  le  Az  des 
extraits  et  le  Az  de  l’urée  (10,25  contre  la  moyenne  nor¬ 
male  de  12),  ainsi  que  le  taux  de  l’échange  du  Az  (82,62 
p.  100)  ont  présenté  des  quantités  un  peu  au  -dessous  de 
Ja  normale,  pourtant  pas  si  inférieures  qu’il  faille  attacher 
de  l’importance  à  cette  diminution.  Dans  le  cas  2,  au  con¬ 
traire,  le  rapport  entre  le  Az  des  extraits  et  le  Az  de  l’urée 
(15,  4  %),  le  taux  de  l’échange  (98,  55  p.  100)  et,  un  peu 
moins  le  coefficient  de  Robin  (86.62  p.  100)  ont  présenté 
des  chiffres  militant  en  faveur  de  l’augmentation  de 
l’énergie  de  l’échange  des  albuminoïdes  dans  l’organisme. 

Etant  donné  le  nombre  restreint  d'observations, je  ne 
crois  pas  possible  de  tirer  quelques  conclusions  de  ces 
résultats. 

Je  reviens  maintenant  à  la  question  du  rapport  réciproque 
entre  la  polycythémie  de  Vaquez  et  celle  de  Giesbôck.  Gies- 
bôck,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  mentionné  plus  haut, isole  comme 
unité  autonome  différente  de  celle  de  Vaquez  la  forme  qu’il 
a  décrite.  La  pathogénie  des  polycythémies  de  Vaquez 
et  de  Giesbôck  n’étant  pas  expliquée  et  les  recherches 
anatomopathologiques  faisant  défaut  par  la  forme  de  Gies¬ 
bôck,  il  est  impossible  de  se  prononcer  d’une  façon  caté¬ 
gorique  et  de  savoir  si  celte  différenciation  est  fondée. 
Je  crois  donc  pouvoir  exposer  sur  cette  question  quel¬ 
ques  considérations  évidentes  après  l’étude  de  la  littéra¬ 
ture  sur  la  polycythémie  et  l’étude  de  mes  observations, 
sans  prétendre  à  l’infaillibilité  de  l’idée  que  j’avance 
ci-dessous." 

On  sait  que  Giesbôck  considère  comme  caractéristique 
de  sa  forme  et  la  différenciant  de  celle  de  Vaquez,  la 
présence  d’une  haute  pression  sanguine  et  l’absence  de 
l’hyperlrophie  de  la  rate.  En  effet,  dans  tous  les  cas  de 
Giesbôck  et  dans  mon  observation,  la  rate  ne  présente 
pas  d’hypertrophie  au  point  de  vue  clinique .  Pourtant 
ce  symptôme  n’est  pas  constant  dans  la  polycythémie  de 
Vaquez. 

Ainsi,  Osler,  ïürk,  Reckzel  (33),  Lommel,  Münzer, 
Pfeiffer  et  moi-même  n’avons  pas  observé  d’hypertro- 

Ïhie  de  la  rate  déterminée  cliniquement.  Ambard  et 
’iessinger  n’ont  pas  pu  l’établir  même  à  l’autopsie  ; 
"dans  le  cas  de  Luce,  la  rate  a  été  trouvée  excessivement 
petite  à  l’autopsie  ;  enfin,  Weintraud  et  Lommel  commu¬ 
niquent  des  cas  de  polycythémie,  où  l’hypertrophie  de 
la  rate  disparaissait  totalement  au  cours  de  la  maladie. 
D’autre  part  Rosengart  (34),  Osler,  Preiss  (3Ô),  Kôster, 
Ronce  ont  communiqué  des  cas  de  polycythémie,  où, 
dans  le  tableau  clinique  de  la  forme  de  Vaquez  avec  rate 
augmentée,  la  pression  sanguine  était  considérablement 
élevée.  Quant  à  la  haute  pression  sanguine,  Giesbôck  lui- 
même  ne  croit  pas  possible  de  la  rattacher  ni  à  l’artério¬ 
sclérose,  ni  à  une  néphrite  chronique,  car  dans  nombre  de 
ses  eas  on  n’a  observé  ni  l’un  ni  l’autre  processus  nette¬ 
ment  prononcé,  et,  d'autre  part,  dans  les  formes  patholo¬ 
giques  qui  viennent  d’êire  mentionnées,  le  nombre  d  hé¬ 
maties  est  habituellement  normal  et  même,  dans  la  né¬ 
phrite,  diminué.  Si  pourtant  on  étudie  avec  soin  les  obser¬ 
vations  de  Giesbôck, on  se  pose  involontairement  laques- 
lion  de  savoir  s’il  n’avait  pas  affaire  à  des  sujels  atteints 
de  néphrite  interstitielle  chronique  dans  sa  périoile  ini¬ 
tiale  quand  le  processus  néphritique  ne  pouvait  encore 


conduire  à  l’anémie  ?  En  effet,  chez  plus  d’une  moitié 
des  malades,  Giesbôck  a  constaté  parfois  de  petites  quan¬ 
tités  d’albumine  dans  l’urine  ;  dans  d’autres  cas,  il  a  trouvé 
la  polyurie  avec  poids  spécifique  de  l’urine  abaissé  ;  chez 
d’autres  enfin,  mais  en  petit  nombre,  des  signes  mani¬ 
festes  de  rein  rétracté  ;  chez  presque  tous  les  malades, 
l’hypertrophie  du  cœur,  surtout  vers  le  côté  gauche. 

Giesbôck  fait  remarquer,  il  est  vrai,  que  dans  quelques 
observations  il  n’y  avait  aucune  indication  de  la  présence 
de  néphrite  ;  mais  il  est  à  regretter  qu’il  ne  mentionne  pas 
la  durée  de  l’observation  des  malades,  ce  quia  une  impor¬ 
tance  capitale  pour  le  diagnostic  des  formes  initiales  de  la 
néphrite  interstitielle  chronique.  Pendant  ladurée  démon 
observation  2  (du  9  au  25  mars),  qui  répond  à  la  forme  de 
Giesbôck,  il  n’y  avait  pas  d'albuminurie  ;  mais  la  quantité 
des  urines  en  24  heures  augmentée  et  leur  poids  spécifique 
abaissé,  concordant  avec  l'hypertrophie  du  ventricule  gau¬ 
che,  font  supposer  également  une  lésion  initiale  d-îs  reins 
sous  forme  de  néphrite  inlerstitielle  chronique,  d’autant 

filus  qu’il  existait  des  faits  étiologiques  suffisants  :  l’alcoo- 
isme  et  la  syphilis  mal  soignée.  Rosengart,  Osler.  Preiss, 
Bence  et  d’autres  ont  également  décrit  des  cas  de  polycy¬ 
thémie  avec  pression  sanguine  élevée,  mais  où,  il  est  vrai, 
contrairement  aux  observations  de  Giesbôck  et  à  la  mienne, 
il  y  avait  en  même  temps  de  l’hypertrophie  de  la  rate  ; 
dans  ces  observations  on  a  noté  aussi  des  symptômes  de 
néphrite  chronique,  notamment  l’albumine,  depuis  des 
traces  jusqu’à  0,06  p.  100,  la  plupart  du  temps  des  cy¬ 
lindres  isolés  hyalins  et  granuleux,  et  dans  le  cas  de 
Bence,  où  il  n’y  avait  pas  de  cylindres,  la  polyurie  avec 
poids  spécifique  abaissé  et  avec  albuminurie  à  0,1  p.  100  ; 
enfin,  dans  tous  les  cas,  deuxième  bruit  dans  l’aorte  avec 
souffle  et,  dans  certains  cas,  augmentation  de  la  limite  de 
la  matité  cardiaque  vers  le  côté  gauche.  Toutes  ces  ob¬ 
servations  permettent  de  supposer  uae  liaison  entre  la 
haute  pression  sanguine  dans  la  polycythémie  de  Gies¬ 
bôck  et  la  néphrite  interstitielle  chronique.  D’ailleurs, 
Giesbôck  lui-mônee  penche,  parait-il,  finalement  vers 
cette  hypothèse,  en  se  basant  sur  une  observation  qui 
s’est  terminée  par  une  autopsie.  Si  l'on  s’arrête  sur  celle 
manière  de  voir,  on  trouvera  plus  exact  de  considérer  la 
forme  de  Giesbôck  non  comme  unité  nosologique  auto¬ 
nome,  mais  comme  une  polycythémie  de  Vaquez  déve¬ 
loppée  chez  un  sujet  atteint  d’altérations  initiales  des 
reins  ayant  le  caractère,  d’une  néphrite  interstitielle,  tout 
à  fait  à  son  début.  La  haute  pression  sanguine  ne  pré¬ 
senterait  donc  pas  un  phénomène  principal,  mais  conco¬ 
mitant.  Si  l’on  s’explique  de  celte  manière  les  rapports 
réciproques  entre  les  formes  de  Giesbôck  et  de  Vaquez, 
on  comprend  aisément  la  similitude  extraordinaire  du 
tableau  clinique  des  deux  formes  tant  au  point  de  vue 
subjectif  qu’objectif. 

En  émettant  celte  opinion  sur  les  rapports  réciproques 
entre  les  formes  de  polycythémies  examinées,  je  n'insiste 
pourtant  pas  et  suis  prêt  à  m’en  dédire,  si  l’étude  ulté¬ 
rieure  des  deux  formes  permet  de  découvrir  des  faits  nou¬ 
veaux  militant  en  faveur  de  leur  différenciation.  Sous  ce 
rapport,  la  solution  delà  question  pourrait  faire  un  grand 
pas,  si  Ton  pouvait  étudier  les  modifications  anatomo¬ 
pathologiques  des  organes  hémopoiéliques,  surtout  de 
la  moelle  osseuse  dans  les  cas  de  polycythémie  de  Gies¬ 
bôck.  Mais,  dans  le  seul  cas  avec  autopsie  que  Giesbôck 
a  observé,  ce  point  essentiela  été  négligé.  Jusqu’à  présent 
il  n’y  a  qu’un  seul  cas  de  forme  typique  de  Giesbôck,  où,  à 
Tautopsie,  on  ait  constaté  une  hyperplasie  des  parties  éry- 
Ihro  et  Icucoblastiques  de  la  moelle  osseuse,  c’est-à-dire  des 
phénomènes  caractéristiques  de  la  polycythémie  deVnquez. 
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CLINIQUE  CmRURGIGALE 

Coup  de  feu  du  crâne  et  du  cerveau 
par  balle  marocaine  ; 

[Communication  faite  à  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris, 
le  24  janvier  1912). 

Par  II.  ROl'VILLOIS, 

-McJecin  major  (ic  2»  classe. 

Professeur  agrégé  du  Val-de-Grüce 
Chirurgien  de  l'hôpital  de  campagne  de  Casablanca. 

J’ai  riionaenr  de  vous  présenter  un  blessé  de  la  der¬ 
nière  campagne  du  Maroc,  que  j’ai  eu  l’occasion  d’obser¬ 
ver  dans  mon  service  . de  Tbopital  de  campagne  de  Casa¬ 
blanca.  Son  observation,  intéressante  à  divers  points  de 
vue,  m’a  paru  digne  de  vous  être  rapportée. 

G. . .,  soldat  d infanterie  coloniale,  reçoit  le  22  mai  1911, 
près  de  Sidi-Gueddar,  un  coup  de  feu  dans  la  tête,  à  ICO 
mètres  de  distance  environ. 

Uelevé  aussitôt,  il  est  traité  pendant  quelques  jours  dans 
une  ambulance  légère  où  un  projectile  aurait  été  extrait  en 
avant  de  1  apophyse  masto'ide  droite  ;  on  relève  en  effet 
quelques  traces  de  points  de  suture  dans  le  sillon  rétro-au¬ 
riculaire.  Ge  n’est  qu’à  partir  du  31  mai,  date  de  l’évacua¬ 
tion  sur  l’hôpital  de  campagne  de  Mehedya  que  les  rensei¬ 


gnements  relatifs  à  son  état  deviennent  plus  précis  grâce 
à  la  note  que  m’a  obligeamment  envoyée  mon  camarade 
et  ami  Lannc.  médecin-chef  de  cet  hôpital. 

ie31  mai,  c’est  à-dire  neuf  jours  après  le  traumatisme, 
son  état  est  le  suivant  : 

L)orifice  d’entrée  du  projectile  siège  dans  la  région  pré¬ 
auriculaire  droite,  immédiatement  en  avant  de  la  racine  de 
l’hélix,  au-dessus  de  la  racine  du  zygoma.  Il  est  petit,  irré¬ 
gulièrement  circulaire,  et  déjà  partiellement  cicatrisé.  Pas 
d’orifice  de  sortie. 

Le  blessé  est  en  plein  délire  et  dans  un  état  d’excitation 
cérébrale  intense.  Il  se  plaint  de  douleurs  de  tête  boi’ribles 
et  essaie  constamment  d’enlever  le  pansement  qui  recou¬ 
vre  sa  blessure. 

Les  symptômes  que  son  état  précaire  permet!  de  relever 
sont  : 

Hémiplégie  flasque  complète  du  côté  gauche  du  corps  et 
de  la  face,  sauf  dans  le  territoire  du  facial  supérieur.  Dé¬ 
viation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  du  côté  droit  (côté 
delà  blessure). 

Hémianesthésie  totale  de  toute  la  moitié  gauche  du  corps 
et  de  la  face,  sauf  dans  la  partie  supérieure  de  cette  der¬ 
nière  qui  est  encore  sensible  à  la  piqûre. 

Pupilles  égales  et  dilatées,  réagissant  bien  à  la  lumière  et 
à  l’accommodation  f?) 

Hémianopsie  homonyme  latérale  gauche. 

Réflexe  rotulien  légèrement  e.xagéré  à  gauche  et  tendance 
à  la  trépidation  épileptoïde  du  même  côté. 

Réflexe  crémastéricn  aboli  à  gauche. 

Pouls  petit  et  ralenti  (6Ü  à  la  minute)  légère  dyspnée. 

Incontinence  complète  de  l’urine  et  des  matières  fécales. 

4  juin.  La  céphalée  est  toujours  aussi  violente  et  n’est  pas 
calmée  par  la  morphine. 

La  symptomatologie  reste  sensiblement  la  même. 

Mictions  et  défécations  toujours  involontaires. 

On  constate  l’apparition  d’une  large  escharre  fessière  à 
gauche. 

La  température  est  montée  hier  soir  à  38°'2.  Ce  malin  T: 
37°2. 

5  juin.  Même  état.  ï.  hier  soir  ;  37“5.  Ce  matinT  :  36o4. 
Pouls  :  80. 

9  /«m.  Légère  tendance  à  l  amélioration.  L’hémiplégie  est 
toujours  complète,  mais  l’anesthésie  est  moins  profonde. 

L’appétit  est  bon  et  même  exagéré. 

Pas  de  fièvre.  Pouls  ;  80. 

11  juin.  La  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  a 
disparu,  mai.s  le  retour  de  la  tête  dans  la  position  normale 
fait  découvrir  une  petite  escharre  occipito-pariétate  droite. 

13  juin.  L’excitation  cérébrale  est  moins  int-nse.  Les  dou¬ 
leurs  sont  moins  vives.  Néanmoins,  l’incontinence  de  l’u¬ 
rine  et  des  matières  fécales  persiste. 

A  pailir  de  celte  date,  l’état  général  et  local  restent  sen¬ 
siblement  stationnaires  et  C.. .  est  évacué  sur  1  hôpital  de 
campagne  de  Casablanca  où  je  le  reçois  dans  mon  service 
I  le  21  juin. 

21  juin  A  son  entrée,  il  est  dans  un  état  de  prostration 
accusée,  et  pousse  des  gémissements  prolongés  en  accusant 
de  violentes  douleurs  localisées  à  tout  le  côté  droit  du  crâne. 
Il  répond  mal  aux  questions  qui  lui  sont  posées  de  sorte 
que  l’examen  clinique  est  très  difficile.  Je  peu.x  néanmoins 
relever  les  symptômes  suivants  ; 

Hémiplégie  gauche  flasque  et  complète  pour  les  membres 
supérieur  et  inférieur. 

Paralysie  faciale  gauche  incomplète  (facial inférieur).  Lé¬ 
gère  flaccidité  du  voile  du  palais  à  gauche. 

Léger  ptosis  à  droite. 

Pas  de  trouble  appréciable  de  la  musculature  extrinsèque 
des  yeux. 

Pupilles  égales  et  réagissant  à  la  lumière,  mais  d’une  fa¬ 
çon  inconstante.  Elles  se  contractent  normalement  sous  l’in¬ 
fluence  des  efforts  de  l’accommodation. 

L’examen'extemporané  du  champ  visuel  permet  de  consta¬ 
ter  l’existence'd’une  hémianopsie  latérale  homonyme  gauche. 

Pas  de  trouble  appi*éciable  de  l’audition. 

Hypoesthésie  avec  retard  de  la  perception  du  contact  et 
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siffle.  La  commissure  droite  est  un  peu  plus  élevée,  mais  n'est 
pas  entr’ ouverte.  Pas  de  déviation  de  la  langue  ni  de  la 
luette.  La  flaccidité  du  voile  du  palais  a  disparu.  Pas  de 
trouble  de  la  déglutition.  Pas  de  dysarthrie  ni  d’aphasie 
motrice  ou  sensorielle* 

Réflexe  massétérin  légèrement  augmenté. 

Aucun  trouble  sensitif  des  téguments  de  la  face  ou  des 
nuqueuses. 

Organes  des  sens.  —  Léger  ptosis  de  l'œil  droit. 

La  motilité  extrinsèque  de  l'œil  est  conservée.  Pas  de 
paralysie  des  mouvements  associés .  Pas  de  strabisme.  Les 
pupilles  sont  sensiblement  égales  et  réagissent  à  la  lu- 


Face.  —  La  paralysie  faciale  est  beaucoup  moins  accusée 
et  est  même  à  peine  perceptible  à  l’état  du  repos.  Elle  n’ap. 
parait  que  lorsque  le  malade  jjarle  et  surtout  rit  (Fig.  1)  ou 


de  la  piqûre  aux  membres  supérieur  et  inférieur  gauches. 

Pas  de  trouble  de  la  sensibité  de  la  face. 

Réflexes  tendineux  exagérés  et  réflexes  cutanés  abolis  à 
gauche. 

Large  escharre  fessière  et  occipitale. 

Appétit  plutôt  exagéré,  soif  ardente. 

L’incontinence  de  l’urine  et  des  matières  fécales  est  en 
voie  de  rétrocession,  mais  existe  toujours.  Pas  de  diarrhée 
ni  de  constipation. 

Rien  d'anormal  aux  poumons,  ni  au  cœur.  Pouls  :  9U. 

Ni  sucre  ni  albumine  dans  l’urine. 

24  juin.  L’état  général  et  local-  sont  restés  sensiblement 
les  mêmes.  Les  douleurs  sont  aussi  vives,  surtout  le  soir 
et  nécessitent  l’usage  des  calmants  dont  l’efficacité  est  d’ail¬ 
leurs  à  peu  près  nulle.  • 

Une  radiographie  de  profil  montre  nettement  le  projectile 
dont  la  projection  sur  la  surface  extérieure  du  crâne  corres¬ 
pond  à  un  point  situé  à  l’intersection  d’une  ligne  verticale 
passant  en  arrière  de  l’apophyse  mastoïde  et  d’une  ligne  ho- 
rizontaïe  passant  immédiatement  au-dessus  du  zygoma. 


26  juin.  —  Depuis  hier  soir,  les  douleurs  ont  repris  une 
intensité  beaucoup  plus  grande  que  les  jours  précédents. 
Toute  la  nuit,  le  blessé  a  poussé  des  gémissements  enten¬ 
dus  à  longue  distance.  Hier  soir  T.:37°7,  ce  matin,  T.:  37°1, 

Ce  matin,  les  douleurs  sont  intolérables  et  le  blessé  de¬ 
mande  à  tout  prix  une  intervention  pour  être  soulagé. 

Une  ponction  lombaire  faite  séance  tenante  ramène 
20  cm.  de  liquide  clair,  sans  hypertension  notable.  (L’exa¬ 
men  microscopique  et  bactériologique  a  montré  ultérieure-, 
ment  qu’il  était  normal). 

Le  résultat  a  été  immédiat.  Les  douleurs  ont  cessé  quel¬ 
ques  minutes  après  et  n’ont  pas  reparu  dans  la  journée. 
Dans  la  soirée,  a  l’heure  où  les  douleurs  étaient  plus  vives 
les  jours  précédents,  le  blessé  est  particulièrement  gai  et 
chante  toutes  les  chansons  de  son  répertoire.  T.;37<’6. 

Etat  actuel  le  juillet.  —  Depuis  quatre  jours,  la  céphalée 
n’a  pour  ainsi  dire  pas  reparu. 

Le  soir,  elle  se  manifeste  encore  à  l’état  d’ébauche,  mais  si 
peu  accusée  qu’elle  est  négligeable  si  on  la  compare  à  ce 
qu’elle  était  avant  la  ponc  tion  lombaire.  Le  blessé  a  repris 
sa  gaîté  naturelle,  répond  à  toutes  les  questions,  se  mobilise 
plus  facilement  dans  son  lit,  ce  qui  permet  un  examen  plus 
complet  dont  voici  le  résumé  : 
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mière,  mais  d’une  façon  différente  selon  la  moitié  de  la  ré¬ 
tine  impressionnée  par  la  lumière. 

Les  deux  réflexes  iriens  sont  diminués  quand  on  éclaire 
la  partie  nasale  de  l’œil  gauche  et  surtout  la  partie  tempo¬ 
rale  de  l’œil  droit. 

Ils  sont  très  nets,  au  contraire,  lorsqu'on  éclaire  l’autre 
moitié  des  deux  rétines.  Le  réflexe  à  l’accommodation  existe 
pour  les  deux  yeux . 

Hémianopsie  latérale  homonyme  gauche  typique  et  com¬ 
plète.  11  est  à  noter  que  le  champ  visuel  de  i’œil  droit  est 
plus  étendu  que  celui  de  l’œil  gauche  (Fig.  2). 


Pas  de  lésions  des  membranes  profondes.  Acuité  visuelle 
normale. 

Pas  de  lésions  auriculaires.  Tympans  normaux  et  mobi¬ 
les.  L’acuité  auditive  est  néanmoins  diminuée  à  droite, 
lîinne  positif.  Weber  indifférent. 

Pas  de  vertiges. 

Pas  de  troubles  de  l’olfaction  ni  de  la  gustation. 

Membres.  —  Hémiplégie  gauche  toujours  complète  et 
flasque . 

Cependant,  depuis  quelques  jours,  les  mouvements  de 
flexion  des  doigts  de  la  main  sur  l’avant-bras  et  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras  tendent  à  revenir. 

l.e  membre  inferieur  gauche  est  toujours  complètement 
inerte.  Réflexes  tendineux  exagérés  à  gauche  (réflexe  olé¬ 
cranien,  réflexe  des  radiaux,  réflexe  rotulien,  clonus  de  la 
rotule,  réflexe  ai  hilléen,  trépidation  épileptoïde  dés  que  le 
pied  touche  le  sol). 

Babinski  en  extension . 

Les  réflexes  cutanés  (abdominaux  et  crémastérien)  ten¬ 
dent  à  revenir. 

Le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  très  diminué  au 
membre  inférieur'. 

L’hémi-hypoestliésiedu  côté  gauche  a  complètement  dis¬ 
paru.  Le  froid  et  le  chaud  sont  également  perçus. 

Légère  thermo-asymétrie  :  la  main  et  le  pied  gauches 
sont  un  peu  plus  froids  que  du  côté  droit  lorsque,  après 
avoir  été  plongés  dans  l’eau  froide,  ils  en  sont  sortis  en 
même  temps. 

Atrophie  et  flaccidité  musculaires  des  membres  supérieur 
et  surtout  inférieur  gauches. 

La  circonférence  du  bras  et  de  l’avant-bras  gauche,  à 
lu  centimètres  au-dessus  et  au-dessous  de  l’épitrochlée,  est 
diminuée  de  1  centimètre.  Celle  de  la  cuisse  et  du  mollet,  à 
15  centimètres  au-dessus  et  au-dessous  de  l’interligne  du 
genou,  est  diminuée  de 2  centimètres. 

L’escharre  occipitale  est  guérie.  L’escharre  fessière  est 
en  voie  de  guérison. 

L’appétit  est  toujours  excellent,  et  moins  exagéré.  Sel 
les  régulières. 

L’incontinence  de  l’urine  et  des  matières  fécales  a  dis¬ 
paru. 

15  août.  —  Depuis  six  semaines,  les  phénomènes  paraly¬ 
tiques  se  sont  considérablement  améliorés,  malgré  l’évolu¬ 


tion  d’une  fièvre  typhoïde  légère,  mais  néanmoins  bien  ca- 
ractérisée  au  point  de  vue  clinique  et  bactériologique.  H  est 
à  remarquer  que  cette  infection  générale  n’a  déterminé 
aucune  réapparition  ou  recrudescence  de  la  céphalée.  Ac¬ 
tuellement,  l’apyrexie  est  complète  et  l’alimentation  est 
redevenue  normale. 

Le  blessé  commence  à  pouvoir  faire  usage  de  ses  mem¬ 
bres  hémiplégiés  et  notamment  du  membre  supérieur  gau¬ 
che.  Il  commence  à  se  lever  et  à  esquisser  quelques  pas, 
en  étant  soutenu  par  deux  camarades. 

15  octobre.  Depuis  le  15  août,  l’état  général  et  local  se  sont 
améliorés  d'une  façon  rapide  et  surprenante.  G..  .  a  tou¬ 
jours  un  appétit  excellent.  Il  engraisse  à  vue  d'œil. 

L’examen  systématique  pratiqué  à  la  date  d’aujourd’hui 
donne  les  résultats  suivants . 

La  paralysie  faciale  est  à  peine  perceptible  et  ne  se  ma¬ 
nifeste  qu’à  l’occasion  du  rire  ou  de  l’action  dej  siffler.  Le 
léger  ptosis  de  la  paupière  supérieure  droite  a  disparu. 

Le  regard  est  normal,  mais  ITiémianopsie  latérale  homo¬ 
nyme  gauche  persiste  toujours  aussi  nette,  ainsi  que  les 
modifications  des  réflexes  iriens  à  la  lumière,  signalés  le 
F'  juillet. 

L’acuité  auditive  est  toujours  diminuée  à  droite,  dans  les 
mêmes  proportions. 

Au  membre  supérieur,  les  mouvements  de  flexion  des 
doigts  dans  la  main,  de  la  main  sur  l’avant-bras  et  de  Ta- 
vant-bi  as  surlebras  sont  normaux,  mais  les  mouvements 
d’extension  sont  plus  lents  et  d’ailleurs  incomplets  et  s’ac¬ 
compagnent  au  début  d’un  tremblement  à  petites  oscilla¬ 
tions. 

Les  mouvements  de  projection  du  bras  en  avant  et  en 
dehors  ne  dépassent  pas  l’angle  droit. 

Les  adducteurs  du  bras  résistent  mieux  que  les  abduc¬ 
teurs  ;  de  môme  les  fléchisseurs  de  Tavant-bras  et  de  la  main 
résistent  mieux  que  les  extenseurs. 

Au  membre  inférieur,  le  mouvement  de  flexion  de  la 
cuisse  sur  le  bassin  dépasse  l’angle  droit.  L’adduc  tio a  et 
l’abduction  sont  nor^males. 

La  jambe  fléchit  sur  la  cuisse  jusqu’à  135°  Elle  s’étend 
complètement. 

De  même  qu’au  membre  supérieur,  il  existe  une  disso¬ 
ciation  entre  la  puissance  musculaire  des  adducteurs  et 
des  abducteurs,  et  celle  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs. 

C’est  ainsi  que  lesadducteurs  de  la  cuisse  sont  plus  puis¬ 
sants  que  les  abducteurs  et  que  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  et 
de  la  jambe  ont  une  résistance  supérieure  à  celle  des  exten¬ 
seurs. 

La  marche  s’effectue  en  fauchant,  sans  canne. 

Les  réflexes  tendineux  sont  toujours  augmentés  et  les  ré¬ 
flexes  cutanés  diminués. 

Aucun  trouble  sensitif. 

L’atrophie  musculaire  des  membres  est  en  voie  de  régres¬ 
sion. 

Depuis  le  15  octobre  jusqu’aujourd’hui,  l’état  général  de 
G. ...  est  resté  excellent. 

Au  point  de  vue  local, son  état  est  à  peu  près  stationnaire 
et  peut  être  considéré  comme  définitif.  C’est  actuellement, 
au  point  de  vue  clinique,  un  hémiplégique  banal. 

Celte  observation  m’a  paru  intéressante  aux  trois  points 
de  vue  suivants  : 

1  °  Localisation  anatomique  du  projectile  et  des  lé¬ 
sions; 

2° Evolution  clinique  ; 

3“  Thérapeutique. 

Localisation  anatomique  du  projectile  et  des  lésions.  — Je 
vous  présente  à  ce  sujet  deux  radiographies  faites  récem¬ 
ment  au  Val-de-Gràce. 

L’épreuve  de  profil  (fîg.  3)  confirme  le  résultat  déjà 
obtenu  à  Casablanca.  Le  projectile,  projeté  sur  la  paroi 
crânienne,  se  trouve  en  un  point  situé  à  l’intersection 
d’une  verticale  passant  par  la  partie  postérieure  de  Ta- 
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pophyse  maslolde,  et  d’ime  horizontale  jiassant  un  peu 
au-dessus  du  zygoma. 

L’épreuve  antéro-postérieure  (fig.  4)  montre  qu’il  n’est 
éloigné  de  la  surface  extérieure  du  crâne  que  de  15  in/m. 
environ. 

Le  rapprochement  de  ces  deux  radiographies  permet  de 
dire  que  le  projectile  est  situé  à  la  partie  la  plus  antérieure 
du  lobe  occipital,  mais  pour  y  arriver,  il  a  déterminé  des 
lésions,  vraisemblablement  hémorragiques,  dont  la  cli¬ 
nique  permet  de  préciser  la  localisation  avec  plus  d’exac¬ 
titude. 

La  symptomatologie  que  nous  avons  rapportée  plus 
haut  permet  d’affirmer  que  le  projectile  a  déterminé  dans 
l’hémisphère  droit  une  lésion  siégeant  dans  la  partie  pos¬ 
térieure  de  la  capsule  interne  et  dans  la  voie  optique  qui  est 
en  arrière  d’elle  (hémiplégie  gauche  complète  avec  hémia¬ 
nopsie  homonyme  latérale  gauche).  Nous  pensons,  en 
outre,  que  la  voie  optique  a  dû  être  intéressée  dans  la 
bandelette  optique  elle-même,  en  raison  des  modifications 
de  la  réaction  hémiopique  de  la  pupille.  Si  l’on  se  sou¬ 
vient  d’autre  part  que  le  blessé  a  présenté  une  ébauche 
d’hémiplégie  alterne  (hémiplégie  gauche  et  léger  ptosis  â 
droite),  nous  nou.s  croyons  autorisé  à  penser  que  le  pro¬ 
jectile,  sans  rester  localisé  dans  la  région  pédonculaire 
droite,  y  a  néanmoins  déterminé  quelques  minimes  lé¬ 
sions. 

A  ce  point  de  vue,  notre  observation,  sans  être  un  exem¬ 
ple  typique  de  lésion  pédonculaire  par  balle  comme  celle 
ue  MM.Guillain  et  llouzel  ont  publiée  dans  la  Revue 
e  chirurgie  en  1909,  présente  néanmoins  quelques  ana¬ 
logies  avec  celle  de  ces  auteurs. 

Evolution  clinique.  —  Quoi  qu’il  en  soit  de  la  localisa¬ 
tion  anatomique  précise  des  lésions,  le  projectile  est  resté 
depuis  8  mois  enkysté  en  pleine  substance  cérébrale  sans 
y  déterminer  aucun  signe  d’infection.  Cette  tolérance,  bien 
connue,  pour  les  corps  étrangers  aseptiques,  serait  banale 
si  le  blessé  n’avait  fait,  sept  semaines  après  le  traumatis¬ 
me,  une  fièvre  typhoïde.  Malgré  cette  condition  favorable 
à  l’infection  du  corps  étranger,  celui-ci  n’a  manifesté  sa 
présence  par  aucune  douleur  ni  aucun  signe  de  réaction 
de  voisinage  qui  aurait  pu,  le  cas  échéant,  constituer  une 
indication  opératoire  impérieuse. 

Thérapeutique.  —  Notre  observation  est  un  exemple 
typique  des  bons  résultats  que  l’on  obtient  par  l’usage  de 
la  ponction  lombaire  dans  les  traumatismes  cranio-céré- 
braux.  Comme  je  l’ai  rapporté  dans  l’observation,  la  cé 
phalée  horrible  dont  souffrait  le  blessé  à  disparu  immé¬ 
diatement  après  une  seule  ponction  et  n’a  reparu  dans 
la  suite  qu’avec  une  telle  atténuation  qu’elle  était  négli¬ 
geable. 

Particularité  digne  d’ètre soulignée  :  le  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  n’était  pas  hypertendu  de  sorte  que  la  dou¬ 
leur  ne  semble  pas  reconnaître  pour  cause  unique  l’hy¬ 
pertension  de  ce  liquide  à  laquelle  on  attribue  habituelle¬ 
ment  la  céphalée  dans  ces  cas. 

Actuellement,  C...  est  dans  un  état  très  satisfaisant. 
Sa  survie  a  d’ailleurs  étonné  tous  ceux  qui  l’ont  observé 
au  moment  de  son  entrée  à  l’hôpital. 

Il  est  indiscutable  néanmoins  que  la  présence  d’un 
projectile  intra-cérébral  constitue  une  menace  permanente 
pour  celui  qui  en  est  porteur.  Y  a-t-il  lieu,  en  conséquen¬ 
ce,  d’en  pratiquer  l’extraction,  avec  les  moyens  précis  de 
localisation  dont  nous  disposons  aujourd’hui  ?  J'ai  cru 
jusqu’à  présent  plus  sage  de  m’abstenir  et  je  ne  le  regrette 
pas. 

Je  crois  préférable  d’attendre,  pour  pratiquer  cette 


extraction,  l’apparition  de  signes  d’intolérance  qui  d’ail- 
leurs  ne  se  manifesteront- peut-être  jamais. 

- - - - 

MÉDECINE  PRATIQCE 

Le  traitement  médical  de  la  péritonite 
tuberculeuse  (1) 

Par  M.  André  PHIMBEKT. 

Ancien  interne  médaille  d’or  des  hôpitaux  ; 

Licencié  ès  sciences  naturelles. 

Devant  l’insuffisance  ou  le  danger  des  méthodes  réputées 
spécifiques,  on  en  estréduità  faire  appel  aux  médications 
classiques  des  tuberculoses  localisées  qui  ont  depuis  long¬ 
temps  fait  leurs  preuves  :  l’huile  de  foie  de  morue,  l'iode, 
le  tanin,  l’arsenic,  les  phosphates  et  peut-être  le  gaïacol. 

L'huile  de  foie  de /norue  demaude  à  être  maniée,  avec 
prudence  et  judicieusement  chez  des  malades  dont  les 
troubles  digestifs  sont  fréquents.  Si  elle  est  bien  suppor¬ 
tée,  rien  n’empêche  de  l’administrer  et  alors  à  haute  close  ; 
mais  dès  que  se  manifeste  la  diarrhée,  surtout  en  été,  on 
est  obligé  de  l’abandonner. 

11  est  souvent  possible  de  vaincre  la  répugnance  des 
malades  pour  ce  médicament  en  commençant  par  de  très 
petites  doses,  que  l’on  accroît  progressivement.  Ces  peti¬ 
tes  doses  sont  insuffisantes,  et  pour  obtenir  un  résultat 
sérieux  de  l’huile  de  foie  de  morue,  il  faut  atteindre  des 
doses  élevées,  cinq  et  six  cuillerées  à  soupe  chaque  ma¬ 
tin.  La  péritonite  tuberculeuse  s’accompagne  tantôt  de 
diarrhée,  tantôt  de  constipation  ;  tantôt  ces  deux  symptô¬ 
mes  alternent.  L’huile  de  foie  de  morue  trouve  surtout 
son  indication  lorsqu’il  y  a  constipation. 

C’est,  par  contre,  surtout  dans  les  périodes  de  diarrhée 
que  le  tanin  et  le  sirop  iodo-tannique  seront  employés  avec 
fruit.  Le  sirop  iodo-tannique  constitue  une  des  meilleures 
médications  iodées.  En  cas  d’intolérance  gastrique,  on 
peut  remplacer  cette  piéparation  par  des  combinaisons 
peptonées  d’iode,  qui  sont  innombrables  aujourd’hui 
(iodalose,  protiode,  saïodiue),  et  dont  le  type  le  plus  simple 
est  l’administration  de  teinture  d’iode  pargouttes  dans  le 
lait.  L’iode  forme  dans  ce  cas  un  composé  avec  la  caséine 
du  lait,  qui  est  très  bien  toléré  par  l’estomac  et  qui  a  l’a¬ 
vantage  de  la  modicité  du  prix  pour  les  clients  peu  for¬ 
tunés. 

Durante  a  proposé  l’administration  de  l’iode  parla  voie 
hypodermique  en  solution  iodo-iodurée.  L’adjonction  de 
gaïacol  à  celte  solution  la  rendrait  indolore.  Voici  la  for¬ 
mule  de  Durante  : 


Iode  métalloïdique .  0  gr.  25 

lodure  de  potassium .  2  gr.  50 

Gaïacol .  1  gr.  25 

Glycérine  pure  et  neutre .  25  gr. 


On  injecte  1/4,  puis  1/2,  puis  1  centimètre  cube  quoti¬ 
diennement.  Entre  les  mains  de  Silvestrini  cette  mé¬ 
thode  aurait  donné  de  bons  résultats,  mais  le  traitement 
doit  être  prolongé  longtemps,  pendant  un  mois  ou  deux. 

Le  phosphate  de  chaux  est  le  troisième  médicament  uti¬ 
le.  Sans  doute  ici,  on  n’espère  pas,  comme  en  tubercu¬ 
lose  pulmonaire,  calcifier  les  lésions.  Mais  le  phosphate  de 
chaux  est  utile  à  plus  d’un  titre  :  il  combat  les  sueurs,  di¬ 
minue  la  diarrhée;  aussi  peut-il  être  employé  sous  des  for¬ 
mes  diverses. 


(l)Voii'  Philibert.  —  Le  trailcment  médical  de  la]péi'ilonite  liiber- 
culeuse,  i  rti'-le.  ProgrésMédical,  n“  9,  2  ninrs  191-2. 
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Tantôt  en  cachet,  sous  forme  de  glycéro-phosphate  ou 
de  phosphate  tribasique,  tantôt  en  solution  sous  forme 
de  phosphate  monocalcique. 

Combiné  à  la  panade  claire,  sous  forme  de  décoction 
blanche  de  Sydenham,  c’est  un  anti-diarrhéique  utile  en 
même  temps  qu'un  aliment. 

La  méthode  récalcifiante  de  Ferrier  trouve  ici  moins  son 
emploi  si  elle  est  appliquée  dans  toute  sa  rigueur  :  on  sait 
que  parmi  les  acides,  elle  exclut  aussi  les  acides  gras,  et 
combine  au  carbonate  de  chaux  et  au  phosphate  de  chaux 
le  chlorure  de  calcium.  Ce  dernier  médicament,  parfois 
mal  supporté  par  l’estomac,  ne  peut  être  continué  aussi 
longtemps  que  l’exigerait  la  méthode. 

Les  arsenicaux,\Q  cacodylate,  sont  utiles  dans  les  formes 
torpides,  apyrétiques.  On  les  emploiera  tantôt  en  injec¬ 
tions  hypodermiques,  tantôt  per  os,  on  potions  convenables. 
On  peut  par  exemple  prescrire,  comme  dans  les  tubercu¬ 
loses  ganglionnaires  et  osseuses,  la  liqueur  de  Fowler  ou  la 
liqueur  de  Pearson,  combinées  au  sirop  iodo-tannique  et 
au  phosphate  de  chaux.  Administrés  par  la  bouche,  les 
arsenicaux  peuvent  aussi  favoriser  la  diarrhée,  si  l’on 
atteint  des  doses  élevées.  On  sait  d’autre  part  l’action  de 
l’arsenic  sur  la  fièvre,  qu’il  semble  élever,  aussi  cette  mé¬ 
dication  doit  être  rejetée  dans  tes  for.mes  diarrhéiques  et 
dans  les  formes  fébriles. 

Malgré  cette  longue  liste  de  méthodes  et  de  médica¬ 
ments,  il  est  cependant  de  bonne  thérapeutique  d’en  user 
le  moins  possible  pour  ménager  le  tube  digestif  et  per¬ 
mettre  l’alimentation,  dans  une  maladie  longue  il  est 
vrai,  mais  disposée  à  s’améliorer  de  soi-même. 

111.  Traitement  symptomatique. —  Cependant  tels  épi¬ 
sodes  peuvent  survenir  qui  nécessitent  réellement  une 
thérapeutique  plus  active.  Ce  n’est  plus  l’essai  de  mé¬ 
thodes  curatrices,  mais  simplement  la  nécessité  de  calmer 
un  symptôme  pénible  ou  fâcheux  par  son  intensité. 

Nous  avons  déjà  vu  comment  on  pouvait  combattre  les 
douleurs  locales  abdominales  par  l’application  des  révul¬ 
sifs.  Lorsque  la  douleur  est  aiguë,  dans  les  formes  torpi¬ 
des,  ou  quand  elle  est  due  à  des  contractions  intestinales, 
on  peut  essayer  soit  la  vessie  de  glace,  après  interposi¬ 
tion  d’une  feuille  de  flanelle,  soit  mieux  encore  des  com¬ 
presses  chaudes,  ou  des  compresses  d’alcool,  suivant  la 
méthode  indiquée  par  Esmonet. 

11  est  rare  que  l’intensité  des  douleurs  soit  telle  qu’elle 
commande  à  elle  seule  la  prescription  des  opiacés,  ceux- 
ci  conviennent  plutôt  dans  les  cas  de  diarrhée  rebelle. 

C’est  en  effet  à  la  constipation  ou  à  la  diarrhée  que  le 
praticien  a  à  remédier. 

La  constipation  légère  n’est  justiciable  que  de  quelques 
lavements  glycérinés  ou  huileux, ou  de  suppositoires. 

Si  elle  se  prolonge,  il  deviendrait  nuisible  de  répéter 
trop  longtemps  les  lavements,  et  mieux  vaut  les  faire  al¬ 
terner  avec  de  petites  doses  d’huile  de  ricin,  et  parfois  d’un 
peu  de  sulfate  de  soude  ou  do  magnésie,  ou  d’une  eau  mi¬ 
nérale  légèrement  laxative  (Montmirail,  Riibinat,Sedlilz, 
Pullna,  Carabana).  C’est  dans  ces  casque  l’huile  de  foie 
de  morue  peut  rendre  des  services. 

La  diarrhée  commande  avant  toute  autre  médication  un 
régime  sévère  :  tisanes  d'orge,  bouillies  claires,  panades. 
C’est  dans  ce  cas  qu’on  peut  administrer  la  décoction 
blanche  de  Sydenham,  ou  plus  simplement  donner  des  pa¬ 
nades  claires  cuites  pendant  deux  heures  ou  une  cuille¬ 
rée  à  soupe  de  phosphate  tricalciquc. 

En  cas  de  coliques  douloureuses,  on  est  parfois  obligé  de 
s’adresser  à  l’élixir  parégorique  s’il  y  a  des  gaz;  aux  au¬ 
tres  opiacés,  si  l’élément  douloureux  prédomine.  Dans  le 
jeune  âge,  où  il  est  de  règle  de  se  montrer  sobre  d’opium. 


ôn  peut  utiliser  la  belladone,  soit  sous  forme  d’extrait, 
soit  sous  forme  de  teinture. 

Mais  la  médication  opiacée  ou  la  belladone  ne  peuvent 
être  que  Iransiloires,  et  subordonnées  à  l’élément  doulou¬ 
reux. 

Dans  le  cas  de  diarrhée  indolente,  mais  abondante  et  te¬ 
nace,  on  aura  recours  au  tanin  et  à  ses  composés  tanni- 
gènes,  sirop  ou  extraitde  ratanhia,  ou  encore  au  bismuth. 

Le  tanin  a  cet  avantage  sur  les  autres  médicaments  qu’il 
peut  être  continué  avec  avanlage  pendant  longtemps  et 
qu’il  agit  en  outre  sur  la  maladie  elle-même. 

En  définitive,  deux  médicaments  sont  surtout  utiles 
dans  la  diarrhée  de  la  péritonite  tuberculeuse  :  le  tanin  et 
le  phosphate  de  chaux,  qui  conviennent  aux  cas  rebelles 
et  peuvent  être  administrés  pendant  longtemps  ;  les 
autres  méthodes  ne  sont  que  des  moyens  d’exception 
surtout  subordonnés  à  d’autres  symptômes,  principale¬ 
ment  la  douleur. 

11  est  rare  que.  les  vomissements  aient  une  intensité  suf¬ 
fisante  pour  nécessiter  des  thérapeutiques  bien  énergi*- 
ques.  Le  plus  souvent,  la  diète  hydrique  pendant  quelques 
heures,  l’absorption  de  glace,  la  réfrigération  du  creux 
épigastrique, soit  parla  vessie  de  glace,  soit  par  les  pulvé¬ 
risations  d’éther,  suffiront.  La  classique  potion  de  Rivière, 
l’eau  chloroformée,  sont  le  plus  souvent  inutiles,  et  d’ail¬ 
leurs  peu  efficaces. 

Enfin  le  symptôme  majeur  dans  certaines  formes,  l'a-y- 
cite,  mérite-t-il  une  thérapeutique  active  ?  C’est  ici  la  ques¬ 
tion  opératoire  qui  se  pose  et  que  nous  n’aborderons  point. 

Mais  nous  voulons  dire  un  mot  de  la  ponction.  Celle-ci 
peut  être  indiquée  quand  l’abondance  de  li(juide  est  ex¬ 
trême,  la  respiration  gênée,  la  résorption  spontanée  lente 
à  se  produire.  11  est  vrai  que  souvent  te  liquide  se  repro¬ 
duit  peu  après  la  ponction.  Le  régime  déchloruré,  em¬ 
ployé  judicieusement  parNobécourt  et  Vitry,  a  paru  aider 
la  résorption  du  liquide,  mais  il  n’est  pas  exempt  de  dangers 
et  Nobécourt  et  Vitry  indiquent  qu’il  convient  de  ne  l’appli- 
uer  qu’à  bon  escient  :  la  suppression  deschlorures'peut  être 
angereuse  chez  tes  tuberculeux,  disent-ils,  aussi  décon- 
seilicnt-ils  le  régime  déchloruré  comme  méthode  courante. 

Il  y  a  quelques  années,  on  faisait  suivre  la  ponction 
d’injections  modificatrices  :  l’oau  boriquée  (Debove),  le 
naphtol  camphré  (Rendu),  le  sérum  artificiel  (Caubet  et 
Baylac),  l’air  stérilisé  (Folet,  de  Lille). 

Celte  pratique  est  inutile  et  souvent  dangereuse;  en 
particulier,  le  naphtol  camphré  a  causé  la  mort  subite 
(Netter,  Guinard)  et  est  complètement  abandonné. 

Actuellement  il  n’est  permis  de  pratiquer  que  la  ponc¬ 
tion  simple  aseptique. 

Les  résultats  de  la  ponction  au  point  de  vue  thérapeuti¬ 
que  sont  les  suivants  : 

Ce  n’est  pas  une  méthode  curatrice,  et  elle  ne  s’impose 
pas  ici  comme  dans  les  pleurésies  abondantes  où  il  y  a  un 
poumon  sous-jacent  dont  il  est  utile  de  ménager  la  ventila¬ 
tion.  Mais  il  semble  incontestable  que  la  ponction  a  par¬ 
fois  hâté  la  guérison,  tout  au  moins  de  l’ascite.  Je  veux 
dire  par  là  qu’une  ascite  qui  est  lente  àse  résorber  peut  ne 
passe  reproduire  après  une  ponction,  ou  bien  qu^elle  se 
reproduit,  mais  moins  abondamment,  et  que  sa  résorp¬ 
tion  ultérieure  semble  accélérée. 

Il  semble  donc  que  les  deux  véritables  indications  de  la 
ponction  soient  la  persistance  prolongée  et  l’excès  de 
tension  du  liquide.  Mais  ce  sont  là  aussi,  croyons-nous, 
les  deux  plus  grandes  indications  de  la  laparatomie.  La 
supériorité  de  l'une  des  méthodes  sur  l’autre  a  été  dis¬ 
cutée  au  point  de  vue  chirurgical,  dans  un  précédent  nu¬ 
méro  parM.  L  Sauvé. 
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PULLETIN  DU  PROGRÈS  MÉDICAL 

Défendez  votre  estomac. 

Défendez  votre  estomac  (1)  contre  les  fraudes  alimen¬ 
taires  !  Voilà  un  livre  qui  vient  à  son  heure  !  et  Francis 
Marre,  l’expert-chimiste  et  le  reporter  scientifique  si 
connu,  a  été  bien  inspiré,  comme  à  son  ordinaire,  en  ra¬ 
menant  la  sécurité  en  nos  âmes  et  nos  estomacs  troublés 
par  tant  de  lois,  règlements,  discours,  congrès,  etc.,  pour 
—  ou  contre  —  notre  défense  alimentaire.  Grâce  à  lui, 
si  nous  connaissons  le  mal,  nous  pouvons  apprendre  au 
moins  à  l’éviter. 

Son  livre,  amusant  à  lire  en  maints  passages,  est  in¬ 
téressant  partout,  et  parfois  donne  la  chair  de  poule  I  A 
l’idée  de  tout  ce  que  la  subtilité  des  marchands,  fils  do 
Mercure  peut  faire  passer  par  notre  tube  digestif,  de  nui¬ 
sible,  de  répugnant  ou  simplement  d’inutile,  les  plus  har¬ 
dis  mangeurs  viendraient  avec  peine  à  bout  des  mets  les 
plus  exquis  !  Combien,  depuis  trois  siècles,  les  marchands 
de  comestibles  ont  cessé  de  faire  leur  le  vers  du  poète  : 

«  J’appelle  un  chat  un  chat  et  Rollet  un  fripon  .>  ! 

Vers  qui,  nous  le  confessons,  ne  leur  était  d'ailleurs  pas 
particulièrement  destiné,  mais  qui  a  l’avantage  de  nous 
faire  entrer  au  vif  du  sujet,  car  il  éveille  infailliblement 
en  nos  esprits,  dès  lors  que  nous  parlons  d’alimentation 
et  de  chat,  les  souvenirs  de  la  mère  Michel  qui  l’avait 
perdu  —  et  du  père  Lustucru,  qui  l'avait  trouvé.  Eh  bien  ! 
avec  le  livre  de  Francis  Marre,  les  clients  du  gargotier 
de  la  Bouille  n’eussent  point  été  dupes  de  la  supercherie, 
si  savoureuse  qu’ait  pu  être  la  sauce  et  délicat  le  civet  ! 
En  vingt  lignes,  dignes  de  Farabeufet  de  ses  succes¬ 
seurs,  la  description  anatomique  du  squelette  du  chat 
et  du  lapin  vous  permettra  de  les  reconnaître,  de  les  dia¬ 
gnostiquer  jusqu’au  fond  de  votre  assiette  et  de  décerner  à 
ces  restes  le  tribut  d’élogos,  de  regrets,  ou  d’invectives 
où  vous  auront  préparé  vos  sympathies  ou  vos  griefs  anté¬ 
rieurs. 

Comment  acheter  la  boulangerie,  la  pâtisserie,  la  viande 
fraîche,  la  marée,  les  légumes  et  les  fruits,  les  champi¬ 
gnons,  les  aliments  conservés,  la  charcuterie,  les  épices, 
les  condiments,  les  aliments  sucrés,  les  huiles,  graisses, 
lait,  beurre,  fromages  et  œufs,  les  boissons,  les  liqueurs, 
etc...  c’est  le  sujet  traité  en  près  de  six  cents  pages.  Sur 
ce  sujet,  en  apparence  —  en  apparence  seulement  —  si 
trivial,  l’auteur  a  su  écrire  les  choses  les  plus  justes,  par¬ 
fois  les  plus  savantes,  qu’on  pût  s’attendre  à  trouver  en 
une  œuvre  qui  s’annonçait  modestement  comme  de  sim¬ 
ple  vulgarisation. 

C’est  un  petit  poème  descriptif  et  psychologique  que 
sa  description  de  la  dégustation  d’un  vin.  Il  nous  montre 
l’œil  attentif  à  différencier  les  nuances,  parfois  délicates  à 
discerner,  qui,  dans  les  vins  rouges  sains,  vont  du  rouge 
bleuté  pour  les  jeunes  au  jaune  caramel  pour  ceux  qui  ont 
vieilli,  en  passant  par  le  rubis  franc  qui  est  la  caractéris¬ 
tique  du  vin  adulte  et  de  tenue  parfaite. 

Puis  c’est  l’odorat  qui  permet  de  reconnaître  le  bouquet 
et  l’arome.  Le  bouquet,  principalement  constitué  par  les 
.éthers  résultant  de  la  combinaison  des  acides  et  des  al- 

(I)  béfendez  votre  estomac  contre  les  traudcH  alimcDlaires, par  Fran¬ 
cis  Marre,  expert-chimiste  près  de  la  Cour  d’Appel  de  Paris.  Librai¬ 
rie  H.  Malet,  95,  rue  de  Rennes,  Paris. 


cools  du  vin,  ne  peut  que  se  former  lentement  avec  l’âge 
et  n’existe  généralement  pas  dans  les  vins  de  l'année.  Un 
vin  très  jeune  qui  possède  un  bouquet  marqué  doit  être 
suspect  de  dégénérescence  prochaine.  Par  contre  l’arome, 
qui  est  dû  aux  huiles  essentielles  de  la  peau  du  raisin, 
n’est  bien  prononcé  que  dans  les  vins  jeunes  :  agréable 
pour  les  cépages  fins,  banal  pour  les  cépages  ordinaires, 
et  désagréablement  forcé  pour  la  plupart  des  hybrides,  il 
s’affine  et  disparaît  progressivement  avec  le  temps.  Par 
l’arome  on  a  donc  des  indications  utiles  sur  l’origine 
des  vins,  et  par  le  bouquet  sur  leur  qualité. 

Puis  c’est  le  tour  de  la  dégustation  proprement  dite,  de 
tout  le  rite  savant  qui. . .  je  m’arrête,  car  il  me  faudrait, 
pour  bien  citer,  tout  dire  de  ce  qu’indique  etrecommande 
M.  Marre. 

Les  ménagères,  les  mères  de  famille,  béniront  l’œuvre 
de  Francis  Marre.  Elle  en  permettront,  que  dis-je  1  elles 
en  commanderont  la  lecture  à  leurs  filles.  Le  législateur, 
l’hygiéniste,  le  médecin,  la  parcourront  et  la  commente¬ 
ront  avec  faveur.  Mais  par  dessus  tout,  elle  a  droit  à  l’es¬ 
time  et  à  la  reconnaissance  des  gourmets. 

Quand  on  a  parlé  et  écrit  des  huîtres,  Hes  truffes,  des 
vins,  avec  science,  avec  art,  avec  amour,  comme  a  fait 
h’ rancis  Marre,  on  est  sacré  pour  toujours  un  gourmet. 
Dans  cette  illustre  confrérie,  il  a  acquis  droit  do  cité  près 
des  Brillat-Savarin,  des  Monsolet,  des  Alibab,  près  de  ces 
cœurs  généreux  et  de  ces  estomacs  intrépides  qui,  soucieux 
de  notre  humaine  guenille,  ont  lutté,  joui,  souffert 
peut-être  —  (si  la  dyspepsie  n’est  pas  un  vain  mot)  — 
pour  élargir  le  cercle  trop  restreint  des  plaisirs  légers  -- 
j’en  excepte  les  truffes  —  qui  font  aimer  la  vie. 

Ch.  Esmonet. 

- - — - - - 

ACTUALITESJIÉDIGALES 

REINS  ET  CAPSULES  SURRÉNALES 
Résultat  final  d  une  double  néphfectontle  avec 
félmplantatlon  d un  rein  ;  par  A.  Carrel.  (Journal  of 
expér.  med.  août  1911.) 

Expérience  extrêmement  intéressante  réalisée  chez  un  chien  qui 
survécut  ensuite  pendant  près  de  deux  ans  et  demi  et  mourut 
d’une  maladie  intercurrente.  L’autopsie  permit  de  constater  que 
le  rein  réimplanté  avait  conservé  ses  caractères  normaux.  Ainsi 
la  greffe  chirurgicale  des  organes  peut  être  réalisée.  A.  Olero. 
Néphrite  alpuë  expérimentale  ■  Elimination  com¬ 
parée  de  l’azote,  des  chlorures  et  de  la  phénol- 
sulphonephtaléîne  :  par  .1.  Austin  et  A.  Eisenbrey. 
(Journal  of  exp.  med.,  oct.  1911.  T.  XIV,  n'>4.) 

A  faible  dose,  l’uranium,  la  cantharidine,  tendent  à  augmen¬ 
ter  l’éliminalion  des  chlorures  et  l’excrétion  azotée  ;  avec  de 
fortes  doses  de  poisons,  cette  dernière  est  diminuée  ;  il  en  est 
de  même  de  l  excrétion  chlorurée  qui  peut  fléchir  de  4()  % 
sans  qu'il  y  ait  des  symptômes  d’intoxications.  Il  n’y  a 
pas  de  rapport  entre  l’élimination  urinaire  et  les  lésions  rénales 
qui  peuvent  être  accentuées  sans  que  l’analyse  décèle  aucun  phé¬ 
nomène  anoi  mal.  Quand  les  symptômes  d’intoxication  apparais¬ 
sent,  l'élimination  de  la  phénolsulplionaphtaléine  est  toujours 
diminuée  ;  cette  épreuve  donne  donc,  mieux  que  les  autres,  la 
mesure  de  la  capacité  fonctionnelle  du  rein.  A.  G. 

Importance  des  données  radiographiques  dans 
les  Interventions  pour  lithiase  rénale  ;  par  Arce- 
L!N.  (Lyon  chirurgical,  1®' juin  1911 

L’auteur  préconise  la  radiographie  instantanée, qui  permet  de 
voir  plus  nettement  les  calculs  de  petites  dimensions  ;  au  mo- 
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ment  de  1  intervention,  on  peut  vérifier,  sur  les  épreuves,  si  | 
les  calculs  enlevés  correspondent  à  ceux  qui  ont  été  radiogra¬ 
phiés,  et  par  suite  s’il  n’en  reste  pas  qui  aient  échapppé  à  1  ex¬ 
ploration  chirurgicale.  Pourtant  certains  calculs  (en  petit  nom¬ 
bre)  restent  perméables  aux  rayons.  A.  G. 

Rappofis  entra  la  tuberculose  rénale  et  la  tu¬ 
berculose  pulmonaire,  par  J.-II.  Cunningham.  {Boston 
med.  and  surg.  Journal.) 

Statistique  portant  sur  825  malades,  dont  70,  soit  8  %,  étaient 
porteurs  de  reins  tuberculeux  :  dans  15  %  des  cas  les  lésions 
étaient  unilatérales,  dans  85  %  bilatérales  :1a  vessie  n’élait 
prise  que  dans  20  %  des  cas  ;  mais  il  n’y  avait  jamais  de  lésion 
urétérale  sans  lésion  vésicale  ;  toutefois  la  réciproque  n’est  pas 
vraie.  L’auteur  ne  signale  que  sept  cas  de  tuberculose  des  cap¬ 
sules  surrénales,  trois  fois  le  rein  était  indemne.  A.  G. 

Traitement  de  la  tuberculose  rénale  par  les  tu- 
bercullnes  et  les  sérums  antituberculeux,  par 

J.  Castaignë.  (Journal  medical  français,  ô.) 

Les  auteurs  se  déclarent  partisans  du  traitement  spécifique,  à 
condition  qu’il  ne  soit  pas  exclusif  et  qu’on  y  adjoigne  soit  l’in¬ 
tervention  médicale,  soit  tout  au  moins  l’intervention  chirur¬ 
gicale. 

Les  sérums  antituberculeux  ont  été  jusqu’à  présent  peu  utilisés 
et  leur  usage  devra  être  restreint  au  cas  de  tuberculose  rénale 
avec  fièvre,  surtout  quand  on  peut  relever  l'existence  de  gra¬ 
nulations  sur  de  nombreux  viscères. 

Dans  tous  les  cas  où  l’on  pensera  ne  pas  provoquer  de  réac¬ 
tion,  on  aura  recours  à  la  luberoulinothérapie  qui  reste  le 
traitement  le  plus  actif  à  la  fois  sur  l’état  général  et  sur  l’état 
local.  Il  reste  néanmoins  toute  une  série  de  cas  où  la  tubercu- 
linothérapie  reste  impossible  soit  par  suite  des  réactions  qu’elle 
entraîne,  soit  parce  que  le  malade  ns  peut  être  assez  surveillé  ; 
ce  sont  de  tels  cas,  à  notre  avis,  qui  sont  justiciables  de  l'emploi 
des  corps  immunisants  (I.-K.  de  Spengler;  dont  l’action  est  in¬ 
termédiaire.  A.  G. 

Contribution  à  l'anatomie  pathologique  des  cap¬ 
sules  surrénales  ;  par  E.  Dallasse.  (Province  médicale, 
1911,  n»  39.) 

Travail  fondé  sur  l'étude  de  310  autopsies,  l’auteur  ayant 
constaté,  dans  13  %  des  cas,  des  lésions  des  capsules  surrénales 
qui  se  décomposent  en  hémorragie  (I),  cancers  (2),  tubercu¬ 
lose  caséeuse  (0),  adénomes  types  (12),  lésions  diverses  ;  cap¬ 
sules  dures,  gélatineuses  ou  graisseuses  (16).  Dallasse  conclut  de 
ses  constatations  que  l'athérome  aortique  ne  semble  pas  en  re¬ 
lation  constante  avec  des  altérations  notables  de  surrénales  ;  en 
revanche  il  y  aurait  une  relation  à  préciser  par  des  redierches  mul¬ 
tiples  entre  l’état  des  surrénales  et  l’hypotension  finale  des  hyper¬ 
tendus.  A.  G. 

Indications  respectives  du  traitement  médical 
et  chirurgical  de  la  tuberculose  des  rein  s  :  par 

J.  Gastaighe.  {Journal  médical  français,  1911,  n®  5.) 

Le  traitement  médical  de  la  tuberculose  rénale  ne  doit  pas 
être  opposé  au  traitement  chirurgical  comme  devant  le  rem¬ 
placer  toujours  et  dans  tous  les  cas  :  l'un  et  l'autre  ils  doivent  se 
prêter  un  mutuel  appui  et  le  rôle  du  médecin  traitant  doit 
être  de  préciser  l’opportunité  de  ces  deux  thérapeutiques.  Dans 
une  première  catégorie  de  faits,  la  thérapeutique  médicale  est 
seule  possible:  il  s’agit  de  malades  ayant  une  tuberculose  des 
deux  reins,  ayant  suM  une  néphrectomie  et  présentant  une  réci¬ 
dive  du  côté  opposé,  ou  bien  inopérables  en  raison  de  la 
multiplicité  des  lésions. 

Par  contre  le  traitement  chirurgical  est  formellement  indiqué 
quand  il  y  a  rétention  et  pyonéphrose,  quand  il  existe  des  sym¬ 
ptômes  vésicaux  très  intenses,  des  hématuries,  des  calculs,  des 
infections  ;  enfin  si,  malgré  un  traitement  médical  rationnel,  les 
symptômes  locaux  et  généraux  ne  s’améliorent  pas.  Restent  les 
cas  discutables  et,  en  ce  qui  les  concerne.  G.  arrive  aux  conclu¬ 
sions  suivantes  ;  s’il  est  impossible  d’instituer  dans  de  bonnes 
conditions,  un  traitement  médical  à  la  fois  général  et  spécifique, 
il  faut  conseiller  l’opération  d’emblée  si  le  malade  peut  et  veut 


se  soumettre  au  traitement  général  et  spécifique,  on  conseillera 
de  l’instituer. 

Dans  tous  les  cas  où  les  sujets  auront  été  opérés  d'une  tuber¬ 
culose  rénale,  on  aura  recour.s  immédiatement  au  traitement 
spécifique  per  la  tuberculine.  A.  G. 

Régime  alimentaire  dans  les  maladies  du  rein. 
par  H.  Strauss. (Délit,  med.  Wocli.,  1911,  t.47,  n®  52.) 

D'une  manière  générale, il  faut  distinguer  entre  les  individus, 
et,  chez  un  même  sujet,  suivant  les  périodes  de  la  maladie.  La 
viande  blanche  est  en  général  mieux  digérée  que  la  rouge,  et  la 
viande  bouillie  est  préférable.  On  peut  tolérer  l’absorption  de 
deux  à  quatre  œufs  par  jour  ;  d’ailleurs  la  coclion  modifie  l’al- 
bumineau  point  de  lui  faire  perdreen  grande  partie  sa  nocivité. 
Comme  les  malades  œdémateux  sont  moins  exposés  à  des  acci¬ 
dents  graves  que  ceux  atteinis  d’urémie  sèche,  le  danger  d’in¬ 
gestion  de  liquides  en  abondance  est  relativement  peu  à  crain¬ 
dre.  Les  aliments  seront  préparés  sans  sel  et  l’on  permettra 
au  sujet  une  dose  variable  de  NaGl.  suivant  le  degré  des  lésions  ; 
dans  les  cas  graves  on  ne  dépassera  pas  2  grammes  5  par  jour, 
5  grammes  dans  les  cas  moyens  ;  l’auteur  publie  une  liste  des 
principaux  aliments  avec  leur  teneur  en  sel.  En  raison  de  son 
influence  néfaste  sur  le  cœur,  on  évitera  la  suralimentation,  facile 
à  réaliser  chez  les  malades  mainlenus  au  lit.  A.  G. 

Sur  !  œdème  néphritigue  ;  par  Schmid  et  Schlentoer 
{Deut.  Arch.fürk.  Mid.,  1911,  t.  104,  p.  44.) 

De  nombreuses  expériences,  les  auteurs  concluent  que  la  ré¬ 
partition  des  solutions  salées  injectées  chez  le  lapin,  après  sup¬ 
pression  de  la  fonction  rénale,  varie  considérablement  suivant 
les  cas.  Après  ligature  des  uretères,  le  sang  reste  normalement 
riche  en  eau  et  en  sel  ;  Il  en  est  à  peu  près  de  même  à  la  suite 
de  la  néphrite  par  bichromate  de  plomb.  Toutefois  à  la  fin  de 
l’expérience,  la  solution  passe  presque  tout  entière  dans  les  tis¬ 
sus  ;  au  contraire,  après  l’intoxication  par  l’arsenic,  la  can- 
tharidine,  l’urane,  les  solutions  ne  restent  pas  dans  la  circula¬ 
tion  et  passent  rapidement  dans  les  tissus  au  point  que  les  solu¬ 
tions  concentrées  n'ont  plus  aucun  effet. 

Il  ne  peut  s’agir  d'une  simple  attraction  d’ordre  physico-chi¬ 
mique  de  la  part  des  tissus,  mais  bien  des  modifications  des 
vaisseaux  qui,  normalement  sont  un  empêchement  à  l’établis¬ 
sement  rapide  de  l  équilibre  entre  le  sang  et  les  tissus  ;  sous 
l’influence  de  l’intoxicalion,  au  contraire,  la  perméabilité  s'exa¬ 
gère  et  ils  laissent  s’échapper  la  solution  saline  sans  que  le  rein 
n’ait  à  intervenir,  d’une  façon  tout  au  moins  prépondérante. 

A.  G. 

Sur  la  teneur  des  capsules  surrénales  en  adrâ" 
naline  :  par  Ikoier  et  Schmod.  {Dent.  Arch.  für  klin.  Med., 
1011,  t.  125.) 

Les  auteurs  ont  litré  l’adrénaline  colorimétriquement  par  la 
méthode  de  Gonossati  modifiée,  le  principe  étant  de  provoquer 
la  coloration  rouge  des  ex'raits  filtrés,  sous  l’influence  de  l’eau 
oxygénée. 

De  l’examen  de  517  cas,  ils  concluent  que  la  teneur  en  adré¬ 
naline  est  abaissée  dans  les  premières  années'de  la  vie  ;  à  partir 
de  10  ans  elle  devient  constante  et  varie  désormais  peu  siée 
l’âge.  .\u  cours  des  diverses  maladies,  cette  teneur  ne  subit  que 
des  modifications  peu  importantes  :  elle  ne  diminue  guère  au 
cours  des  infections  ;  elle  augmente  d'une  façon  insignifiante 
chez  les  artério-scléreux,  un  peu  plus  chez  les  malades  atteints 
de  néphrite  aiguë  ou  chronique,  ou  bien  d’aflections  chroniques 
du  cœur  ;  chez  les  sujets  morts  subitement,  la  teneur  était  en 
général  supérieure  à  la  normale,  sans  toutefois  que  l'on  puisse 
tirer  aucune  conclusion  précise  ;  chez  les  diabétiques,  c’est  la 
I  diminution  que  l'on  observe  ;  chez  les  addisoniens,  l’adrénaline 
disparaît  complètement.  A.  Clerc. 


SOCIETÉSJAVANTES 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  27  février  1912. 

Le  professeur  Derroncito,  auteur  de  travaux  bien  connus  snr  fa 
parasitologie,  assiste  à  la  séance. 
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Décès.  —  Le  président  annonce  la  mort  de  Hansen,  de  Bergen, 
associé  étranger,  auquel  on  doit  la  découverte  du  bacille  de  la  lèpre. 

L’hypodipsie  et  les  oligopoles.  —  M.  Paul  Fabre  (de  Coramentry). 
—  Il  ne  paraît  pas  absolument  indispensable  de  boire  souvent  et 
beaucoup,  même  en  mangeant.  Boire  pendant  le  repas  est  plutôt  une 
habitude  qu’une  nécessité. 

Les  potages,  les  soupes,  les  sauces  et  les  fruits  peuvent  fourn  ir 
à  l’organisme  une  quantité  de  liquide  suffisante  à  favoriser  la  mas¬ 
tication,  la  déglutition  et  la  digestion  stomacale. 

En  temps  de  chaleur  et  de  fatigue  musculaire,  les  évacuations  pul¬ 
monaires  excessives  et  les  transpirations  abondantes  justifient  alors 
seulement  le  besoin  d’ingestion  de  liquides.  Le  régime  sec  contre 
l’obésité  et  la  facilité  avec  laquelle  est  supportée  par  les  obèses 
l’abstention  presque  absolue  de  liquides  pendant  les  repas  corro¬ 
borent  suffisamment  l’opinion  que  nous  buvons  trop,  beaucoup  plus 
que  ne  le  réclament  les  fonctions  de  notre  organisme. 

50  opérations  de  lithiase  rénale. —  M.  Hartmann  rapporte  l'his¬ 
toire  de  malades  nombreux  qui  ont  subi  une  ou  deux  opérations  sur 
l'un  ou  l’autre  rein.  L’auteur  insiste  sur  la  valeur  diagnostique  de 
ia  radiographie.  Deux  malades,  opérés  à  la  dernière  extrémité,  ont 
succombé  ;  les  autres  ont  guéri  par  la  néphrectomie  ou  la  néphros¬ 
tomie. 

Les  mouvements  des  ascarides  dans  rintestin.  —  M .  Perroncito. 

Rapport  sur  les  eaux  de  table.  —  M.  Meillére. 

«  E’hectlne  dans  le  traitement  de  la  syphilis.  —  M.  Hallopeau  si¬ 
gnale  les  bons  résultats  de  l'hectine  en  pareil  cas. 

Benjamin  Bord. 


SOClÉfÉ  DE  BIOLOGIE 

Béance  du  2  mars  1012. 

Inoculation  ds  la  scarlatine  à  un  orang  outang.  —  MM.  Lera- 
diti,  Landsteiner  et  Danulesco  ont  inoculé  du  virus  scarlatineux 
à  un  jeune  orang-outang  et  ont  observé  chez  l’animal  un  syndrome 
morbide  dont  la  ressemblance  avec  la  scarlatine  humaine  est  des  plus 
frappantes.  Après  une  incubation  de  six  jours,  l’animal  fut  pris  de 
fièvre  et  on  constata  chez  lui  une  rougeur  de  la  gorge  et  un  léger 
érythème  cutané.  Au  15®  jour  la  desquamation  apparut.  L’examen 
histologique  de  la  peau  montra  des  altérations  comparables  à  celles 
de  la  scarlatine  humaine.  Enfin  l'orang-oatang  eut  de  l’albuminurie 
vers  la  fin  de  la  maladie  :  toutefois  les  auteurs  ne  se  prononcent  pas 
sur  la  nature  scarlatineuse  de  cette  albuminurie,  étant  donnée  la  pré¬ 
sence  de  quelques  follicules  tuberculeux  dans  le  rein. 

Conssrvation  du  virus  de  li  poliomyélits  chez  hs  animaux  réfrac¬ 
taires  à  la  maladie.  —  .M.M.  Leraditi  et  Danulesco  ont  étudié  la 
conservation  du  virus  de  la  paralysie  infantile  chez  les  animaux 
(rats,  cobaye  lapin)  qui  ne  contractent  pas  habituellement  la  maladie. 
Le  virus  fut  inoculé  dans  le  péritoine  du  rat  et  du  cobaye  :  il  fut 
retrouvé  dans  l’exsudât  péritonéal  du  cobaye  24  heures  après  l’ino¬ 
culation,  mais  quelques  jours  après  les  organismes  ne  conféraient 
plus  l’infection  du  singe.  Les  auteurs  ont  introduit  dans  la  chambre 
antérieure  de  l’œil,  chez  le  lapin,  des  fragments  de  ganglions  rachi¬ 
diens  provenant  de  simiens  paralysés.  Ces  fragments  retirés  de  l’œil 
à  des  intervalles  variables  se  montrèrent  virulents  après  3  à  23  jours 
de  conservation.  La  présence  du  virus  dans  l’œil  du  lapin  ne  provoque 
aucune  réaction  particulière. 

Nouvelles  recherches  sur  la  dose  minima  mortelle  de  chlorure  de 
baryum  donnée  au  lapin  par  la  voie  soue-cutanée. —  M.  Maurel. 
"Recherches  sur  l’excitabilité  des  vaeo-moteurs.  —  M.M.  Lapicque 
et  Boigey. 

Os  du  cœur.  —  MM .  Betterer  et  Lelièvre. 

Localisation  des  excitations  de  fermeture  dans  la  méthode  dite  uni¬ 
polaire.  —  MM.  Cardot  et  Laugier. 

Vitesse  d’excitabilité  et  courants  induits.  —  MM.  Bourguignon 
et  Laugier.  Léon  Girgux. 

- - - - - - - 

CONSULTATIONS  MÉDICALES 


Traitement  de  l’urticaire 

A.  Traitement  local. 

1°  Faire  de  l’hydrolhérapie  chaude  :  lotions  générales 
et  surtout  douches  tièdes  en  pluie,  sur  la  colonne  verté¬ 
brale. 


Quelques  malades  se  Irouvent  bien  des  bains  d’amidon 
ou  de  gélatine  (200  grammes  pour  un  bain) .  Ils  doivent 
être  tièdes  et  très  courts  ;  le  plus  souvent  l’accalmie 
qu’ils  donnent  est  momentanée  et  suivie  d’une  poussée 
plus  forte. 

2“  Faire  sur  les  régions  prurigineuses  des  lotions  d’eau 
chaude  addilionnée  d’acide  acétique  ou  plus  simplement 
de  vinaigre  au  1/3,  ou  d’acide  phénique  à  1  %,  ou  encore 
dechloral  à  1  %. 

Pratiquer  ces  lotions  au  moment  des  crises  et  quand 
celles-ci  viennent  à  des  heures  régulières,  par  exemple, 
au  moment  de  se  mettre  au  lit  ou  après  les  repas,  les  faire 
avant  leur  apparition. 

Lotionner,  éponger  sans  essuyer  et  poudrer  avec  de  la 
poudre  d’amicton,  de  talc  ou  d’oxyde  de  zinc,  contenant 
1  à  2  %  de  camphre  ou  de  menthol  pulvérisé. 

On  peut  encore  employer  l’acide  citrique  sous  forme 
de  frictions  de  la  peau  avec  des  tranches  de  citron  ; 

Ou  encore,  surtout  dans  les  crises  très  intenses,  le  mé¬ 
lange  : 

Menthol .  Ib  gr. 

Alcool  camphré . ) 

Chloroforme .  [âà  30  gr. 

Ether.. . V 

en  pulvérisations  avec  le  pulvérisateur  à  main. 

On  pourra  aussi  employer  les  pommades  :  pâte  de  zinc 
camphrée  ou  mentholée  à  2  %, pommade  à  l’pcide  phé¬ 
nique,  de  1  à  5  %,  vaseline  naphtolée  au  1/10®. 

Les  pommades  calment  moins  que  les  lotions  et  ne 
peuvent  être  d’ailleurs  appliquées  que  dans  les  urticaires 
localisées. 

Dans  ce  cas,  on  pourra  prescrire  aussi  l’enveloppement 
ouaté  ou  l’application  de  colles. 

B.  Traitement  général. 

L’urticaire  aiguë,  ab  ingestis,  guérit  spontanément  ou 
par  un  traitement  simple  :  purgatif,  régime  alimentaire 
léger,  boissons  diurétiques  ;  le  régime  lacté,  suivi  un  jour 
ou  deux,  réalise  très  bien  ces  deux  conditions. 

L’urticaire  chronique  demande  plus  de  traitement. 
C’est  en  somme  un  trouble  vaso-moteur  consécutif  à  une 
irritation  par  un  élément  toxique.  Le  traitement  doit 
donc  s’adresser  tantôt  à  l’élément  toxique  et  tantôt  à 
l’élément  vaso-moteur. 

1“  Pour  la  cause  toxique,  si  elle  est  connue,  il  est  facile 
de  la  supprimer.  De  même  si  l’urticaire  est  liée  au  palu¬ 
disme,  on  donnera  la  quinine  ;  si  elle  est  liée  au  rhuma¬ 
tisme,  à  la  goutte  :  le  salicylate  de  soude  ou  les  alcalins. 

Le  plus  souvent  l’intoxication  étant  d’origine  gastro- 
intestinale,  on  prescrira  : 

Le  régime  alimentaire  habituel  des  dermatoses,  et  la 
désinfection  intestinale  par  le  benzonaphtol  ou  mieux  la 
limonade  lactique  à  1  %,  2  à 300  grammes  par  jour  ; 

2°  Pour  les  troubles  vaso-moteurs  s’adresser  : 

Soit  aux  médicaments  cardio-vasculaires  :  ei  gotine  0.50 
centigr.  à  1  gr.  par  jour  ;  chlorure  de  calcium,  1  à  3  gr.; 

Soit  aux  médicaments  nervins  :  sulfate  neutre  d’atro¬ 
pine  en  granules  de  un  quart  de  milligramme,  2  à  3  par 
jour  (en  surveillant)  et  surtout  la  valériane  et  ses  dérivés. 

Enfin  recommander  une  hygiène  générale  parfaite  :  vie 
calme,  sans  surmenage,  exercices  physiques  modérés,  vie 
au  grand  air,  etc. 

Dans  certains  cas  tenaces,  un  changement  de  climat, 
un  séjour  à  la  campagne,  arrêteront  la  maladie  ;  ou  encore 
des  cures  hydro-minérales,  de  celles  recommandées  aux 
neuro-arthritiques  :  Royal.  Néris,  etc.  CIuSabatik. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 


Septicémie  pneumococcique  avec 
localisation  péritonéale, 

Par  ch.  lÆNOH.MAJiT  et  Pl7,o.\. 


L’observation  que  nous  rapportons  sous  ce  titre  est  in¬ 
complète  sur  bien  des  points  :  avant  d’étre  opéré,  le  ma¬ 
lade  avait  passé  par  plusieurs  services  ;  comme,  d’autre 
part,  il  ne  parlait  pas  français,  il  nous  a  été  très  difli- 
cile  de  reconstituer  son  histoire,  et  le.s  lacunes  y  restent 
nombreuses.  L’interprétation  que  nous  proposons  pour  ce 
cas  n’est  donc  qu'une  hypothèse,  mais  une  hypothèse  qui 
nous  paraît  très  Vraisemblable  de  par  l’évolution  clinique. 
Fût-elle  inexacte,  le  fait  n’en  conserve  pas  moins  sa  va¬ 
leur  documentaire,  et  il  nous  a  paru  digne  d’être  publié 
en  raison  de  sa  rareté  relative. 

11  s’agit,  en  effet,  d’un  cas  de  péritonite  pneumococülque 
enkystée  chei  un  adulte.  On  sait  que  cette  variété  de  péri¬ 
tonite  est  surtout  fréquente  chez  l’enfant,  alors  qu’on  en 
compte  les  observations  chez  l’adulte  :  dans  un  travail 
antérieur  (1),  l’un  de  nous  avait  relevé,  avec  Lecène,  34 
cas  de  péritonite  primitive  enkystée  à  pneumocoques, 
dont  9  seulement  concernaient  des  sujets  de  plus  de  Ll 
ans  ;  la  statistique  plus  récente,  donc  plus  étendue,  de 
Fritz  Rohr  (2)  porte  sur  89  cas  de  péritonites  enkystées, 
dont  22  chez  l’adülte.  Etant  donné  le  faible  nombre  des 
observations,  il  n’est  donc  peut-être  pas  inutile  d’en  rap¬ 
porter  de  nouvelles. 

Celle  que  nous  avons  recueillie  concerne  un  Arménien 
de  32  ans,  ouvrier  agricole,  qui  entra,  le  12  juin  1911,  à 
l’hôpital  Necker,  salle  Velpeau,  pour  une  urétrite  aiguë 
que  l’on  regarda  Comme  blennorragique.  Il  ne  resta 
que  quatre  jours  dans  le  service  d’urinaires  et,  le  16juin, 
lorsqu’on  eut  constaté  qu’il  présentait  une  fièvre  élevée 
avec  maxima  vespéraux  atteignant  39  et  40»  et  une  locali¬ 
sation  articulaire  au  niveau  du  genou  gauche,  il  fut  passé 
dans  un  service  de  médecine. 

L’examen  pratiqué  à  ce  moment  ne  révélait  qu’un  épan¬ 
chement  modéré  dans  le  genou  ;  les  autres  articulations 
étaient  indemnes  ;  on  ne  trouvait  rien  aux  viscères  ;  l’é¬ 
coulement  urétral  se  tarit  eU  quelques  jours,  sans  traite¬ 
ment.  En  revanche,  la  température  restait  très  élevée,  en 
disproportion  avec  la  faible  intensité  des  manifestations 
pticulaires.  On  pratiqua  immédiatenaent  des  injections 
intraveineuses  et  intramusculaires  d’électrargol,  qui  ame¬ 
nèrent  une  chute  rapide  de  la  température.  En  même 
temps,  l’épanchement  du  genou  disparaissait  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  simple  compression. 

Au  bout  de  quelques  jours,  le  23  juin,  la  température 
remontait  brusquement  à  38°7,  et  l’on  constatait,  au  ni¬ 
veau  de  la  région  olécranienne  droite,  un  abcès  à  évolution 
subaiguë,  gros  cpmmé  uUenoix;  le  pus  retiré  par  ponction 
fut  examiné  et  l’on  y  trouva  des  staphylocoques  (?)  ;  l'ab¬ 
cès  fut  incisé  :  il  renfermait  un  pus  verdâtre  et  bien  lié  ; 
la  guérison  se  fit  rapidement. 

Quelques  jours  plus  tard,  nouvelle  élévation  thermique 
etapparition,  dans  la  région  olécranienne  gauche,  d’un 
empâtement  inflammatoire  qui  ne  suppura  pas  et  se  ré- 
sorbâ  sous  riilfluêhce  de  pansements  humides. 

La  température  revint  alors  à  la  normale  et  s’y  main¬ 
tint  jusqu’au  l»"* juillet.  A  ce  moment,  elle  remonte  le 


(1)  LenCrmant  «l  LÊr.ftNE.—  I.es  fiéritortileâ  à  pneutnofcocjues.  — 
ftevue  de  üynécotogle  et  de  Chirurgie  abdominale,  t.  IX,  p.  225,  1906. 

(2)  Rohr.  —Ein  Reitrag  zur  Kenniniss  des  lypischen  Kranklieilsbildeg 
dér  Prteii  nôkokkenparildhilis.  Mille iliihgen  ans  den  Gren-.sgebieten 
def  Mediiln  ünd  Chirübgiè,  l.  XXlIl,  p.  059.  1911. 


soir  à  38»  et  aü-dessus,  en  même  temps  que  surviennent 
de  nouveaux  abcès  dans  la  région  scapulaire  gauche  et  à 
la  fesse  droite.  Le  malade  est  alors  passé  en  chirurgie, 
dans  le  service  de  notre  thaîlré  M.  Routier  (4  juillet), 

t4n  notait,  à  ce  moment:  l®  une  volumineuse  tuméfac¬ 
tion,  alloilgée  le  long  du  bord  externe  de  l’omoplate  gau¬ 
che,  remontant  vers  la  paroi  postérieure  de  l’aisselle,  très 
tendue,  très  douloureuse  à  là  palpation,  obscurément 
fluctuante  ;  une  ponction  y  avait  montré  la  présence  du 
pus. 

2»  A  la  partie  supérieure  et  interne  de  la  fesse  droite, 
une  zone  fluctuante  et  douloureuse,  sans  tuméfaction 
bien  appréciable,  et  plus  bas,  au-dessus  et  en  arrière  du 
grand  trochanter,  une  autre  zone  fluctuante  ‘  il  était  pos¬ 
sible  de  se  renvoyer  la  fluctuation  d’un  point  fi  l’autre  ; 
la  douleur  était’ assez  vive  pour  obliger  le  malade  à  se 
coucher  sur  le  côté  gauche. 

Ces  deux  abcès  furent  incisés  le  jour  même.  L’abcès 
axillaire  était  situé  entre  la  paroi  thoracique  et  le  muscle 
sous-scapulaire  ;  il  renfermait  deux  où  trois  verres  de 
pus.  La  collection  fessière  était  plus  volumineuse  encore  ; 
elle  siégeait  sous  le  grand  fessier  et  fut  drainée  par  deux 
ouvertures. 

Un  peu  plus  tard  encore,  une  nouvelle  ascensiorn  ther¬ 
mique  indiquait  la  formation  d’un  nouvel  abcès,  gros 
comme  un  œuf,  occupant  la  région  sus-scapulaire  gauche. 
Cet  abcès  fut,  comme  les  précédents,  incisé  et  drainé. 

Malgré  ces  suppurations  multiples  et  abondantes,  l’état 
général  restait  bon  ;  la  température  revenait  à  la  nor¬ 
male,  aussitôt  le  pus  évacué  ;  l’appétit  était  conservé  ; 
on  ne  constatait  aucune  complication  viscérale. 

Lorsque  je  pris  le  service,  au  commencement  du  mois 
d'août,  les  diverses  incisions  étaient  en  voie  dé  cicatrisa¬ 
tion  rapide,  aucune  localisation  nouvelle  ne  Se  manifes¬ 
tait  et  le  malade  était  en  pleine  convalescence.  La  guéri  ¬ 
son  semblait  complète  lorsqu’il  fut  envoyé,  vers  le  milieu 
d’août,  à  l’asile  de  Vincennes. 

H  en  revint  le9  septembre,  avec  des  accidents  abdomi¬ 
naux  très  caractérisés,  mais  dont  il  fut  impossible  de  pré¬ 
ciser  le  début. 

Le  ventre  était  très  augmenté  de  volume,  surtout  dans 
sa  moitié  sous-ombilicale,  réalisant  l’aspect  du  ventre  de 
batracien,  rlonore  à  la  partie  supérieure  et  dans  les  flancs, 
il  présentait,  dans  sa  partie  inférieure  et  médiane,  une 
zone  de  matité,  ne  se  modifiant  pas  avec  les  changemeuts 
de  position  du  malade.  La  palpation  réveillait  partout  une 
douleur  assez  vive.  Le  malade  ne  vomissait  pas,  mais 
présentait,  depuis  le  début  de  ses  accidents  abdominaux, 
une  diarrhée  persistante.  L’état  général  était  assez  bon, 
bien  qu’il  y  eût  un  amaigrissement  notable.  La  tempéra¬ 
ture  était  normale,  sauf  quelques  ascensions  irrégulières 
le  soi  ',  ne  dépassant  pas  38“  ;  le  pouls  était  à  90-100. 

■En  présence  de  ces  symptômes,  on  fit  le  diagnostic 
de  péritonite  tuberculeuse  et  l’on  se  décida  à  intervenir 
au  bout  de  quelques  jours,  l’état  ne  se  modifiant  pas  et  le 
malade  s’affaiblissant  rapidement. 

L’opération  fut  pratiquée  le  20  septembre,  sous  chloro¬ 
forme.  L’incision  médiane  sous-ombilicale  conduisit  d’a¬ 
bord  en  péritoine  libre  :  les  anses  grêles  apparurent  sans 
granulations,  sans  vascularisation  anormale,  sans  épan¬ 
chement  liquide  les  baignant  ;  il  y  avait  seulement,  à 
leur  surface,  quelques  rares  adhérences  filamenteuses. 

Mais,  en  se  reportant  plus  bas,  immédiatement  àü-des- 
sus  du  pubis,  on  pénétrait  dans  une  vaste  poche,  occu- 
j  pant  la  partie  basse  de  l’abdomen  et  l’excavation  pelvienne  : 

il  s’en  évacua  environ  un  litre  ou  un  litre  et  demi  de 
1  liquide  séreux,  clair,  de  Couleur  jaune,  renfermant  de 
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gros  paquftts  de  fausses  membranes  fibrineuses,  blanchâ¬ 
tres. 

La  poche  était  partout  bien  limitée  par  une  membrane 
rougeâtre,  tomenteuse,  très  vasculaire,  saignant  en  nappe 
au  contact  ;  nulle  part,  on  n’y  voyait  de  granulation  tu¬ 
berculeuse.  L’intestin,  refoulé  en  haut  et  en  arrière,  par¬ 
tout  recouvert  par  cette  néo-membrane  d’enkystement, 
était  invisible.  Le  liquide  et  les  fausses  membranes  éva¬ 
cués,  la  cavité  fut  asséchée  avec  des  compresses  et  l’on  y 
plaça  un  gros  drain.  L’incision  pariétale  fut  ensuite  re¬ 
fermée  par  une  suture  à  trois  plans,  en  laissant  juste  le 
passage  du  drain. 

Le  liquide,  examiné  au  laboratoire  pur  M.  Paraf,  ren¬ 
fermait  des  polynucléaires  intacts,  de  nombreux  pneumo¬ 
coques,  pas  d’autres  microbes. 

Les  suites  de  cette  intervention  furent  des  plus  favora¬ 
bles.  La  température  resta  au-dessous  de  37°5 .  Les  fils 
furent  enlevés  le  8®  jour  et  la  plaie  se  réunit  par  première 
intention. 

Le  drain,  qui  n’avait  donné  de  liquide  que  pendant  les 
deux  ou  trois  premiers  jours,  fut  raccourci  progressive¬ 
ment  et  supprimé  définitivement  le  27  septembre  ;  son 
trajet  resta  encore  fistuleux  pendant  quelques  jours,  puis 
se  ferma,  l^e  malade  commençait  use  lever  le  13  octobre. 

Mais,  cette  fois  encore,  l’amélioration  ne  fut  pas  dura¬ 
ble.  Au  bout  d'une  douzaine  de  jours,  vers  la  fin  d’octo¬ 
bre,  l’état  général  redevient  mauvais,  le  malade  recom¬ 
mence  à  maigrir,  ne  mange  plus  et  la  température  re¬ 
monte  â  38-38,5.  Bientôt  apparaissent  les  signes  d’un 
épanchement  pleural  à  la  base  gauche  ;  au  niveau  des  5°, 
6“  et  T  espaces,  un  peu  en  arrière  de  la  ligne  axillaire,  on 
constate  un  œdème  dur  de  la  paroi  thoracique.  Une  pre¬ 
mière  ponction,  fait®  le  2  novembre,  en  pleine  région  œdé¬ 
matiée,  reste  blanche  ;  mais  une  nouvelle  ponction  faite 
à  un  niveau  un  peu  plus  élevé,  trois  jours  plus  tard,  donne 
issue  à  un  liquide  franchement  purulent,  où  l’on  constate 
la  présence  de  très  nombreux  pneumocoques  ;  une  souris, 
inoculée  avec  ce  liquide,  meurt  en  24  heures.  Entre  temps, 
l’œdème  de  la  paroi  s’était  notablement  accru  et  l’on  no¬ 
tait,  au  niveau  du  8°  espace  intercostal,  dans  l’étendue 
d’une  pièce  de  cinq  francs,  une  rougeur  vive  de  la  peau 
et  une  Iluctualion  des  plus  nettes  ;  cette  collection  super¬ 
ficielle  était  presque  complètement  réductible  par  pres¬ 
sion. 

En  présence  de  ces  accidents  nouveaux,  M.  Uoutier,qui 
avait  repris  le  service,  se  décide  à  pratiquer  la  thoracoto¬ 
mie,  le  9  novembre  :  incision  parallèle  aüx  côtes,  sur  la 

ftoche  superficielle,  qui  renferme  du  pus  vert,  franc, bien 
ié,  non  fétide  ;  un  petit  trajet,  traversant  l’espace  inter¬ 
costal,  fait  communiquer  cette  poche  sous-cutanée  avec  la 
plèvre  ;  résection  d’un  fragment  de  la  7®  côte  et  incision 
de  la  plèvre  dans  toute  l’étendue  de  la  plaie  ;  il  s’écoule 
une  grande  quantité  de  pus,  venant  de  la  grande  cavité 
pleurale,  libre,  sans  enkystement  ;  deux  drains  dans  la 
plèvre. 

Les  suites  de  cette  dernière  intervention  furent  excellen¬ 
tes.  Dès  le  lendemain,  la  température  tombait  à  37“  ; 
l’état  général  se  releva  rapidement,  l’appétit  revint,  et 
bientôt  l’embonpoint.  Les  drains  furent  raccourcis  pro¬ 
gressivement,  puis  supprimés.  Lorsque  le  malade  quitta 
le  service,  le  26  décembre,  pour  aller  à  l’asile  de  Vincen- 
nes,  il  était  complètement  guéri  et  ne  gardait  plus  qü’une 
fistulette  insignifiante  ;  cette  fistule  se  ferma,  d’ailleurs, 
spontanément  dans  les  premiers  jours  de  janvier. 

A  n’envisager  que  l’avant-dernier  acte  de  cette  longue 
évolution  clinique,  celui  auquel  nous  avons  personnelle¬ 
ment  assisté,  il  s’est  agi  d’un  exemple  typique  de  périto¬ 


nite  enkystée  à  pneumocoques.  Tous  les  caractères  essentiels 
de  l’affection,  cliniques  et  anatomiques,  s’y  retrouvent, 
aussi  nets  que  dans  les  cas  plus  fréquents  observés  chez 
l’enfant.  C’est  la  môme  évolution  subaiguë  et  prolongée, 
avec  faible  élévation  de  la  température  et  conservation 
relative  de  l’état  général,  l’absence  du  grand  syndrome 
péritonéal  classique,  vomissements  et  paralysie  intesli- 
nale,  l’apparition  d’un  épanchement  liquide  abondant, 
à  développement  rapide,  rappelant  par  ses  caractères 
physiques  l’ascite  de  la  tuberculose  péritonéale  ;  et  cette 
erreur  de  diagnostic,  fréquemment  commise,  est,  elle 
aussi,  presque  classique.  C’est  encore  la  diarrhée,  per¬ 
sistante,  prolongée  pendant  des  semaines,  résistant  à  tous 
les  traitements  :  Gassaët,  Dieulafoy,  von  Brunn,  Jensen, 
Lenormant  et  Lecène  ont  insisté  sur  la  valeur  de  ce 
symptôme,  exceptionnel  dans  les  autres  inflammations 
aiguës  du  péritoine,  et  assez  spécial  à  la  péritonite  pneu- 
mococcique,  où  on  le  relève  dans  la  moitié  des  observa¬ 
tions  (Lenormant  et  Lecène,  Bohr). 

Les- lésions  constatées  à  l’opération  sont  également  ca¬ 
ractéristiques  et  elles  nous  ont  fait  rectifier  notre  diagnos¬ 
tic  dès  l’ouverture  du  ventre  :  l’enkysteraent  exact  et  les 
dimensions  considérables  de  la  collection,  son  siège  sous- 
ombilical  et  pré-intestinal,  l’aspect  tomenteux  et  la  vascu¬ 
larisation  de  ses  parois,  la  présence  de  volumineuses  faus¬ 
ses  membranes  nageant  dans  le  liquide,  tout  cela  appar¬ 
tient  en  propre  à  la  péritonite  à  pneumocoques.  Nous 
noterons  seulement  que,  tandis  qu’habituellement  le  li¬ 
quide  est  franchement  purulent,  chez  noire  malade,  il 
s’agissait  d’un  véritable  épanchement  séro-fibrineux,  ana¬ 
logue  à  celui  de  certaines  pleurésies  ;  il  en  était  de  môme 
dans  un  cas  de  péritonite  généralisée  pneumococcique, 
à  évolution  lente,  publié  par  Lesage  et  Pineau. 

Enfin  l’évolution  post-opératoire  elle-même  et  la  guéri¬ 
son  rapide  du  malade  après  l’évacuation  du  foyer  sont  de 
règle  dans  la  péritonite  enkystée  à  pneumocoques. 

Mais,  nous  l’avons  dit,  celte  localisation  péritonéale  ne 
fut  qu’un  épisode  d’une  évolution  morbide  ayant  duré 
plus  de  six  mois,  et  nous  croyons  légitime  de  la  rattacher 
à  la  série  d’accidents  antérieurs  présentés  par  le  malade. 
Voici  donc  un  individu  qui,  de  juin  à  novembre,  fait  une 
septicémie  subaiguë  avec  apparition  successive  de  six 
foyers  inflammatoires  (genou,  bourses  olécraniennes 
droite  et  gauche,  fesse,  aisselle,  région  sus-scapulaire),  et 
enfin  d’un  abcès  péritonéal,  puis  d’une  pleurésie  puru¬ 
lente  dont  la  nature  pneumococcique  est  confirmée  par 
l’examen  bactériologique  ;  parmi  ces  localisations  .  diver¬ 
ses,  quelques-unes  tournent  court  et  finissent  par  résolu¬ 
tion,  mais  la  plupart  suppurent.  Il  semble  difficile  de  ne 
pas  les  rattacher  toutes  à  une  même  infection,  et  cela 
malgré  l’examen,  peut-être  insuffisant,  qui  fut  fait  du  pus 
de  l’un  des  abcès  olécraniens  et  qui  y  aurait  montré 
l’existence  de  staphylocoques.  Il  y  a,  en  effet,  dans  l’évo¬ 
lution  clinique  de  toutes  ces  manifestations  qui  se  sont 
succédé  à  brève  échéance,  une  série  de  caractères  qui 
cadrent  bien  avec  l’idée  d’une  pneumococcie  :  localisa¬ 
tion  élective  sur  les  séreuses,  apparition  brusque,  faible 
atteinte  de  l’état  général,  bénignité  relative  et  guérison 
rapide  des  abcès  après  incision . 

Nous  estimons  donc  qu’il  s’est  agi,  chez  notre  malade, 
d’une  septicémie  pneumococcique  primitive,  dont  la  pé¬ 
ritonite  n’a  été  qu’un  épisode.  Les  faits  de  ce  genre  parais¬ 
sent  assez  rares  :  la  majorité  des  péritonites  à  pneumoco¬ 
ques  sont  cliniquement  primitives,  et  la  plupart  de  celles 
qui  sont  secondaires  succèdent  à  un  foyer  primitif  pleu- 
ro-pulmonaire,  l’infection  se  propageant  directement  à 
travers  le  diaphragme,  d’après  la  plupart  des  auteurs  (ex- 
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j)ériences  de  Burcklinrdl).  Il  existe  cependant  quelques 
-exemples  certains  de  péritonites  au  cours  d’une  septicé¬ 
mie  pneumococcique  véritable  :  ainsi  dans  l’observation 
princeps  de  Bozzolo  (1885),  où  le  malade  fit  presque  si- 
-multanémcnt  une  néphrite  aiguë,  une  pleuro-pneumoiiie 
et  une  péritonite  ;  dans  celle  de  Boulay  et  Courtois-Suf- 
*lit,  où  il  y  eut  d’abord  de  la  méningite,  puis,  trois  jours 
plus  tard,  une  péritonite  ;  dans  celle  de  Lop,  qui  vit  se 
-succéder  chez  sa  malade  une  péritonite  grave,  une  arthrite 
suppurée  du  poignet,  une  parotidite  et  enfin  une  pneumo¬ 
nie. 

On  peut  en  rapprocher  quelques  observations  de  péri- 
•tonite  primitive  où  l’origine  sanguine  de  l’infection  pneu- 
mococcique  put  être  directement  démontrée  :  tels  deux 
-cas  deJensen  (1)  où  l’hémoculture  fut  positive;  tel  encore 
•celui  de  Ménétrier  et  Legroux  (2)  concernant  un  homme 
<jui  succomba  à  une  péritonite  primitive  accompagnée  de 
dhromboses  artérielles  multiples  et  chez  lequel  on  décou¬ 
vrit  le  pneumocoque  dans  un  caillot  de  lasylvienne. 

Tous  ces  faits  ont  leur  intérêt  dans  la  question  toujours 
discutée  de  la  pathogénie  des  péritonitesàpneumocoques  : 
•certains  auteurs,  surtout  à  l’étranger,  parmi  lesquels  Jen- 
Sen,  de  Quervain,  Bohr,  ont  soutenu  que  la  grande  majo¬ 
rité  de  ces  péritonites  ont  pour  origine  une  infection  gas¬ 
tro-intestinale  primitive  ;  en  France,  au  contraire,  on  ad¬ 
met  généralement, avec  Michaut,  Desguins,  etc.,  qu’il  s’a¬ 
git  d’une  intection  sanguine,  d’une  septicémie  primitive, 
et  je  viens  de  rapporter  quelques  exemples  où  cette  pa- 
•thogénie  apparaît  indiscutable.  La  solution  définitive  de 
-la  question  ne  pourrait  être  donnée  que  par  l’hémoculture 
faite  systématiquement  dès  le  début  de  la  maladie  ;  Jen- 
-sen  est,  à  notre  connaissance,  le  seul  à  l’avoir  faite  jus¬ 
qu’ici  et  les  résultats  ont  été  positifs. 

11  n’y  a  pas  à  insister  sur  thérapeutique,  aujourd’hui 
bien  réglée,  de  ces  péritonites  pneumococciques.  Le  succès 
obtenu  chez  notre  malade  confirme,  une  fois  de  plus,  les 
excellents  résultats  de  l’intervention  dans  les  formes  en- 
’kyslées  :  la  statistique  la  plus  récente  (Bohr)  donne  75 
-succès  et  8  morts  sur  83  opérations. En  revanche,  la  forme 
diffuse  parait  avoir  la  gravité  extrême  des  autres  périto- 
mites  aigues  :  11  guérisons  et  .37  morts  sur  48  cas. 


L’épigastralgie  sérique  : 


ParM.  LVKKORCCE, 

Professeur  agrégé  au  Val-Jc-ftn'ice. 

L’épigastralgie  est  un  symptôme  assez  communément 
observé  dans  les  états  infectieux  ou  toxiques  les  plus  di¬ 
vers.  Si  fréquent  soit-il,  sa  présence  est  loin  d’être  négli- 
::geable,  car  elle,  coïncide  d’ordinaire  avec  les  formes  gra¬ 
ves  ou  particulièrement  sévères  des  affections  précitées. 
P.  Lereboullet  (3)  insistait  ici  môme,  il  y  a  quelques 
mois,  sur  la  valeur  de  l’épigastralgie  comme  signe  précur- 
-seur  du  coma  diabétique.  On  pourrait  citer  de  nombreux 
faits  cliniques  dans  lesquels  la  constriclion  douloureuse  de 
l’épigastre,  survenant  au  cours  d’une  fièvre  éruptive, d’un 
rhumatisme,  d’un  état  urémique,  a  pu  être  légitime¬ 
ment  considérée  comme  un  indice  de  fâcheux  augure,  com- 
jiortant  un  pronostic  sombr<!  ou  tout  au  moins  très  ré¬ 
servé.  Mais  nous  ne  croyons  pas  qu’il  aitdéjù  été  signalé, 
du  moins  au  degré  où  nous  l’avons  observé  chez  un  de 

M)  Jknsen.  —  licber  Pncumokokkenperilonhis.  Archiv.  f.  klin. 
Chirurgie,  t.  LXIX,  p.  113/,  et  LXX,  p.  91,  1903. 

.  (i)  MÉNÉTiiiEit  pILechoux.  —  De  l.a  péritonite  priiiiilive  à  pneumo¬ 
coques  chez  l’adulte.  Société  médicale  des  hôpitaux,  juin  19(KI. 

(3)  P.  Lereboullei  .  —  [.'épigaslralgie,  signe  précurseur  du  i-oiiia 
«iabélique.  Progrès  Ml  Hcil,  -i  décembre  I9il. 


nos  malades,  comme  un  accident  de  la  sérothérapie.  Sans 
prétendre  sur  ce  point  à  une  bibliographie  complète,  pa¬ 
reil  incident  semble,  sinon  inédit,  au  moins  extrêmement 
rare  et  c’est  pourquoi  il  nous  a  paru  intéressant  de  relater 
le  fait  suivant,  où  l'apparition  d’une  épigàstralgie  extra¬ 
ordinairement  intense  au  cours  d’une  diphtérie  traitée 
par  le  sérum  à  hautes  doses  soulevait  des  hypothèses  pa¬ 
thogéniques  un  peu  troublantes. 

X...,  élève  d’une  grande  école  militaire,  entre  au  Val-de- 
(iràce  le  5  décembre  1911,  porteur  d’une  angine  diphté¬ 
rique  des  plus  sévères,  à  forme  diphléro-phlegmoneuse. 
La  gravité  des  symptômes,  la  date  relativement  ancienne 
du  début  (quatre  jours)  commandent  une  sérothérapie  in¬ 
tensive  qui  est  immédiatement  instituée:  40  cc.  de  sérum 
antidiphtérique  sont  injectés  le  jour  même,  40  le  lende 
main,  30  le  jour  d’après  ;  puis,  comme  les  accidents  lo¬ 
caux  se  montrent  tenaces,  ta  sérothérapie  est  poursuivie 
à  raison  de  20  cc.  pendant  les  six  jours  suivants.  Au  total 
le  malade  a  reçu  230  cc.  de  sérum,  qui  produisent  une 
amélioration  locale  et  générale,  sans  cependant  amener 
une  détersion  complète  de  la  gorge  :  le  pilier  antérieur 
gauche  est  recouvert  d’un  enduit  pultacé  au  niveau  du¬ 
quel  on  ne  constate  plus  que  quelques  rares  bacilles  de 
Lôffler,  avec  prédominance  de  diplocoques  prenant  le 
(Iram.  Le  14  décembre,  la  série  des  injections  dut  être  in¬ 
terrompue,  en  raison  de  la  douleur  locale  et  de  la  tumé¬ 
faction  pseudo-phlegmoneuse  que  les  deux  dernières 
avaient  produites  au  niveau  do  la  piqûre.  En  même  temps, 
apparaissent  des  accidents  sériques  qui,  du  14  au  21  dé¬ 
cembre,  réalisent  tour  à  tour  presque  toutes  les  modali¬ 
tés  décritesjusqu’à  ce  jour.  Ces  accidents  débutent  par  une 
éruption  urticarienne  dans  les  deux  flancs,  puis  nous  ci¬ 
terons,  se  succédant  ou  s’associant  les  uns  aux  autres  : 
un  état  saburral  marqué  des  voies  digestives  avec  intolé¬ 
rance  gastrique,  nausées  et  vomissements  ;de  la  fièvre  os¬ 
cillant  entre  38“  et  39“  ;  une  urticaire  généralisée  à  tout 
le  corps  et  même  à  la  face  qui  est  très  œdématiée  ;  un 
érythème  morbilliforme  du  thorax,  de  l’abdomen  et  des 
cuisses  :  des  arihralgies  intéressant  la  plupart  des  articu¬ 
lations  des  membres  inférieurs  et  supérieurs,  y  compris 
celles  des  doigts  et  des  orteils  et  la  lemporo-maxillaire, 
des  myalgies  particulièrement  douloureuses  au  niveau 
des  niasses  sacro-lombaires.  Arthralgies  et  myalgies  con¬ 
damnent  le  malade  à  une  immobilité  totale,  tant  le  moin¬ 
dre  mouvement,  voire  même  le  moindre  ébranlement  du 
lit  lui  cause  de  souffrances  vives,  parfois  même  intoléra¬ 
bles  quand  surviennent  les  paroxysmes  ilouloureux.  Il  est 
difficile  d’imaginer  un  tableau  clinique  plus  complet  d’ac¬ 
cidents  séro-loxiqiies.  Nous  voulons  insister  particulière¬ 
ment  sur  l’un  d’entre  eux  qui  peut  prêter  à  des  considé¬ 
rations  utiles  :  Vépigastralgie. 

Celle-ci  apparut  le  16  décembre  vers  midi,  son  inva¬ 
sion  coïncidant  avec  de  la  fièvre,  un  état  nauséeux  avec 
crises  de  vomissements  bilioso-alimentaircs,  de  la  diarrhée, 
une  urticaire  généralisée  et  des  arthro-myalgies  multiples. 
Elle  fut  véritablement  impressionnante  par  son  intensité 
et  parle  cortège  des  symptômes  concomitants.  Elle  con¬ 
sistait  en  une  douleur  extraordinairement  vive,  que  le 
malade  situait  j/rofondément  ù  l’épigastre,  douleur  trans- 
fixiante,  pongitive,  étendue  de  la  région  xypho-ombi- 
licale  à  la  région  dorso-lombaire,  douleur  continue  avec 

fiaroxysmes  extrêmement  violents  qui  sc  renouve- 
aient  à  intervalles  irréguliers  plusieurs  fois  par  heure  et 
qui  arrachaient  des  gémissements  au  malade  ;  celui-ci 
s’épuisait  en  vains  efforts  pour  obtenir  un  peu  d’accalmie. 
Assis  sur  son  séant,  ramassé  sur  lui-même,  le  thorax  for¬ 
tement  fléchi  sur  l’abdomen,  il  ne  réussissait  pointa  apai- 
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ser  cette  douleur  profonde  qui,  suivant  sa  propre  expres¬ 
sion,  «  letenaillait  jusqu'aux  moelles  ».  On  nolaitparcon- 
tre  peu  de  symptômes  objectifs  :  la  pression  et  la  palpa¬ 
tion  de  l’épigastre  étaient  presque  indolores  ;  il  existait 
un  certain  degré  de  contractare  du  grand  droit,  surtout  à 
gauche,  mais  la  paroi  abdominale  était  demeurée  souple 
dans  le  reste  de  son  étendue,  sans  météorisme  ni  rétrac¬ 
tion.  Successivement,  les  fomentations  chaudes,  les  lini- 
ments  calmants  an  chloroforme  et  au  laudanum,  les  ap¬ 
plications  locales  déglacé  furent  mises  en  œuvre  sans  suc¬ 
cès  ;  la  douleur  ne  céda  qu’à  une  injection  de  morphine, 
pour  reparaître  d’ailleurs  au  bout  de  quelques  heures  ; 
une  seconde  injection  fut  pratiquée  dans  la  nuit,  celle-ci 
d’effet  un  peu  plus  durable.  Les  douleurs  reparureiit, 
atténuées,  dans  la  matinée  du  lendemain  pour  disparaître 
complètement  dans  l’après-midi.  L'épigastralgie  avait 
duré,  avec  des  variations  d’intensité  dues  au  traitement, 
plus  de  24  heures.  En  même  temps  que  cette  douleur,  et 
vraisemblablement  provoqué  par  elle,  existait  un  étal 
nauséeux  qui  mettait  obstacle  à  l’alimentation  ;  des  vo¬ 
missements  bilieux  se  produisirent  à  plusieurs  rej)rises. 
Le  faciès  était  pâle,  les  traits  tirés  ;  le  pouls  se  maintint 
constamment  à  la  normale,  régulier,  bien  frappé,  battant 
entre  72  et  84. 

En  présence  de  ce  tableau, on  ne  pouvait  se  défendre 
d’une  certaine  inuuiétude.  Les  auteurs  ne  font  pas  men¬ 
tion  de  l’épigastralgie  dans  les  descriptions  les  plus  récen¬ 
tes  et  les  plus  complètes  des  accidents  sériques  ;  en  nous 
entretenant  depuis  cet  épisode  avec  des  médecins  qui 
manient  le  sérum  journellement  et  à  hautes  doses,  nous 
avons  acquis  la  certitude  qu’un  pareil  accident  est  d’une 
extrême  rareté.  M.  Comby  (communication  orale)  ne  l’a 
constaté  qu’une  seule  fois  chez  l’adulte,  d’ailleurs  à  un 
degré  plus  atténué  que  chez  notre  malade  ;  il  n’a  jamais 
observé  pareille  complication  chez  les  enfants. 

Telle  qu’elle  se  présentait  à  nous,  avec  son  extrême 
violence  et  les  accidents  gastro-intestinaux  qui  lui  fai¬ 
saient  cortège,  cette  épigastralgie  ne  pouvait  manquer 
d’éveiller  des  hypothèses  pessimistes.  Chez  ce  malade 
jeune,  indemne  de  tout  antécédent  lithiasique  ou  gastral¬ 
gique,  l’idée  de  surrénalite  ou  de  pancréatite  se  présen¬ 
tait  naturellement  à  l’esprit.  On  sait  quelle  est  l’affi¬ 
nité  de  la  toxine  diphtérique  pour  la  glande  surrénale. 
Soit  chez  l’animal  en  expérience,  soit  chez  l’homme  at¬ 
teint  de  diphtérie  grave,  elle  développe  du  côté  de  cet  or¬ 
gane  une  congestion  vive,  parfois  compliquée  de  proces¬ 
sus  hémorrhagique.  N’assistions-nous  pas  ici  à  un  inci¬ 
dent  de  cette  nature  ?  La  date  relativement  éloignée  de 
l’angine  initiale  ne  suffisait  pas  à  écarter  cette  hypothèse. 
On  sait  en  effet  que  les  processus  hémorrhagiques  sont 
parfois  précédés  et  préparés  par  une  phase  d’inflamma¬ 
tion  ou  de  dégénérescence,  et  que  l’hémorrhagie  peut 
survenir  à  titre  d’épisode  éloigné  quand  les  lésionsinflam- 
matoii-es  ou  dégénératives  ont  rendu  possibles  les  effrac¬ 
tions  vasculaires.  On  pouvait  admettre  aussi  que.  dans  ce 
cas  dediphtérie  grave,  la  toxine  circulant  dans  l’organis¬ 
me  ne  s’était  accumulée  que  peu  à  peu  dans  ses  lieux  d’é¬ 
lection  —  en  l’espèce,  les  surrénales  ;  la  «  sommation  toxi¬ 
que  »  ainsi  progressivement  réalisée  avait  pu  finir  par  pro¬ 
duire  l’hémorrhagie.  A  l’encontre  de  la  surrénalite  ou  de 
l’hémorrhagie  capsulaire  se  dressaient  cependant  de  nom¬ 
breux  arguments,  et  surtout  l’absence  d’état  syncopal  ou 
lipothymique,  de  défmtlanee  cardio-vasculaire.  La  tension 
artérielle  était  à  15,  le  pouls  oscillait  autour  de  80  :  une 
surrénalite,  même  en  simple  voie  deformation,  seffit  ac¬ 
compagnée  d’une  hypotension  et  d’une  tachycardie  plus 
marquées.  Ajoutons  que  la  ligne  blanche  faisait  défaut. 
S’agissait-il  de  pancréatite,  et.  dans  ce  cas,’  de  pan¬ 


créatite  hémorrhagique  ou  simplement  inflammatoire  ? 

H  était  relativement  aisé  d’éliminer  d’emblée  la  pan¬ 
créatite  hémorrhagique .  En  effet,  il  n’existe  pas,  du  moins 
à  notre  connaissance,  de  semblable  complication  surve¬ 
nue  au  cours  d’une  diphtérie.  La  thèse  de  P.  Carnot  (1)  ne 
renferme  aucun  fait  de  cet  ordre  et  il  ne  semble  pas  que, 
depuis  lors,  des  observations  en  aient  été  fournies.  De 
plus,  P.  Carnot  a  bien  réussi  à  produire  des  pancréatites 
hémorrhagiques  par  injection  expérimentale  de  toxine 
diphtérique  chez  le  chien  et  le  lapin,  mais  ce  fut  toujours 
I  par  injection  intra-glandulaire,  locale  et  massive.  Les  in¬ 
jections  sanguines  et  sous  cutanées,  oui  se  rapprochent 
davantage  comme  mode  d’action  de  l’intoxication  diph¬ 
térique  spontanée,  n’ont  jamais  produit  qu’une  pancréa¬ 
tite  inflammatoire  avec«  infiltration  de  leucocytes  et  plus 
lard  «  début  de  sclérose  ».  Enfin,  on  pouvait  opposer  au 
diagnostic  de  pancréatite  hémorrhagique  une  série  d’ar¬ 
guments  cliniques  :  1®  La  douleur  subjective  existait 
seule  ;  la  pression  et  la  palpation  de  l’épigastre  étaient 
indolores  ;  il  en  était  de  même  de  la  pression  profonde 
de  l’abdomen  dams  la  région  du  pancréas  ;  2°  le  syndrome 
péritonéal  était  peu  accusé,  et  surtout  ne  s’accusait  point 
de  façon  progressive,  malgré  la  durée  des  accidents  ;  3“- 
k  pouls  était  peu  fréquent  :  il  est  vrai  qu’on  cite  des  cas 
de  pancréatites  (cas  ue  Devé  par  exemple)  sans  accéléra  • 
lion  du  pouls,  mais  le  fait  est  plutôt  exceptionnel. 

Pair  contre,  ne  s’agissait-il  point  de  pancréatite  inflam¬ 
matoire  ?Les  lésions  expérimentales  obtenues  par  P.  Car¬ 
not  chez  le  chien  et  le  lapin,  à  la  suite  d’injections  sous- 
cutanées,  ont  été  retrouvées  par  lui  dans  le  pancréa.s  d’un 
enfamt  de  8  ans,  mort  de  diphtérie  grave.  Etions-nous  en 
présence  d’une  lésion  pancréatique  de  cet  ordre  en  voie 
d’évolution  ?  Nous  restions  dans  l’expectative,  anxieux  de 
l'évolution.  Celle-ci  fut  très  favorable  ;  l’épigastralgie  dis¬ 
parut  dans  les  mêmes  conditions  de  temps  que  les  acci¬ 
dents  sériques  ordinaires.  Pour  mieux  marquer  d’ailleurs 
son  analogie  avec  ces  derniers,  elle  reparut  trois  jours 
après,  moins  vive  et  moins  durable  ;  ainsi  procèdent  les 
oussées  successives  d’érythème  ou  d’urticaire.  Il  est  pro- 
able  que  cette  douleur  si  vive,  profonde  et  transfixive, 
était  due  à  une  imprégnation  séro-toxique  des  plexus  ner¬ 
veux  péri-pancréali(jues.  Elle  rappelait  en  effet  par  sa  vio¬ 
lence  et  sa  locaRsation  les  crises  douloureuses  signalées 
par  M.  le  Professeur  Chauffard  (2)  dans  le  cancer  du  corps 
du  pancréas. 

En  raison  des  circonstances  de  son  apparition  et  des 
questions  un  peu  délicates  de  diagnostic  qu’il  a  soulevées, 
ce  cas  nous  a  semblé  mériter  mention  ;  il  pourra  servir 
à  élucider  et  à  réduire  à  leur  juste  valeur  des  épisodes  de 
même  ordre.  Ceux-ci  pourraient  surgir  à  l’heure  où  la  sé¬ 
rothérapie  intensive  est  de  plus  en  plus  pratiquée  :  chez 
notre  sujet,  la  dose  de  230  c.  c.,  d’ailleurs  non  excessive 
par  comparaison  avec  celles  que  l’on  préconise  couram¬ 
ment  chez  les  enfants,  nous  fut  imposée  par  les  circons¬ 
tances.  Nous  avons  eu  l’occasion  de  signaler  ailleurs  com¬ 
bien  la  forme  phlegmoneuse  de  la  diphtérie  est  grave, 
combien  elle  expose  aux  paralysies  et  combien,  à  son  en¬ 
droit,  le  traitement  doit  être  précoce  et  intensif  pour  être 
efficace. 

Dans  le  tableau  si  polymorphe  des  accidents  séro-toxi- 
ques  signalés  au  début,  nous  voulons  insister  encore  sur 
un  fait  :  l’existence  d’un  faux  trismus  par  arthralgie  tem- 
poro-maxillaire.  11  est  possible  qu’un  certain  nombre  de 
faits  étiquetés  «  trismus  séro-toxique  »  relèvent  de  la 


(1)  P.  Carnot.  —  Recherches  expérimentales  et  chimiques  sur  les 
pancréaliles.  Thèse  de  Paris,  1897-98. 

(2)  A.  Chauffard.  —  Le  cancer  du  corps  du  pancréas.  Bullttia 
de  r Académie  de  médecine,  1908.  Séance  du  20  octobre. 
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ntëme  pathogénie.  La  distinction  est  de  peu  d’importance 
quand  il  s’agit  du  sérum  antidiphtéiique.  KUe  offre  plus 
d’intérêt  quand  le  sérum  antitétanique  est  en  cause .  On  a 
quelquefois  accusé  celffii-ci  de  produire  des  symptômes  de 
tétanos  et  en  particulier  du  trtsmus.  Ne  s’agissait-ii  pas 
dans  quelques-uns  de  œs  cas,  comme  dans  Je  nôtre,  de 
pseudo-trismus  par  arthredgie  temporo-maxillaire  ?  La 
question  mérite  d’être  examinée. 


FACULTE  DE  MEDECINE  DE  PARIS 

CONFÉRENCES  SI’R  LES  MALADIES CÉNHIAIES  DIATHÉSH)I  ES  ET  DISTROI'HIOIES  (') 

Le  développement  historique  de  la  doctrine 
des  diathèses  ; 

Par  la  D'  Andr»*  LERI, 

Ppofeaseur  agrégé  à  la  Faculté. 

Messieurs. 

Pour  bien  saisir  l’intérêt  des  maladies  dites  jusqu’ki  dia- 
thésiques,  il  faudrait  d’abord  savoir  exactement  ee  que  c’est 
qu’une  diathèse  ;  mais  aussitôt,  je  l’avoue,  je  me  trouve 
fort  embarrassé  ;  dans  l’état  actuel  de  la  science,  je  ne  sais 
plus  ce  que  c'est  qu’une  diathèse  et  je  serais  fort  gêné  de 
vous  en  donner  une  définition.  Semblable  difficulté  n’est 
pas  nouvelle  :  «  Les  questions  les  plus  difficiles  à  traiter,  en 
pathologie  comme  ailleurs,  disait  déjà  Maurice  Raynaud  en 
1869  au  début  d’un  article  sur  les  diathèses,  ne  sont  point, 
à  proprement  parler,  les  questions  générales  ;  ce  sont  sujtout 
les  questions  vagues,  celles  qui,  mal  posées,  soit  par  suite 
de  malentendus  séculaires,  soit  par  la  nature  même  des 
choses  et  par  l’insuffisance  des  données  les  plus  essentielles, 
semblent  destinées  à  être  un  sujet  d’éternelle  controverse  ; 
le  vague  est  le  meilleur  indicé  des  lacunes  et  de  l’imperfec¬ 
tion  de  la  science  ».  La  notion  de  diathèse  est  au  premier 
chef  de  ces  questions  vagues,  de  celles  qui  «  se  dérobent  », 
comme  dit  Grasset  dans  un  autre  article  sur  le  même  sujet. 

Le  mot  «  diathèse  »  est  pourtant  de  toute  antiquité,  mais 
sa  valeur  nosologique  a  continuellement  varié.  L’étude  des 
doctrines  que  ce  mota  successivement  représentées  est  peut- 
être  l’une  des  plus  intéressantes  de  la  pathologie  générale, 
c’est  en  tout  cas  l’une  des  plus  passionnantes  pour  les  phi¬ 
losophes  de  la  médecine  et  c’est  pourquoi,  malgré  le  côté 
ardu  du  sujet,  je  n’ai  pas  hésité  à  l’aborder  franchement 
devant  vous.  Elle  vous  montrera  d’une  façon  saisissante 
comme  quoi,  en  médecine  comme  dans  toutes  les  sciences, 
à  l’exclusion  peut-être  des  sciences  mathématiques  et  phy¬ 
siques,  l’histoire  est  un  perpétuel  renouvellement. 

Mais  pour  l’évolution  des  sciences,  le  renouvellement  ne 
suffit  pas,  et  si  la  science  ne  faisait  que  se  renouveler,  elle 
serait  bien  près  de  la  fameuse  faillite  dont  un  littérateur 
éminent,  mais  bien  mal  averti,  l’accusait  il  y  a  quelque 
15  ans.  La  dignité  d’une  science  en  évolution  veut  qu’elle 
ne  se  contente  pas  d’emprunter  au  passé,  mais  que  le  per¬ 
fectionnement  des  méthodes  apporte  aux  doctrines  ancien¬ 
nes  un  appui  plus  sûr  et  souvent  t-ux  fins  déchues  d’entre 
elles  un  renouveau  d’essor.  La  science  n’est  pas  seulement 
.  un  perpétuel  renouvellement,  elle  est  aussi  un  perpétuel  ap¬ 
port  d’acquisitions  nouvelles. 

L’histoire  sommaire  de  la  notion  des  diathèses  vous  mon¬ 
trera  les  étonnantes  fluctuations  que  peut  subir  une  doctrine 
dans  le  cours  des  siècles  ;  elle  vous  fera  apprécier  aussi  l’in¬ 
fluence  des  découvertes  modernes  sur  la  pathogénie  des  af¬ 
fections  qui  paraissaient  le  plus  inattaquables  aux  méthodes 


nouvelles.  Vous  verrez  ainsi  comment  les  travaux  dont  la 
bactériologie  a  été  le  point  de  départ  semblent  sur  le  point 
de  modifier  entièrement  l’idée  que  nous  devons  nous  faire  de 
la  cause  des  maladies  diathésiques  en  rénovant  la  très  vieille 
et  très  démodée  doctrine  de  l 'humorisme.  ^ 


Dans  les  premiers  âges  de  la  médecine,  une  diathèse,  dont 
l’étymologie  signifie  tout  simplement  «  disposition  »,  était  un 
état,  une  façon  d’être,  un  tempérament  ;  le  mot  était 
même  aussi  physiologique  que  pathologique,  et  Aristote 
distinguait  une  diathèse  de  santé  et  une  diathèse  de  maladie. 
De  son  temps  déjà  pourtant,  le  mot  diathèse  avait  pour 
la  plupart  des  ihédecins  une  signification  plus  restreinte,  il 
s’agissait  bien  toujours  d’une  façon  d’être,  d’un  tempéra¬ 
ment,  mais  d’une  façon  d’être  pathologique,  d’un  tempéra¬ 
ment  morbide. 

Ce  tempérament  morbide  était  d’ailleurs  toute  la  mala¬ 
die,  les  diathèses  embrassaient  toute  la  médecine,  car  toute 
maladie  était  une  maladie  générale,  les  localisations  sur  tel  ou 
tel  organe  étaient  toujours  secondcùres.he  corps  était  une  unité, 
son  bon  fonctionnement  dépendait  des  rapports  de  ses  diffé¬ 
rentes  parties  entre  elles  ;  un  organe  était-il  atteint,  c’était  la 
conséquence  de  la  lésion  de  tout  le  corps  et  non  la  cause  du 
déséquilibre. 

Hippocrate  avait  été  le  premier  qui,  au  V«  siècle  avant 
J.-C.,  avait  basé  toute  recherche  médicale  sur  l’observation 
des  faits  ;  jusqu’à  lui,  si  invraisemblable  quels  chose  puisse 
paraître,  on  avait  voulu  expliquer  toutes  les  maladies  sans 
avoir  aucunement  pensé  à  les  observer.  En  théorie,  il  répu¬ 
diait  toute  hypothèse  :  «  On  est  bien  obligé,  dit-il,  de  se  ser¬ 
vir  d’hypothèses  si  l’on  veut  discourir  sur  les  choses  occul¬ 
tes,  parce  que  toute  vérification  est  impraticable,  mais  la 
médecine  n’a  pas  besoin  d’hypothèses  ».  En  pratique,  il  ne 
sut  pas  se  débarrasser  de  toute  hypothèse,  il  tenta  (c’est 
une  tendance  naturelle  à  l’esprit  humain)  d’expliquer  les 
maladies  qu’il  décrivait  ;  et  à  sa  méthode, inattaquable  puis¬ 
qu’elle  est  basée  exclusivement  sur  l’observation  des  faits, 
il  joignit  une  doctrine  qui  n’est  rien  moins  qu’inattaquable 
parce  qu’elle  n’est  rien  moins  qu’hypothétique.  Elle  ne  pou¬ 
vait  être  autre,  car  il  n’observait  que  les  faits  cliniques  et 
non  les  faits  anatomiques  ;  or,  la  recherche  et  l’explication 
des  causes  des  maladies  ne  peuvent  être  basées  que  sur  la 
juxtaposition  aussi  parfaite  que  possible  des  symptômes  et 
des  lésions. 

Pour  Hippocrate  et  son  école,  les  causes  des  maladies  se 
trouvaient  dans  des  principes  matériels  et  dans  un  principe 
immatériel,  et  par  là,  ils  se  rattachaient  aux  deux  écoles 
dé^  et  encore  aujourd’hui  adverses,  l’école  matérialiste  des 
philosophes  Ioniens  et  l’école  spiritualiste  de  Pythagore,  de 
Socrate  et  de  Platon.  Le  principe  immatériel,  c’était  le  prin¬ 
cipe  vital,  l’âme  qui  donné  au  corps  le  souffle  et  l’anima¬ 
tion  ;  le  déséquilibre  de  cette  âme  vitale  échappait  à  l’ac¬ 
tion  de  l’homme  ;  c’était  le  principe  du  vitalisme. 

A  ce  principe  décevant  il  fallait  une  contre-partie  qui  jus¬ 
tifiât  les  efforts  des  médecins  :  cette  contre-partie  se  trou¬ 
vait  dans  les  principes  matériels  qui,  eux-aussi,  causaient  les 
maladies.  Ceux-ci  comprenaient  les  quatre  humeurs  cardina¬ 
les  qui  constituaient  le  corps  :  le  sang,  le  phlegme  ou  pituite, 
la  bile  jaune  et  la  bile  noire.  De  leur  mélange  en  juste  pro¬ 
portion  résultait  la  santé  ;  si  l’une  d’elles  était  en  défaut  ou 
en  excès,  ou  si  elle  subissait  une  altération  amère,  salée, 
acerbe  ou  acide,  la  maladie  en  était  la  conséquence  ;  et  il  est 
à  remarquer  que  la  pire  des  maladies  était  causée  par  la 
transformation  acide  des  humeurs,  théorie  que  (était-ce 
coïncidence,  observation  pu  prophétie  ?)  nous  retrouvons  ra¬ 
jeunie  dans  la  théorie  toute  moderne  de  la  dyscrasie  acid». 


(1)  Leçon  dn  7  mars  1912. 
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Ces  humeurs  n’avaient  évidemment  qu’un  défaut,  c’était 
<le  n’exister  que  dans  l’imagination  de  leur  auteur,  elles 
n’étaient  spécialement  localisées  nulle  part,  et  c’est  pour¬ 
quoi  toutes  les  maladies  étaierd  des  maladies  générales  des 
humeurs,  des  diathèses.  Il  est  remarquable  d’ailleurs  que 
c’est  précisément  au  principe  vital  immatériel  que  la  doc¬ 
trine  hippocratique  donnait  un  siège  anatomique  dans  le 
ventricule  gauche  du  cœur,  et  aux  humeurs  matérielles,  pec¬ 
cantes  ou  non,  qu’elle  refusait  toute  localisation  :  aussi  a-t- 
on  pu  dire  avec  juste  raison  qu’elle  matérialisait  l’esprit 
et  spiritualisait  la  matière. 

Quoi  qu’il  en  soit,  contre  ces  humeurs  supposées  matériel¬ 
les,  la  médecine  n’était  pas  désarmée  comme  elle  l’était  con¬ 
tre  les  troubles  du  principe  vital  :  son  action  devait  consis¬ 
ter  toujours  à  imiter  la  nature,  et  celle-ci  portait  le  chaud 
ou  le  sec  partout  où  l’humeur  peccante  portait  en  plus 
grande  quantité  le  froid  ou  l’humide,  et  inversement  :  le  na¬ 
turisme  était  le  complément  essentiel  de  l’humorisme. 


Fait  presque  incroyable,  c’est  presque  uniquement  sur  le 
trépied  de  la  doctrine  hippocratique,  vitalisme,  humorisme 
et  naturisme,  qu’a  vécu  la  médecine,  non  seulement  dans 
l’antiquité,  mais  jusqu’à  l’aurore  des  temps  tout  modernes, 
presque  jusqu’à  la  fin  du  XVIII®  siècle,  et,  fait  plus  incroya¬ 
ble  encore,  c’est,  comme  nous  allons  le  voir,  aux  doctrines 
hippocratiques,  rénovées,  mises  au  goût  du  jour  et  au  cou¬ 
rant  des  dernières  recherches  scientifiques,  après  des  fluc¬ 
tuations  sans  nombre,  que  nous  nous  trouvons  encore  ra¬ 
menés  tous  les  jours. 

Ce  fut  sans  succès  qu’Asclépiade,  au  1®''  siècle  avant  J.-C., 
avait  voulu  opposer  à  l’humorisme  le  solidisme,  doctrine 
dont  le  développement  logique  devait  pourtant  faire  la 
gloire  des  siècles  si  longtemps  après  attachés  à  l’anatomie 
pathologiqiîe,  la  fin  du  XVI 1 1®  et  le  commencement  du  XIX®. 

Ce  fut  d’ailleurs  sans  beaucoup  plus  de  succès  qu’au  mi¬ 
lieu  du  XVIII®  siècle,  Philippe  de  Bordeu  voulut  substituer 
aux  quatre  humeurs  peccantes  qu’on  ne  voyait  pas  le  sang 
que  tout  le  monde  voyait,  i^essieurs,  je  ne  puis  prononcer 
ce  nom,  de  Philippe  de  Bordeu  sans  revoir  encore  le  profes¬ 
seur  Brissaud,  dans  un  de  ces  discours  si  animés,  si  pétillants 
d’esprit  dont  il  avait  le  monopole,  tenter  de  tirer  de  l’oubli 
ce  grand  précurseur  et  rappeler  en  termes  vibrants  ses  vues 
véritablement  prophétiques  en  neurologie.  Mais  Bordeu 
ne  fut  pas  seulement  un  précurseur  dans  le  domaine  de  la 
neurologie.  Jugez-en  :  dans  son  «  Analyse  médicinale  du 
sang  »,  il  considérait  le  sang  comme  la  représentation  de 
tous  les  éléments  qui  entrent  dans  la  constitution  de  nos  tis¬ 
sus,  il  y  trouvait  autant  d’humeurs  qu’il  y  a  d’organes, 
chaque  organe  servant  de  foyer  et  de  laboratoire  à  une  hu¬ 
meur  particulière  qu’il  renvoyait  dans  le  sang  après  l’avoir 
préparée  et  fécondée  ;  une  de  ces  humeurs  se  trouvait-elle 
en  excès  dans  le  sang,  il  en  résultait  une  maladie  générale,  une 
cachexie  :  il  y  avait  ainsi  des  cachexies  muqueuses,  bilieuses, 
pancréatiques,  laiteuses,  séminales,  etc. 

X  II  ne  se  trouverait  plus  personne  pour  soutenir  de  sem¬ 
blables  idées  »,  dit  un  peu  ironiquement  Maurice  Raynaud 
en  rappelant  les  théories  de  Bordeu.  Au  lendemain  de  cette 
catégorique  condamnation,  les  recherches  de  Brown-Séquard 
vinrent  montrer  une  fois  de  plus  que  Bordeu  avait  -été  im 
précurseur  ;  il  avait  rénové  pour  la  première  fois  l’humorisme 
en  lui  donnant  une  base  qui,  certes,  quand  Bordeu  écrivait, 
ne  paraissait  pas  plus  solide  que  celle  des  humeurs  peccan¬ 
tes,  mais  que  les  découvertes  ultérieures  des  multiples  sécré¬ 
tions  internes  ont  rendue  aujourd’hui  inébranlable. 


En  blême  temps  qu’on  pouvait  entrevoir  ainsi  un  renou¬ 
vellement  possible  de  l’antique  humorisme,  sous  l’impulsion 
énergique  de  Mo.rgagni  au  commencement  du  XVIII®  siè^ 
de,  on  se  mit  à  étudier  l’anatomie  pathologique,  on  s’aper¬ 
çut  qu’en  dehors  des  maladies  de  l’organisme,  il  y  avait  des 
maladies  des  organes  :  l’organicisme  renouvelait  sur  des 
bases  plus  solides  l’antique  et  fugace  solidisme. 

Il  ne  prit  vraiment  tout  son  développement  que  quand 
Bichat  eut  fondé  l’anatomie  générale,  montré  qu’en  dehors 
des  maladies  des  organes,  il  y  avait  aussi  des  maladies  des 
tissus  et  insisté  de  la  façon  la  plus  catégorique  sur  la  néces¬ 
sité  absolue,  pour  connaître  une  maladie,  d’en  connaître 
avant  tout  la  localisation.  Son  illustre  élève  Laënnec  appli¬ 
qua  avec  une  maîtrise  incomparable  les  idées  géniales  du 
maître  dont  une  fin  précoce  avait  brutalement  arrêté  le  su¬ 
perbe  élan  scientifique.  «  Le  jour,  a  dit  éloquemment  le  pro¬ 
fesseur  Widal,  où  l’école  ofganicienne  chercha  la  définition 
de  la  maladie  non  plus  dans  un  symptôme,  mais  dans  une 
lésion,  le  jour  où,  sous  l’impulsion  de  Laënnec,  elle  nous 
força  à  nous  représenter  sans  cesse,  derrière  le  phénomène 
clinique,  l’altération  anatomique  qui  lui  a  donné  naissance, 
la  médecine  sortit  de  l’empirisme,...  l’esprit  scientifique  com¬ 
mençait  à  pénétrer  la  médecine  :...  il  n’y  eut  plus  de  maladies, 
par  flux  séreux  ou  par  flux  mixte  ;  il  y  eut  des  maladies  do 
cœur,  du  foie,  des  reins,  des  poumons  ».  Mais  cette  classi¬ 
fication  ne  pouvait  englober  toutes  les  maladies,  elle  ne 
comprenait  pas  notamment  celles  qui  atteignent  plusieurs 
organes  :  c’est  précisément  à  celles-ci  qu’on  réserva  le  nom 
de  diathèses. 

C’est  de  cette  période  que  datent  la  définition  célèbre  de 
Chomel  et  celle  plus  simple  de  Nysten,que  Trousseau  adopta 
et  fit  pour  ainsi  dire  sienne  :  «  La  diathèse,  dit  Chomel,  est 
une  disposition  en  vertu  de  laquelle  plusieurs  organes  ou  plu¬ 
sieurs  points  de  l’économie  sont  à  la  fois  ou  successivement 
le  siège  d’affections  spontanées  dans  leur  développement  et 
identiques  dans  leur  nature,  lors  même  qu’elles  se  présentent 
sous  des  apparences  diverses  ».  «  La  diathèse,  dit  plus  sim¬ 
plement  encore  Nysten,  est  une  disposition  générale  en  vertu 
de  laquelle  un  individu  est  atteint  de  plusieurs  affectioms 
locales  de  même  nature  ». 

On  comprend  que  pendant  la  période  d’enfantement  de  la 
nouvelle  pathologie,  on  s’attacha  surtout  à  l’étude  des  ma¬ 
ladies  à  localisation  simple  et  unique,  à  celles  du  cœur  et  des 
poumons  par  exemple  ;  ce  fut  l’œuvre  considérable  de  la 
première  moitié  du  XIX®  siècle  pendant  laquelle  on  négli¬ 
gea  les  diathèses. 

Quand  on  y  revint,  on  s’aperçut  vite  du  vice  capital  des 
définitions  qui  en  avaient  été  données  :  il  n’est  en  effet  pres¬ 
que  pas  de  maladies  où  plusieurs  organes  ne  soient  atteints 
ensemble  ou  successivement  ;  il  n’est  pas  de  maladie  de  foie 
qui  ne  retentisse  sur  la  rate  et  souvent  sur  le  pancréas,  l’in¬ 
testin,  l’estomac  ou  le  cœur,  il  n’est  pas  de  maladie  du 
cœur  qui  ne  retentisse  sur  les  poumons,  le  foie  ou  inverse¬ 
ment.  Qu  ant  à  la  notion  d’identité  de  nature  ou  non  de  ces  dif¬ 
férentes  localisations  morbides,  elle  est  de  celles  qui  échappent 
le  plus  aux  purs  cliniciens  et  qui  prêtent  le  plus  aux  discussions 
théoriques.  Adopter  pour  les  diathèses  la  définition  de  Cho¬ 
mel  et  surtout  celle  de  Nysten,  c’était  revenir  à  la  période  où 
les  diathèses  étaient  toutes  puissantes,  où  toutes  les  mala¬ 
dies  étaient  des  diathèses  ;  et  c’est  ce  qu’on  vit  bien  quand 
Bazin  s’attacha  de  nouveau  à  leur  étude. 

C’est  en  effet  à  Bazin,  dit-on  couramment,  que  l’on  doit 
d’avoir  remis  en  lumière  l’histoire  des  maladies  diathésï- 
ques.  Le  fait  est  vrai  assurément  si  l’on  n’attache  pas  aux 
mots  une  trop  grande  importance,  car  Bazin  voulut  séparer 
des  diathèses  sept  maladies  constitutionnelles  dont  la  plu¬ 
part  comprennent  précisément  ce  qui  pour  nous  peut  en- 
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core  peut-être  bub^isterdans  la  débâcle  actuelle  des  maladies 
diathésiques. 

Ces  maladies  constitutionnelles  sont  :1a  scrofule,  la  syphi¬ 
lis  et  l’arthritis,  la  lèpre,  la  dartre  ou  herpétis,  le  scorbut  et 
le  rachitisme  ;  elles  se  distingueraient  des  diathèses  parce 
qu’elles  pourraient  déterminer  dans  tous  les  systèmes  orga¬ 
niques  la  formation  non  seulement  d’un  seul  produit  mor¬ 
bide,  mais  celle  d’un  ensemble  de  produits  morbides  et  d’af¬ 
fections  très  variées.  Le  champ  des  diathèses  de  Bazin  était 
encore  infiniment  large,  puiqu’il  comprenait  :  des  diathèses 
inflammatoires  (purulente,  pseudo-membraneuse,  gangré¬ 
neuse),  des  diathèses  homomorphes  (hémorragique,  séreuse, 
albumineuse,  calcaire,  saccharique,  graisseuse,  fibreuse, 
cartilagineuse),  des  diathèses  hétéromorphes  (fibro-plastique, 
tuberculeuse,  fongoïdique,  épithéliomatique,  cancéreuse). 

La  séparation  adoptée  par  Bazin  entre  les  maladies  cons¬ 
titutionnelles  et  les  maladies  diathésiques  ne  fut  acceptée 
par  personne,  parce  que,  de  même  qu’on  avait  vu.  la  multipli¬ 
cité  des  localisations  morbides  que  toute  maladie  peut  dé¬ 
terminer, de  même  on  vit  aussitôt  la  multiplicité  des  produits 
pathologiques  auxquels  toute  affection  chronique  pouvait 
donner,  naissance.  Toutes  ces  maladies,  constitutionnelles 
et  diathésiques,  fu.rent  réunies  sous  le  même  vocable  de  dia¬ 
thèses  :  Baumès  en  comptait  ainsi  22  ;  toute  la  médecine  y 
passait.  Et  quand  Trousseau  voulut  en  donner  des  exemples, 
il  n’en  trouva  pas  de  meilleurs  que  la  diathèse  puru¬ 
lente  d’une  part,  et  d’autre  part,  la  syphilis,  «  parce  que, 
dit-il,  personne  n’oserait  élever  la  voix  pour  contredire  un 
fait  aujourd’hui  aussi  incontesté,  parce  qu’il  n’est  personne 
qui,  sous  les  formes  variées  à  l’infini  que  la  vérole  est  suscep¬ 
tible  de  revêtir,  pourrait  méconnaître  la  diathèse  ».  C’est 
peu  d’années  après  ces  paroles  qu’  «  osait  s’élever  »  la  grande 
voix  de  Pasteur  qui  d  evait  tailler  des  coupes  sombres  dans  la 
forêt  des  diafhèses. 

Il  est  juste  de  dire  qu’avant  la  notion  d’infection,  Maurice 
Raynaud  avait  apporté  dans  la  classification  des  diathèses 
la  notion  heureuse  de  spécificité,  qui,  dit-il,  «  gît  dans  la 
cause  productrice,  non  dans  la  lésion  produite  ».  Il  distin¬ 
guait  ainsi  des  diathèses  spécifiques  virulentes,  qui  devaient 
être  la  base  de  ce  qu’on  allait  appeler  les  maladies  infec¬ 
tieuses,  des  diathèses  spécifiques  non  virulentes,  qui  com¬ 
prenaient  les  différentes  formes  du  cancer  actuel,  enfin  des 
diathèses  communes  ou  non  spécifiques  dont  il  distinguait 
quatre  types  principaux:  la  diathèse  rhumatismale,la  diathèse 
goutteuse,  la  diathèse  dartreuse  et  la  diathèse  scrofuleuse. 
Si  l’on  supprime  les  diathèses  spécifiques,  il  faut  reconnaître 
que  Maurice  Raynaud  a  été  bon  prophète,  car  il  a  classé  les 
diathèses  à  peu  près  comme  on  les  classe  encore  aujourd’hui. 

Mais  pour  les  expliquer,  il  en  revenait,  en  revanche,  à  une 
doctrine  bien  déchue,  peu  digne  de  la  belle  période  anatomo¬ 
pathologique  qu’il  venait  de  traverser  :  la  diathèse  se  résol¬ 
vait  pour  lui  en  une  «  impression  affective  de  l’être  vivant, 
en  une  spontanéité  vivante  »  :  c’était  un  retour,  au  milieu  du 
XIX®  siècle,  à  l’ancien  vitalisme,  retour  compréhensible, 
il  est  vrai,  à  la  veille  du  jour  où  les  théories  microbiennes  al¬ 
laient  avoir  à  opposer  une  vigoureuse  résistance  à  la  théorie 
des  générations  spontanées. 

Rayn£,ud,  pourtant,  se  rendait  compte  déjà  que,  si  une 
constatation  rigoureu  e  des  faits  doit  précéder  toute  tenta¬ 
tive  d’interprétation,  il  re  fallait  pas  pour  cela  renoncer  à 
donner  la  raison  des  rapports  si  souvent  imprévus  que  la 
clinique  nous  révèle,  et  notamment  celle  des  relations  inti¬ 
mes  que  Marchai  (de  Calvi)  et  Durand-Fardel  avaient  déjà 
signalées  entre  la  goutte,  l’obésité  et  certaines  formes  du  dia¬ 
bète.  Mais,  pour  y  parvenir,  il  fallait  «  un  esprit  droit,prom,pt 
à  saisir  les  rapports  les  plus  fugitifs,  mais  sans  cesse  en  garde 
contre  le  hasard  des  coïncidences,*  sachant  mener  de  front 


l’analyse  et  la  synthèse,  placé  dans  de  bonnes  conditions 
d’observation,  qui  ne  sont  pleinement  réalisées  que  dans  la 
pratique  civile,  où  l’on  suit  les  malades  pendant  de  lon¬ 
gues  années,  où  l’on  peut  remonter  aux  antécédents  patho¬ 
logiques  des  familles,  et  suivre  l’évolution  des  maladies  à 
travers  plusieurs  générations  ;  il  fallait  un  médecin  sagace  et 
patient,  décidé  à  entreprendre  avec  méthode  un  travail 
long,  pénible,  hérissé  de  difficultés  de  toute  nature  ». 


Dix  ans  après,  dans  son  célèbre  cours  sur  les  maladies  par 
ralentissement  de  la  nutrition,  le  professeur  Bouchard  se  ré¬ 
vélait  l’homme  rêvé  et  presque  prévu  par  Raynaud.  Entre 
temps,  deux  révolutions  s’étaient  accomplies  dans  la  méde¬ 
cine  :  sous  l’impulsion  de  Virchow,  on  avait  cherché  les  lé¬ 
sions  non  seulement  dans  l’aspect  macroscopique  des  orga¬ 
nes  et  des  tissus,  mais  dans  l’aspect  microscopique  de  leurs 
cellules,  la  pathologie  organicienne  était  devenue  cellulaire  ; 
sous  l’impulsion  de  Claude  Bernard  on  avait  cherché  à  ana¬ 
lyser  les  actes  pathologiques  non  seulement  par  l’étude 
morphologique  des  plus  fins  éléments  constituants  du  corps, 
mais  par  l’étude  de  leurs  fonctions,  à  la  pathologie  anatomi¬ 
que  s’était  ajoutée  la  pathologie  physiologique.  L’œuvre  de 
Bouchard  est  le  reflet  de  ces  deux  grandes  tendances  dé  son 
temps. 

Travaillant  d’abord  en  clinicien.  Bouchard  établit,  non 
plus  sur  des  impressions,  mais  sur  des  données  solides,  sur 
des  chiffres,  les  rapports  déjà  entrevus  de  la  goutte,  du  dia¬ 
bète  et  de  l’obésité.  Il  établit  ensuite  les  relations  cliniques 
de  ces  maladies  avec  une  série  d’autres  affections,  avec  le 
rhumatisme  chronique,  les  lithiases  biliaire  et  urique,  l’as¬ 
thme,  la  migraine,  l’eczéma,  les  hémorroïdes,  etc.  ;  pour 
chacune  d’elles,  il  rechercha  les  autres  affections  de  la  même 
série  soit  dans  les  antécédents  héréditaires,  soit  dans  les  an¬ 
técédents  personnels  des- malades,  et  ses  tableaux,  que  j’ai 
fait  résumer  et  condenser  pour  les  mettre  sous  vos  yeux, 
montrent  la  fréquence  de  leur  concomitance  d’après  ses  sta¬ 
tistiques  personnelles.  Il  en  conclut  que  toutes  ces  affec¬ 
tions  sont  intimement  unies  dans  leur  pathogénie,  qu’elles 
forment  un  groupe  morbide,  une  diathèse,  à  laquelle  il  réserve 
le  nom  d’arthritisme. 

Mais  il  veut  aller  plus  loin  et  approfondir  le  déterminisme 
pathogénique  de  ce  groupe  morbide  ;  prenant  pour  cela  une 
de  ces  maladies,  le  diabète,  qu’il  considère,  dit-il,  «  comme 
la  pierre  angulaire  de  sa  doctrine  »,  il  devient  à  la  fois  chi¬ 
miste  et  physiologiste.  Il  recherche  chez  tous  les  diabétiques 
la  proportion  des  corps  urinaires  incomplètement  élaborés, 
celle  de  l’urée,  celle  de  l’azote  total,  celle  du  carbone,  il  dé¬ 
termine  les  coefficients  urinaires  et  mesure  la  toxicité  des 
urines  :  il  en  déduit  le  poids  de  la  molécule  élaborée  moyenne. 
Il  le  rapporte  alors  non  pas  au  poids  du  corps,  mais  au  kilo¬ 
gramme  d’albumine  fixe,  en  faisant  abstraction  de  l’adipo¬ 
sité  et  en  tenant  compte  de  la  surface  corporelle  qui  fait  va¬ 
rier  le  pouvoir  émissif.  De  toutes  ces  recherches  si  complexes, 
il  conclut  que,  chez  les  diabétiques,  il  y  a  une  diminution 
des  produits  de  désassimilation,  et,  bien  qu’il  exprime  lui- 
même  le  regret  de  ne  pouvoir  doser  de  la  même  façon  les  pro¬ 
duits  d’assimilation,  il  considère  le  diabète,  et  avec  lui  toutes 
les  maladies  du  même  groupe  morbide,  comme  la  consé¬ 
quence  d’un  retard  dans  les  mutations  nutritives  de  chaque 
cellule  :  l’arthritisme  est  ainsi  la  conséquence  d’un  ralentis¬ 
sement  préalable  de  la  nutrition. 

Cette  doctrine  semble  avoir  été  étayée  par  les  recherches 
de  Schultze  et  Naegeli,  qui  ont  cru  pouvoir  reconnaître  au 
niveau  des  cellules  mêmes  que,  pour  aller  du  pôle  d’entrée 
au  pôle  de  sortie,  c’est-à-dire  à  l’extrémité  opposée  d’une 
cellule,  des  molécules  protéiques  alimentaires  mettent  un 
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temps  p'iws  Gonsittérable  quand  la  oellule  e&t  plongée  dans  un 
milieu  obscur  ou  humide  ;  o«s  molécules  s’entassent  ainsi,  le 
principe  transformateur,  diastasique  ou  autre,  devient  insuf- 
fïsant,  et  une  partie  des  matériaux  nutritifs  quitte  la  cel¬ 
lule  sans  avoir  atteint  le  terme  ultime  des  motations,  le  su¬ 
cre  à  l’état  de  glucose,  les  substances  albuminoïdes  à  l’état  de 
composés  ammoniacaux  infiniment  plus  toxiques  que  l’urée. 
C’était  saisir  dans  la  cellule  même  le  retard  de  la  nutrition. 

Mais  ce  n’est  pas  toute  la  doctrine  de  Bouchard  :  le  trou¬ 
ble  des  mutations  nutritives  est  un  trouble  congén  ital  et  hé¬ 
réditaire,  et  cela  parce  que  chacune  des  cellules  du  père  et  de 
la  mère  ont  un  taux  nutritif  ralenJti,  y  compris  le  spermato¬ 
zoïde  et  l’ovule,  et  chacune  des  cellules,  dont  la  division  suc¬ 
cessive  formera  l’être  nouveau  :  c’est  dans  le  filament  nu¬ 
cléaire  des  cellules  génératrices  qu’il  faut  rechercherla  repré¬ 
sensation  morphologique  du  flambeau  symbolique  que  les 
générations -se  passent  de  père  en  fils. 

Ce  trouble  préalable  et  congénital  de  la  nutrition  n’est 
pourtant  pas  une  maladie,  ce  n’est  qu’une  prédisposition  à 
la  maladie,  d’après  la  conception  de  Bouchard  ;  c’est  dire 
que,  contrairement  aux  auteurs  qui  l’ont  précédé,  il  admet 
qu’il  faut  une  cause  occasionnelle,  si  minime  qu’elle  soit,  à  la 
détermination  de  la  maladie  même,  cause  qui  provoque  les 
variations  d’aspect  d’un  seul  et  même  tempérament  mor¬ 
bide,  qui  détermine  chez  l’un  le  diabète,  chez  l’autre  la 
goutte,  chez  un  troisième  la  migraine,  cause  jusqu’à  un  cer¬ 
tain  point  évitable  et  moins  décevante  par  suite  que  la  spon¬ 
tanéité  vivante  de  Raynaud.  C’est  par  une  hygiène  et  une 
alimentation  qui  accéléreront  l’activité  nutritive  et  évite¬ 
ront  la  surcharge  des  cellules  que  l’on  pourra  agir  efficace¬ 
ment  contre  les  effets -du  trouble  préalable  et  inné  de  la  nu¬ 
trition. 

La  doctrine  de  Bouchard  semblait  assez  solidement  éta¬ 
yée  pour  résister  à  l’épreuve  du  temps,  mais  ce  serait-  comp¬ 
ter  sans  les  efforts  journalier»  des  hommes  de  science  que  de 
croire  aujourd’hui  à  la  possibilité  de  fonder  une  doctrine 
inattaquable. 

Nous  allons  voir  maintenant  comment  le  développement 
continu  des  sciences,  les  progrès  de  la  bactériologie  d’une 
part,  la  connaissance  des  insuffisances  glandulaires  d’autre 
part,  devaient  aboutir  fatalement  à  des  modifications  suc- 
cessiv-es  d’une  doctrine  qui  avait  constitué  une  étape  capi¬ 
tale  et  un  progrès  considérable  dans  l’évolution  historique 
des  maladies  diathésiques. 
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Un  nouveau  procédé  balnéothérapique  ; 
le  bain  hydro-aérique  : 

Par  le  D'  A.  MOiiGfiOT. 

(de  Hoyat-les-Bains). 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

L’apparition  d’un  néologisme  médical  est  chose  haïs¬ 
sable  en  soi  ;  elle  perd  toute  importance,  vu  sa  fréquence 
quotidienne.  Encore  faut-il  un  mot  pour  désigner  ces 
bains,  nouveau  procédé  de  la  physicothérapie  que  commen¬ 
cent  à  employer  nos  voisins  de  l’Est,  et  qui  consistent  en 
eau  artificiellement  chargée  d’une  grande  proportion  d’air 
en  excès,  si  bien  que  cet  air,  ne  pouvant  rester  dissous  dans 
l’eau  du  bain  à  la  pression  atmosphérique,  se  libère  en 
forme  de  bulles  microscopiques  dont  une  partie  vient  se 
déposer  sur  la  surface  cutanée  immergée  du  patient. 

Ce  procédé  est  ainsi  un  pendant  des  bains  carbo- 
gazeux  (eau  et  gaz  carbonique  libre  en  excèsj^t  aussi  de 


ces  sortes  de  bains  que  je  crois  avoir  été  le  premier  à 
décrire  dans  un  journal  médical  français  et  auxquels, 
par  analogie,  j’ai  cru  devoir  prêter  le  nom  de  bains 
oxy-gazeux  (1).  Dans  ce  dernier,  l’eau  contient  îde  l’oxy¬ 
gène  libre  en  excès,  et  comme  pour  les  précédents,  le  gaz, 
étant  incorporé  à  un  taux  supérieur  à  sa  limite  de  solu¬ 
bilité  dans  l’eau  à  la  pression  atmosphérique,  vient 
adhérer  en  bulles  à  la  peau  du  baigneur.  Si  le  mot  de 
bain  carbo-gazenx  n’avait  déjà  été  classique  dans  notre 
terminologie,  il  eût  été  certainement  préférable  d’emplo¬ 
yer  l’appellation  de  bain  hydro- carbonique,  hydro-oiy- 
éné  ;  pour  ne  laisser  aucune  confusion  possible  avec  les 
ains  de  gaz  Co®  ou  0,  où  le  patient  est  enfermé,  à  l’ex¬ 
ception  de  la  tête,  dans  une  enceinte  remplie  de  gaz  sec. 

Le  bain  carJbo-gazeux  eut  une  origine  tout  à  faitempiri- 
que.  Gouin,  en  France,  signala,  vers  1850,  les  heureux 
effets  du  bain  naturel  de  St-Alban  dans  les  cardiopathies 
rhumatismales  ;  de  même  Beneke  en  1857  pour  les 
bains  de  Nauheim.  En  1852,  Ant.  Vernière,  médecin  ins¬ 
pecteur  des  Eaux  minérales  de  Sainl-Nectaire  et  ultérieu- 
reoJîent  du  Mont-Dore,  signalait  avec  une  clairvoyance 
cliuique  remarquable,  non  seulement  la  vaso-dilatation 
périphérique,  mais  aussi  l’action  tonique  et  raloatissante 
sur  le  cœur,  la  régularisation  de  certaines  arythmies  dans 
les  cardiopathies  rhumatismales  et  d’autre  part  l'action 
«  décongestionnante  chez  les  apoplectiques  >),ceqne  nous 
appelons  aujourd’hui  l’action  hypotensive  chez  les  hyper¬ 
tendus.  En  Allemagne  seulement  on  eut  l’idée  de 
mettre  en  pratique  le  bain  carbo-gazeux  artificiel,  et 
Schott  le  premier,  en  1885,  proposa  une  formule  que 
Huchard,  puis  llefller,  puis  Merklen,  firent  connaître  ou 
employèrent.  Convaincu  que  la  présence  des  chlorures 
de  sodium  et  decdcium  est  plutôt  nuisible  en  luttant 
contre  la  vaso-di’atationpériphérique,  j’ai  donné  une  autre 
formule  :  bicarbonate  de  soude  d’une  part,  de  l’autre 
même  poids  d’acide  chlorhydrique  du  commerce  à  22'= 
aéromôtre  de  Baumé.  On  se  sert  aussi  d’appareils  incorpo¬ 
rant  sous  pression  à  l’eau  du  gaz  carbonique  liquéfié  en 
tubes  d’acier.  Ges  appareils  servent  également  pour  la 
préparation  des  bains  hydro-oxygénés  et  hydro-aériques. 

Jusque-là,  tout  était  empirique  lorsque  Senator  et  Fran- 
kenhauser  émirent  leur  théorie  du  contraste  thermique, 
basée  sur  la  différence  du  point  indifférent  de  température 
de  l'eau  et  des  gaz  vis-à-vis  de  la  peau,  conséquence  de  leur 
grande  différence  d’indice  de  conductibilité  thermique.  Ils 
prétendirent  qne  cette  théorie  expliquait  toute  l'action 
physiologique  et  thérapeutique  du  bain  hydro-carboni¬ 
que  (théorie  qui  me  semble  tout  à  fait  discutable  et  qu'ont 
attaquée  0.  Muller,  Dinkelhacker,  Liwschwitz,  avec  des" 
arguments  eux-mêmes  discutables).  Enfin  cette  théorie 
leur  faisait  conclure  que  la  nature  du  gaz  était  dès  lors  in¬ 
différente,  et  que,  pour  posséder  un  succédané  des  bains 
carbo-gazeux  natjurels  des  slations-thermales,  d’efficacité 
reconnue,  il  était  indifférent  d’incorporer  à  l’eau  un  excès 
de  gaz  carbonique,  d’oxygène  ou  d’air.  Et  voilà  comment, 
chose  exceptionnelie  en  thérapeutique,  les  bains  oxy-ga- 
zeux  et  hydro-aériques  eurent  une  origine  tout  à  fait  théo¬ 
rique,  contrairement  à  leur  aîné  le  bain  carbo-gazeux . 

1  La  technique  du  bain  hydro-aérique  (Luftperl  bad,  air 
pearl  bath,  Lnfthaltiger  Wasserbad)  est  compliquée,  en 
ce  sens  qu'elle  nécessite  un  appareil  à  comprimer  l’air 
avec  une  force  suffisante  pour  l’incorporer  à  l’eau,  con¬ 
trairement  aux  bains  carbo-gazeux  et  oxy-gazeux  dont 
l’emploi  ne  nécessite  aucun  appareil  si  l’on  prépare  ceux- 
là  par  la  réaction  d’un  acide  sur  du  bicarbonate  de  soude 


(1)  A.  Mougeot.—  La  bain  Journal  de  Phÿsio thérapie, 
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en  léger  excès,  ceux-ci  par  l’action  catalytique  du  bioxy¬ 
de  de  manganèse  sur  le  perboratede  soude.  Il  est  vrai  que 
dans  le  bain  hydro-aériqne,  la  matière  première  est  gra¬ 
tuite  et  inépuisable. 

Eminemment  discutable  dans  son  origine  théorique, le 
bain  hydro-aérique  est  encore  peu  connu  dans  son  action 
physiologique  et  thérapeutique,  malgré  quelques  travaux 
de  Senatoret  Frankenhauser.  Seuls,  de  nouveaux  travaux 
expérimentaux  et  une  suffisante  expérience  clinique 
pourront  nous  renseigner  sur  sa  véritable  valeur.  En 
tout  cas,  s’il  est  établi  pour  lui,  ce  q^ue  tous  les  auteurs 
ont  vu  comme  moi  pour  le  bain  oxy-gazeux,  qu’il  ne  rou¬ 
git  pas  la  peau,  et  ne  fait  pas  de  vaso-dilatation,  au  moins 
superficielle,  il  ne  pourra  songer  à  soutenir  la  comparai¬ 
son  avec  le  bain  carbo-gazeux^ont  cette  vaso-dilatation 
constitue  unequalité  essentielle.  Ainsi  se  trouve  en  défaut, 
dès  l’application,  la  théorie  du  contraste  thermique. 

Le  bain  hydro  aérique  ne  serait  pas  à  rejeter  à  priori, 
même  s’il  n’est  pas  vaso-dilatateur.  Sæ  bain  oxy-gazeux- 
vaso-contri  deur  paraît  répondre  à  quelques  indications 
spéciales  :  troubles  cardiaques  nerveux, cardiopathies  avec 
cyanose,  grand  éréthisme  cardiaque,  troubles  de  la  méno¬ 
pause,  etc.  Peut-être  le  bain  hydro-aérique  trouvera-t-il 
de  même  ses  indications  spéciales. 

Senator  estime  qu’elles  sont  les  mêmes  que  celles  du 
bain  hydro-oxygéné. 

Mais,  selon  toute  probabilité,  les  indications  seront  in- 
eomparableraent  plus  restreintes  que  celles  du  bain  hy¬ 
dro  carbonique  ou  carbo-gazcux  artificiel. 

Senator  et  Frankenhauser.  —  Zur  Kentaiss  der  Wirkung  von 
Kohlensaure  undanderen  gastaltigen  Badern.  Thérapie  der  Ge- 
genivart,  1904.  p.  16. 

Dinkelhacker  (G.).  —  Zeitch.  /.  experim.  Path.  a.  Thérapie  1911, 
T.  Vni,  p.  150. 

Liwschwitz,  —  Zeisch  f.  experim.  Path.  u.  Therap.  1907,  T.  IV, 
p.  693. 

E.  Kommrell.  — -Ueber  die  Kreislaufwirkuiig  von  Sauerstoffbà- 
den  beim  normalen  roenscben.  Zeisteh.  f.  Balneol.  u.  Klimatol.  1909-10' 
T.  III. 

Senator.  —  Airpearlbatlis,  Medie.  Press  and  Circular  1909,  p.  120. 

Senator  et  Frankenhauser.  —  Zur  Kenntniss  der  Wirkung-von 
Perlbadern.  Zeisteh.  f.  Balneol  u.  Klimat.,  1910,  p.  163. 

ScHBMEL.  —  Neuereîi  apparenten  fur  Herstellung  von  Gaehalti- 
gen  Wasserbàder.  Zeisteh.  /.  phyeik.  u.  diatet.  Thérapie  tOll.  T.  XV, 
p.  146. 

ScHüTZ.  —  Die  Herstellung  der  Künstlicher  Gasbadern.  Zeisteh. 
f.  Balneol.  u.  Klimat.  1010,  11,  T.  III,  p.  622. 
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La  psychologie  d’un  criminel  iLiabeufpeiut  par  lui-même. 

Le  crime,  qui  est  un  phénomène  social,  est  très  étudié 
mais'il  est  très  mal  connu.  LamenlaütéJd’undélinqu'antèst 
des  plus  obscures  ;  cependant  si  l’on  fait  des  rech.erehes 
dans  les  mémoires  et  dans  les  œuvres  que  les  eriminels^ 
laissent  dans  leurs  cellules,  on  peut  détruire  cette  obs¬ 
curité,  et  faire  vraiment  œuvre  de  psychologie.  Et  les 
mémoires  de  Vacher,  le  tueur  de  bergères,  de  Soleilland, 
d'Anastay,  de  Pranzrniou  de  Gabrielle  Bompart  sont  sou¬ 
vent  plus  utiles  à  méditer  qu’un  gros  traité  sur  les  causes 
delà  criminalité  (1). 

Prenons,  par  exemple,  Liabeuf,  «  la  victime  de  la  police 
des  mœurs  ».  En  attendant  le  moment  de  passer  devant 
le  jury  de  la  Seine,  Liabeuf,  dans  sa  cellule,  d’une  grosse 

(1)  Les  criminels  peints  par  eux -mêmes,  par  Raymond  Héssé, 
avocat  à  la  Cour  d’Appcl  de  Parie,  I  vul.  Ï4>  x  20,  Pairâ,  liêcnard 
Grasset,  éditeur,  1912. 


écriture  moulée,  le  tueur  d’agents,  écrit  ses  mémoires,  et 
leS' illustre  de  dessins  naïfs. 

«  J’avais  un  camarade  qui  vivait  avec  une  fille  soumise, 
amie  de  la  fille  Marcelle  Pigeon,  Voyant  que  je  ne  lui 
adressais  pas  la  parole  le  premier,  elle  dit  à  sacamarade  : 
Vas  trouver  celui  qui  a  le  chandail  blanc  et  dis-lui  que  j’ai 
le  béguin  pour  lui  et  que  je  voudrais  lui  causer.  Elle  vint 
me  trouver  et  me  fit  sa  commission.  Je  me  levais.  Elle 
m’attendait  sur  le  pas  de  la  porte.  Je  la  fis  rentrer  dans 
le  bar  et  lui  offris  un  verre  ainsi  qu’à  sa  camarade  ».  V 

Voici  la  première  scène  de  la  tragédie  sanglante  de  la 
rue  Aubry-le-Boucher.  Ces  relations  avec  la  grande  Mar¬ 
celle  lui  valent  une  condamnation  pour  délit,  de  soute¬ 
neur.  «  Erreur  volontaire  desjagents,  écrit-il,  ear.  ils  vou¬ 
laient  se  débarrasser  de  moi,  prétendant  quejie  faisais 
trop  le  crâneur  » . 

Et  c’est  alors  que  les  idées  de  vengeance  germent  dans 
le  cerveau  de  Liabeuf  :  il  en  sera  obsédé  ;  l’idée  fixe  de  la 
vengeance  l’a  déséquilibré.  «  En  travaillant,  je  ne  pouvais 
oublier  l’idée  de  vengeance  que  je  m’étais  promise  contre 
les'^deux  agents  qui  m’avaient  fait  condamner  innoeent, 
si  bien  que  je  ne  savais  pas  ce  que  je  faisais.  Je  travaillais 
une  paire  de  souliers  parce  que  c’était  mon  métier,  mais 
je  n’avais  pas  la  tête  à  mon  travail .  . .  J'étais  comme  un 
fou,  ne  songeant  qu’à  me  venger,  car  il  faut  être  vraiment 
le  dernier  des  lâches  pour  m’avoir  arrêté  et  fait  condam¬ 
ner,  sachant  que  j’étais  innocent,  tout  simplement  parce 
qu’il  leur  déplaisait  que  je  fasse  le  crâneur,  comme  ils 
ont  dit  ». 

Il  est  arrêté  pour  infraction  à  l’interdiction  de  séjour. 
Et  c’est  dans  sa  prison  qu’il  trouve  «  la  manière  de  s’y 
prendre  pour  pouvoir  lutter  le  plus  avantageusement  pos¬ 
sible  »  contre  plusieurs  ennemis.  «  L'idée  de  me  faire  des 
brassards  garnis  de  pointes  m’est  venue  en  prison  en 
pensant  aux  colliers  de  chiens  garnis  également  de  pointes. 
Je  pensais  qu’il  serait  difficile  de  mettre  la  main  sur 
moi,  étant  couvert  de  ces  engins.» 

Puis  c’est  le  SJanvier  191G,  le  jour  du  crime.  S’il  a  tiré, 
ce  n’est  pas  les  agents  «  Bouldogue  »  et  «  Perroquet  »,  à 
qui  il  en  voulait  :  c’étaità  ceux  qui  l’avaienti  fait  condam¬ 
ner,  aux  agents  «  Bèaa  gosse  »  et  «  la  Flûte  ».  La  ven¬ 
geance  de  Liabeuf  n’est  pas  une  vengeance  collective 
contre  la  police  ;  il  ne  voulait  pas  tuer  n’imporle  quel 
gardien  de  la  paix,  mais  ceux  qui  l’avaient  désigné  comme 
étant  souteneur.  Et  oette  idée  le  domine  :  «  Je  ne  suis  pas 
un  souteneur  »,  répétera-t-ii,  comme  un  left  motiv.  Gettn 
lettre,  écrite  le  4  juin  ipiO,  à  M.  Lucien  Leduc  son  défen¬ 
seur,  n’estrellc  pascurieuse  et  typique  :  «  Cher  maître,  après 
avoir  bien  réfléchi  à  tout  ce  que  vous  m’avez  dit  à  votre 
dernière  visite,  je  me  suis  décidé  à  ceci  :  c’est  que  je  me 
reflise  une  fois  pour  toutes  à  signer  nron  recours  en  grâce, 
car  si  je  le  signais,  cela  ne  serait-il  pas  en  quelque  sorte 
comme  si  Je  demandais  pardon  de  l’acte  que  j’ai  commis, 
er  à  mes  yeux  cela  serait  déchoir  vis-à-vis  de  ceuxcpiiont 
causé  ma  perte,  de  ces  agents  sans  aveu,  qui,  profitant 
de  ce  qu’ils  sont  assermentés  m’ont  accusé  lâchement'  et 
faussement,  sachant  que  je  ne  pourrais  pas  lutter  à  armes 
égales  avec  eux  et  n’ont  pas  eu  la  franchise  de  revenir  sur 
leurs  fausses  et  infâmes  dépositions  qu’ils  avaient  forgées 
de  tontes  pièces  pour  me  perdre. 

«  Comme  je  vous  Tai  dit,  je  ne  demandé  pas  de  pardon, 
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tout  au  plus  un  peu  de  pitié  de  la  pari  des  personnes  intel¬ 
ligentes  et  humanitaires  qui  me  comprendront,  et  soyez 
persuadé,  cher  maître,  que  malgré  tout,  ce  ne  sera  ni  ma 
condamnation  à  mort,  ni  même  mon  exécution  qui  fera 
que  j'aurai  été  un  souteneur.  Recevez...  J.  Liabcuf,  vic¬ 
time  de  la  police  des  mœurs.  » 

Lorsque  son  défenseur  eut  fait  une  suprême  démarche 
auprès  du  chef  de  l'IClat  et  qu’il  faisait  espérer  à  Liabeuf 
que  sa  grâce  pourrait  intervenir,  celui-ci  déclara  :  «(  Si  je 
suis  gracié,  est-ce  que  ma  condamnation  de  souteneur  dis¬ 
paraît.  >) 

Et  le  matin  de  son  exécution  le  1®*’  juillet  1910,  il  écri¬ 
vait  à  sa  mère.  «  La  Santé,  1®^  juillet  1910.  Pauvre  maman, 
ma  dernière  heure  étant  arrivée,  je  te  laisse  celte  mèche 
de  cheveux  et  te  demande  encore  pardon  ;  mais  rassurc- 
toi.  Je  ne  suis,  par  mon  crime,  qu’une  victime  de  la  police 
des  mœurs  et  même  maintenant  que  je  pars  sur  l’écha¬ 
faud,  je  liens  à  te  dire  que  ce  ne  sera  pas  toujours  cela 
qui  fera  de  moi  que  j'aurai  été  un  souteneur.  Je  termine 
donc,  chère  maman,  en  te  demandant  encore  pardon  ainsi 
qu’au  tonton  et  à  mon  frère. 

"Adieu,  car  je  suis  pressé.  Je  le  quitte.  On  m’attend.  Je 
sais  que  lu  pardonneras  à  ton  pauvre  enfant  qui  est  une 
victime  des  dépositions  mensongères  des  agents  des  mœurs 
J.  Liabeuf 

El  la  pauvre  maman  crut  son  fils.  Elle  lui  pardonna 
son  crime  1  Et  le  8  avril  1911,  celle-ci  était  inhumée  avec 
toutes  les  lettres  que  lui  avait  écrites  son  malheureux 
enfant. 

U.  Marcel  Petit. 

Avocat  â  la  Cour  {l’.\ppcl. 
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Etude  aneiomo-clinique  sur  la  presbyophrénie  \ 

par  JMM.  Marchand  et  Nouet.  (L'Encéphale,  10  février  1912.) 

La  place  de  la  presbyophrénie  dans  le  cadre  nosologique  des 
maladies  mentales  n’est  pas  encore  déterminée.  Est-ce  une  en¬ 
tité  clinique  ?  Est-ce  une  variété  de  la  démence  sénile  ?  Est-ce 
une  psychopolynévrite  chimique  ?  Les  auteurs  de  ce  travail, 
ayant  suivi  et  autopsié  trois  malades  de  ce  type  mental,  donnent 
leur  opinion. 

Ces  malades  ne  présentaient  aucun  symptôme  de  polynévri¬ 
te  et  aucun  phénomène  de  confusion  mentale  ;  c’étaient  donc 
des  déments  offrant  les  symptômes  caractéristiques  de  la  pres¬ 
byophrénie. 

Les  lésions  cérébrales  ne  présentent  aucune  particularité 
morphogique  ou  histologique  et  sont  celles  rencontrées  chez 
les  déments  séniles  simples. 

Les  auteurs  émettent  donc  que  la  presbyophrénie  n'est  qu’une 
forme  de  la  démence  sénile.  Chemin  faisant,  on  relève  des  dis¬ 
cussions  pleines  d’intérêt  sur  le  diagnostic  différentiel  de  cette 
affection  ainsi  que  sur  ses  formes  mixtes.  G.  P.-Boncour. 

Des  troubles  mentaux  dans  f armée  d Afrique  ; 

par  le  D'' Granjux.  \Le  Caducée,  septembre  1911.) 

Le  Granjux,  en  excellent  clinicien,  déplore  qu’on  emploie 
le  terme»  de  calard  »  à  tort  et  à  travers  sans  le  faire  suivre  d’un 
qualificatif  déterminant  scientifiquement  l'état  morbide  en 
cause. 

A  ce  point  de  vue  il  faut  distinguer  trois  états  cliniques  : 

1°  La  modification  psychique  de  l’Européen  vivant  avec  des 
indigènes  :  état  sans  gravité  et  qui  se  perd  aussitôt  que  le  soldat 
a  quitté  le  sol  africain  ; 


2°  Les  états  de  dégénérescence  et  de  désé<iuilibre  augmentés 
par  le  séjourdans  un  milieu  inhabituel  et  excitant. 

3“  Les  psychoses  d’auto-inloxication  résultant  de  la  mauvaise 
hygiène  cl  des  excès  fréquents  du  militaire- 
Avec  logique.  Granjux  demande  que  la  durée  et  le  lieu  du  sé¬ 
jour  soient  déterminés  par  l’état  mental  du  sujet  et  que  l’ad¬ 
ministration  apporte  plus  d’attention  aux  interactions  psychi¬ 
ques  signalées  précédemment.  G.  P.-B. 

Le  vagabondage  constitutionnel  ;  par  le  Professeur 

MAiRf  T.  (Annales  médico-psychologiques,  jmllel  à  décembre 
191 1  et  janvier  1912.) 

Excellente  étude  qui  complète  fort  heureusement  l’histoiro 
du  vagabondage  des  dégénérés  et  le  dégage  du  vagabondage 
psychique  envisagé  d’une  manière  générale. 

Le  vagabondage  constitutionnel  a  une  expression  nosographi¬ 
que  variable,  et  l’on  peut  le  diviser  en  vagabondage  constitu¬ 
tionnel  primitif,  en  vagabondage  lié  à  l’inversion  morale  à  l’ins¬ 
tabilité  et  au  déséquilibre,  et  au  vagabondage  par  obsession  et 
impulsion  ;  mais  derrière  toute  ces  formes,  il  existe  un  état  fon¬ 
damental  de  dégénérescence  créant  un  terrain  favorable  à  l’action 
des  causes  actives,  s’exprimant  sous  forme  de  besoins  patholo¬ 
giques  divers  auxquels  le  vagabondage  donne  satisfaction. 

Ces  besoins  peuvent  revenir  par  accès,  séparés  par  des  pério¬ 
des  de  calme,  c  est  ce  qui  survient  dans  le  vagabondage  ac¬ 
compagnant  les  impulsions  et  les  obsessions  ;  au  contraire,chez 
le  vagabond  constitutionnel  piimitif,  le  besoin  est  perpétuel. 
Le  résultat  est  donc  différent  :  dans  le  cas  on  a  affaire  à  un 
vagabondage  d’occasion,  à  des  fugues  ;  dans  le  2*  à  un  vaga¬ 
bondage  d’habitude.  Avec  sagacité  le  D'  Slairet  nous  montre  que 
les  besoins  actionnant  le  vagabondage  sont  tantôt  d’ordre  psy¬ 
chique,  tantôt  d’ordre  psycho-moteur  ;  pour  parler  autrement, 
ils  sont  dans  le  premier  cas  le  résultat  d’une  idée  actionnant  im¬ 
médiatement  la  sphère  sentante  (idée-sentiment),  dans  le  second, 
ils  dépendent  directement  de  la  sphère  sentante. 

Les  besoins,  origine  du  vagabondage,  peuvent  être  satisfaits 
de  deux  manières,  ou  bien  ils  réclament  une  vie  errante  (tels 
sont  les  vagabonds  primitifs,  instables,  obsédés  et  impulsifs), 
ou  bien  ils  incitent  à  d’autres  actes  d’inversion  et  d’imbécillité 
morales.  Les  chemineaux  ressortissent  au  ^fireniier  groupe,  les 
gens  sans  aveu  des  grandes  villes  au  deuxième. 

Au  point  de  vue  social,  il  est  nécessaire  de  connaître  les  actes 
délictueux  de  ces  anormaux.  Les  fugues  des  dégénérés  sont  de 
courte  durée  et  les  délits  sont  nuis  ou  peu  graves.  Le  fugueur 
est  surtout  arrêté  pour  vagabondage.  Chez  le  vagabond  primi¬ 
tif,  les  promenades  continuelles  sans  aucun  travail  incitent  à  la 
mendicité,  à  l’escroquerie  et  au  vol. 

Si  le  vagabond  est  un  imbécile,  les  actes  criminels  les  plus 
graves  peuvent  exister:  altenlats  aux  mœurs,  incendie,  etc. 

La  responsabilité  du  délinquant  est  donc  liée  à  son  état  de 
conscience  et  varie  suivant  les  cas. 

Une  question  fort  importante  se  pose  :  peut-on  prévenir  le 
vagabondage  ? 

Avec  raison,  M.  Mairet  répond:  oui,  et  indique  comment  y 
parvenir. 

La  tare  psychique  qui  est  la  cause  première  du  vagabondage 
se  développera  dès  l’enfance,  c’est  donc  dès  l’école  que  doit 
commencer  la  lutte.  A  l’école,  l’éducation,  toujouis  négligée,  est 
aussi  utile  que  l’intruclion  et  ne  peut  se  faire  que  par  la  triple 
collaboration  de  la  famille,  du  maître  et  du  médecin.  A  ce  der- 
n’eril  appartient  d’établir  le  bilan  psychique  de  chaque  écolier 
dans  chaque  école  et  de  prescrire  les  règles  à  suivre  pour  son 
éducation.  Au  maître  et  à  la  famille  il  appartient  d’appliquer 
les  règles. 

Une  fois  adulte,  le  vagabond  constitutionnel  est  incurable  ou 
peu  s’en  faut  et  le  seul  moyen  est  de  créer  pour  lui  des  éta¬ 
blissements  où  il  sera  maintenu  et  soigné.  P.-B. 

Paralysie  générale  à  marche  en  apparence 
rapide  ;  par  Demay  et  Bonhomme.  (Société  clinique  de  méde¬ 
cine  mentale,  20  novembre  1911.) 

Les  auteurs  présentent  l’histoire  et  les  pièces  anatomiques 
d’un  malade  décédé  dans  le  service  de  M.  Pactet  et  nettement 
atteint  d’une  paralysie  générale, 

()rla  famille,  d’après  les  rense’gnements  qu’elle  donne, affirme 
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que  cet  état  n’a  débuté  que  huit  jours  avant  rinternement.  S’a¬ 
git-il  d’une  paralysie  générale  rapide  ou  galopante  dont  on  a 
donné  quelques  cas  ?  S’agit-il  d’une  paralysie  générale  compli¬ 
quée  dès  le  début  d’une  infection  secondaire  ayant  emporté  le 
malade  ? 

Dans  ce  cas,  on  s’aperçoit  que  la  maladie  n  a  eu  qu’une  appa¬ 
rence  rapide  ;  en  fouillant  le  passé  du  malade,  on  retrouve  des 
symptômes  non  douteux  de  la  maladie  ;  mais  la  méningo-encé- 
phalitea  existé  avant  que  le  cerveau  ne  réponde  par  des  trou¬ 
bles  psychiques. 

Il  existe  dans  la  P.  G.  une  phase  latente  qui  peut  se  prolon¬ 
ger  outre  mesure,  bien  qu’elle  s’accompagne  de  lésions  histo¬ 
logiques  graves  ;  le  plus  souvent  il  existe  une  phase  de  chroni¬ 
cité,  mais,  dans  le  cas  présenté  (et  c’est  ce  qui  constitue  son  in¬ 
térêt)  à  la  phase  latente  a  succédé  une  pha'e  aigui*  termi¬ 
nale.  G.  P.  B. 

Un  ményciste  avaleunde  £rf«enouf#les  ;  par  le  Doc¬ 
teur  Farbz.  (Revue  de  psychothérapie,  janvier  1912,) 

Le  docteur  Farez  a  présenté  un  individu  fort  bien  portant, 
capable  d’avaler  6  à  7  litres  d’eau,  de  les  garder  et  de  les  resti¬ 
tuer  à  volonté  :  il  peut  rendre  ce  liquide  en  totalité  ou  en  par¬ 
tie  ;  il  est  capable  également  d’avaler  quatre  ou  cinq  grenouil¬ 
les  ou  poissons  vivants,  de  les  garder  une  heure  et  plus  dans 
son  aquarium  stomacal,  puis  de  les  restituer  en  pleine  vie. 
Pourquoi  cet  état  ? 

Cet  avaleur  de  grenouilles,  issu  d’une  famille  de  mérycistes, 
est  méryciste  lui-même  puis  étant  doué  de  celte  mauvaise  ha¬ 
bitude,  il  a  eu  l’idée  d’en  tirer  parti  et  de  s’exhiber,  c’est  pour¬ 
quoi  il  est  arrivé  à  introduire  dans  son  estomac  et  à  restituer 
des  animaux  vivants.  On  lira  avec  curiosité  les  explications 
intéressantes  d’ordre  physiologique  et  psychologique  de  l'au¬ 
teur  de  la  communication,  qui  nous  montre  avec  quelle  persé¬ 
vérance  et  avec  quelle  logique  l’état  de  choses  a  pu  être  créé. 
Ce  qui  est  remarquable,  c’est  que  le  sujet  a  réussi  à  se  dévelop¬ 
per  la  musculature  stomacale  comme  d’autres  se  développent 
les  biceps  ou  les  mollets  ;  il  a  réussi  à  se  créer  des  anneaux  de 
contraction,  véritables  sphincters  nouveaux,  facteurs  d'une  fonc¬ 
tion  nouvelle. 

Les  Illusions  allnientaires  d'oHglno  cérébrale  ; 

par  le  D'  Ioteyko.  (Revue  psychologique,  2  juin  1910.) 

Je  signale  à  l’attention  cette  partie  d’un  intéressant  article  du 
D‘-  Ioteyko  sur  les  illusions  alimentaires  en  général.  Certains 
aliments  exercent  une  action  sur  le  système  nerveux  :  l’alcool, 
le  café,  l’éther,  etc.,  en  sont  un  exemple,  et  chacun  connaît  les 
illusions  de  bien-être  et  de  force  qu’ils  procurent,  mais  il  est 
un  genre  d’illusions  moins  connue®,  ce  sont  celles  qui  sont  pro¬ 
duites  par  l’excitation  carnée. 

Certes, la  viande  n’amène  pas  deselïels  immédiats  aussi  graves 
que  l’alcool  :  son  action  n’a  pas  autant  de  force  sur  l<s  centres 
nerveux  et  elle  n’engendre  pas  de  désordres  nerveux  et  de  délire. 
Néanmoins  son  action  est  insidieuse,  et  c’est  la  cause  de  son  dan¬ 
ger,  car  son  emploi  incite  à  une  utilisation  abusive  :  de  plus,  un 
excitant  en  appelant  d’autres,  les  carnivores  ont  facilement  re¬ 
cours  à  d’autres  excitants-  Au  contraire  ceux  qui  suivent  un  ré¬ 
gime  décarné  ne  ressentent  aucun  besoin  d’excitants  artificiels, 
c’est  pourquoi  le  végétarisme  est  un  des  moyens  indirects  de 
combattre  l’alcoolisme. 

On  dit  parfois  que  la  suppression  brusque  de  la  viande  amène 
un  aftaissemsnt  de  l’organisme,  pour  Mlle  Ioteyko  cet  état 
n’est  pas  dû  à  leur  affaiblissemen',  c’est  un  effet  de  la  désin¬ 
toxication.  La  suppression  brusque  de  la  viande  est  donc  ana¬ 
logue  à  la  suppression  de  la  morphine  et  de  l’alcool.  C’est 
pourquoi,  particulièrement  chez  les  nerveux,  il  est  bon  de  ne 
passer  que  progressivement  du  régime  carné  au  régime  végé¬ 
tarien. 

Toutes  ces  considérations  indiquent  donc  les  illusions  qui  ré¬ 
gnent  sur  l’emploi  de  la  viande,  et  la  part  psychique  qui  s’at¬ 
tache  au  régime  carné.  Dans  l’établissement  des  régimes  des 
organismes  anémiés,  neurasthénisés  et  délabrés,  il  est  nécessaire 
d’en  tenir  compte  pour  éviter  des  excès  qui,  sous  le  prétexte  de 
soutenir  les  forces,  ne  font  qu’intoxiquer  le  malade.  Les  illu¬ 
sions  du  besoin  carné  méritaient  donc  d’être  mises  en  relief. 

Georges  Paui.-Boncour. 
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Séance  du  5  mars  1912 
■  Nécrologie.  —  l,e  Président  annonce  la  mort  deM,  Triaire  (de 
Tours),  clinicien  distingué  et  écrivain  de(mérite,  membre  correspon¬ 
dant  national. 

Les  stations  hydrominérales  et  eliinatiques. —  M.Pouchet  donne 
lecture  de  son  rapport. 

Chloroformisation  et  capsules  surrénales.  —  MM.  Pierre  Delbet, 
Herrensebmidt  et  Beauvy  ont  étudié  expérimentalement  l’action 
du  chloroforme  sur  les  capsules  surrénales  après  la  narcose. 

Ils  ont  noté  dans  ces  glandes  la  présence  de  quantités  considérables 
de  chloroforme,  une  augmentation  des  globules  graisseux,  une  dimi¬ 
nution  de  la  proportion  d’adrénaline. 

Cliniquement  on  note  des  troubles  dus  à  l’insuffisance  surrénale. 
Un  cancéreux  de  l’œsophage,  opéré  de  gastrostomie,  se  trouve  dans 
un  état  adynamique  le  lendemain  de  l’intervention.  On  lui  fait  une 
une  injection  de  4  dixièmes  de  milligramme  d’adrénaline  ;  en  20  mi¬ 
nutes  il  est  transformé.  Le  soir,  son  état  fléchit  de  nouveau  ;  une 
seconde  injection  donne  pareille  amélioration.  Le  lendemain  le  ma¬ 
lade  est  revenu  à  un  état  normal. 

M.  Delbet  croit  pouvoir  affirmer,  après  une  expérience  de  plus  de 
deux  ans,  portant  sur  plus  de  1000  malades  que  l’adrénaline  admi- 
ministrée  par  la  voie  sous-cutanée  a  d’énormes  avantages  pour  les 
opérés  :  elle  régularise  la  narcose  ;  elle  diminue,  et,  dans  la  majorité 
des  cas,  supprime  complètement  le  choc  opératoire. 

Sans  doute  permet-elle  d'éviter  certaines  morts  brusques  post-opé¬ 
ratoires  paraissant  dues  à  l'insuffisance  surrénale. 

Inondations  péritonéales  par  rupture  d’une  vésicule  de  Graaf.  — 
M.  Cranwell  (de  Buenos-Ayres)  a  opéré  une  femme  de  24  ans  pour 
inondation  péritonéale.Il  n’existait  ni  grossesse  ectopique,  ni  lésions 
des  organes  génitaux,  mais  l’ovaire  gauche,  un  peu  augmenté  de 
volume  présentait  sur  sa  face  supérieure  un  petit  orifice  par  lequel 
du  sang  s’écoulait  en  aboDdance,la  malade  n’était  pas  une  hémophile. 
L’examen  histologique  montra  que  l’hémorragie  était  due  à  la  rup¬ 
ture  d’une  vésicule  de  Graaf.  Benjamin  Bord. 
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Syphilis  réinoculée  après  le  traitement  parle  606.  —  M.  Milian. 
Les  conditions  exigibles  pour  conclure  à  une  réinoculation  sont  : 
l’accident  primitif  doit  présenter  les  caractères  cliniques  variables, 
mais  typiques,  du  chancre  (érosif,  ecthymateux,  phagédénique)  l’a¬ 
dénopathie  directe  concomitante  ;  il  faut  être  sûr  de  la  possibilité 
d’un  nouveau  contage  ;  il  faut  un  temps  suffisant  pour  l’éclosion  du 
chancre,  et  enfin  les  accidents  secondaires  doivent  survenir  après 
45  jours. 

Rétrécissement  mitral  avec  crises  de  tachycardie  paroxystique.  — 
MM.  O.  Josué  et  P.  Chevalier.  —  Notre  malade,  atteint  de  rétré¬ 
cissement  mitral  présente  de  temps  en  temps  des  crises  de  tachycardie 
paroxystique  identiques  en  apparence,  mais  présentant  cependant  des 
différences  mises  en  lumière  par  la  méthode  des  graphiques.  Dans  deux 
accès  le  pouls  veineux  était  à  type  ventriculaire  avec  indice  de  con¬ 
traction  auriculaire,  en  même  temps  le  pouls  radial  (200  pulsations 
à  la  minute)  était  irrégulier. 

Les  particularités  des  tracés  appartiennent  à  la  fibrillation  auricu¬ 
laire,  état  spécial  des  oreillettes  qui  sont  animées  de  trémulations 
désordonnées,  rapides  et  non  effectives,  déterminant  des  contractions 
irrégulières  des  ventricules.  La  fibrillation  auriculaire  est  le  substra¬ 
tum  physiologique  de  l’arythmie  perpétuelle.  Les  tracés  d’un  troi¬ 
sième  accès  sont  différents.  Oh  constate  le  soulèvement  auriculaire 
dans  les  tracés  jugulaires  et  le  pouls  radial  ect  régulier. 

Notre  observation  vient  à  l’appui  de  la  conception  récente  de  la 
tachycardie  paroxystique.  Th.  Lewis  distingue  les  contractions  car¬ 
diaques  homogénétiques  el  hélérogénétiques.  Les  contractions  homo- 
génétiques  prennent  naissance  dans  les  régions  habituelles,  (.es  con¬ 
tractions  hétérogénétiques  sont  anormales  et  ont  des  origines  diverses. 

Elles  naissent  parfois  d’un  seul  point  ;  dans  ce  cas.  elles  peu¬ 
vent  être  isolées  (extraxystoles)  ou  en  séries  plus  ou  moins  longues 
(accès  de  tachycardie  paroxystique).  Dans  d’autres  cas,  elles  émanent 
d’endroits  multiples  et  déterminent  la  fibrillation.  Dans  notre  cas, 
les  contractions  hétérogénétiques  se  sont  montrées  chez  le  même 
malade,  tantôt  sous  la  forme  de  tachycardie  paroxystique,  tantôt  sous 
l’aspect  de  fibrillation.  Tous  ces  troubles  du  rythme  sont  de  même 
nature  ;  ils  sont  particulièrement  fréquents  dans  le  rétrécissement 
mitral. 

L’épreuve  de  l’atropine  pratiquée  dans  l’intervüle  des  accès  n'a  pas 
déterminé  d’accélération  du  pouls.Les  tracés  ont  montré  qu’il  n’y  ace- 
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pendant  pas  de  dissociation  auriculo-Venfriculàirc,  car  on  n’observe 
pas  d’accélération  des  contractions  auriculaires.  L'absence  d’accélé¬ 
ration  du  pouls  à  la  suite  de  l’éprèüve  rie  sriffit  donc  pas  à  démontrer 
l’existe  rice  du  heart-block,  les  tracés  jugulaires  sont  nécessaires 
pour  avoir  une  certitude. 

Fait  féfnarquable, l’atropine  ne  détermine  pas  d'accélération  chez- 
ce  malade  sujét  à  des  crises  spontanées  de  tachycardie. 

Un  CBS  d’ictère  hémolytique  et  anémie  à  rechute.  —  ÜM.  Mar¬ 
tel  Lahhê  et  Henry  Bifb  rapportent  l’observation  d’une  malade 
qui  a  présenté  un  ictère  hémolytique  fruste  protopathique  avec  grande 
anémie)  simulant  un  cancer  du  foie.  Tous  les  symptômes  fonction¬ 
nels  disparurent  au  bout  de  quelques  semaines  ;  la  résistance  globu¬ 
laire  redevint  normale  ;  la  rénovation  sanguine  se  fit  ;  la  guérisôri 
fut  complète. 

.  Huit  mois  après,  une  seconde  crise  d’ictère  hémolytique,  sembla¬ 
ble  à  la  précédente  avec  grande  anémie  et  résistance  globulaire  très 
diminuée,  évolua  en  un  mois  et  les  signes  s’atténuèrent  de  nouveau 
pour  disparaître  en  partie, 

Ges  deux  crises  de  déglobulisation  se  firent  au  cours  de  bronchites. 

M.  'W  idal  demande  si  la  crise  d*ictère  hémolytique  était  la  pre¬ 
mière.  Cela  a  une  importance,  pour  savoir  si  on  se  trouve  en  face 
d’un  ictère  h.  acquis,  qui  évolue  d’une  toute  autre  façon  que  l’ictère 
h.  congénital.  L’ictère  congénital  évolue  lentement  sans  gros  chan¬ 
gements,  les  poussées  guérissent,  l’anémie  disparait,  le  fer  est  le  sèul 
médicament  qui  agisse.  L’ictère  acquis  marche  plus  rapidement  vers 
la  terminaison  fatale.  . 

M.  Le  Gendre  insiste  sur  ce  fait  qite  c’est  fe  foie  rfhi  subit  les  effets 
de  l'ictére.  et  que  ce  n'est  pas  lui  qui  est  cause  de  Fictère. 

Frjedel. 

(Voir  Id  suite  des  Sociétés  savantes,  p.  I  4  I  •) 
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Douleurs  fulgurantes  des  tabétiques. 

Lolrsqu'elles  sont  de  faible  inletisitd,  les  douleufs  ful¬ 
gurantes  n’intéressent  souvent  le  médecin  que  par  l’ap¬ 
point  précieux  qu’elles  hppoHéiil  à  un  diagnostic  quel¬ 
quefois  encore  hésitant,  mais  dans  d’autres  circonstances 
leur  violence  extrême  peut  commander  une  thérapeutique 
très  active. 

Celle-ci  comprendra  : 

1“  Le  traitement  géilétal  du  tabès, en  particulier  letrai^ 
lemeiit  spécifique  : 

Les  injections  mercurielles  à  hautes  doses  ont  leurs  ad¬ 
versaires  etleuis  partisans  résolus.  Elles  ont  permis  à  cer¬ 
tains  auteurs  d’obtenir  la  disparition  totale  des  douleurs 
fulgurantes  (Lemoine*  Leredde,  Aubrié.  ) 

A  l’heure  actuelle,  nous  n’hésitons  pas  à  leur  préférer 
les  injections  intraveineuses  de  salvarsail.  Faites  à  faibles 
doses  (Ogr.  2.")  àO  gr.  30)  avec  toutes  les  précautions  d’u¬ 
sage  et  répétées  à  8  ou  10  jours  d’intervalle,  elles  nous  pa¬ 
raissent  donner  chez  les  tabétiques  et,  particulièrement 
au  point  dë  vue  deë  phénomènes  douloüreux,  d’excôllertts 
résultats, 

2°  Le  traitement  externe  comporte  les  bains  chauds 
prolongés  et  les  douches  chaudes, les  pulvérisations  de  chlo¬ 
rure  de  méthyle  sui*  la  colonne  vertébrale  ou  les  pointes  de 
feu  le  long  ou  rachis  en  particulier  sur  la  région  dorso- 
lombaire  ;  1‘enveloppement  des  membres  inférieurs  avec 
des  linges  imbibés  dé  litiimeuts  calmants*  par  exemple  : 


Extrait  de  belladone . 1 

—  dejusquiame . j 

Chloroforme . ) 

Laudanum  de  Sydenham . ) 

Huile  camphrée . . . 


ââ  1  gr . 
àâ  10  gr. 
80  gr. 


En  imbiber  quatre  doubles  de  flanelle  ;  entourer  de 
taffetas  gommé  et  de  coton  ;  Changer  matin  et  soir  ; 

L’électrisation,  soit  au  niveau  des  membres  douloureux 
(courant  galvanique*  électrode  négative  sur  la  nuque  ou 
les  lombes;  électrode  positive  sur  le  point  douloureux. 


intensité  de  10  à  25  milliampères  et  durée  de  dix  minutes), 
koltau  niveau  de  la  moelle  (une  large  électrode  aux  lom¬ 
bes,  reliée  au  pôle  positif;  une  électrode  à  la  nUque,  reliée 
au  négatif,  môme  intensité,  même  durée)  ; 

La  radiothérapie  qui  adonné  de  bons  résultats  à  Ray¬ 
mond  et  Zimmern  et  â  Delherm  ; 

Le  massage  vibratoire,  appliqué  au  ni  .  eau  des  régions 
douloureuses  ; 

Les  injections  locales  d’air  stérilisé,  suivant  la  techni- 

3ue  exposée  darts  la  consultation  consacrée  au  traitement 
e  la  sciatique  ; 

Enfin  les  injections  épidurales  par  la  voie  sacro-coccy- 
gienne postérieure  :  Placer  lé  malade  en  position  accrou¬ 
pie,  repérer  les  deux  tubercules  sacrés  postéro  internes; 
entre  ces  deux  saillies  osseuses  qui  limitent  la  partie  infé¬ 
rieure  duV  sacré,  enfoncer  l’aiguille  en  se  dirigeant  vers  la 
paroi  inférieure  du  canal  sacré,  puis  lorsqu’on  a  éu  la  sen¬ 
sation  très  nette  d’avoir  perforé  le  ligament,  relever  légè¬ 
rement  la  pointe  de  l’aiguille  et  la  pousser  dans  un  plan 
bien  médian,  en  l’enfonçant  de4à  5  centimètres.  Injectêf 
alors  quatre  à  six  deüt.  cubés  de  la  solution  : 

Chlorhydrate  de  cocaïne .  0  gr.  50 

Eau  distillée .  100  gr. 

Ou  encore  de  ; 


Slo vaine  ; . . .  0  gr.  50 

Eau  distillée . . .  100  cc. 

3°  Simultanément  avec  l’emploi  des  moyens  précédents, 
prescrire  par  voie  buccale  l’un  des  médicaments  suivants! 

Acèlânilido .  0  gr.  10 

Phénacétinè .  0  gr.  20 

Antipyrine .  0  gr.  50 

Pour  un  cachet  ;  un  toutes  les  trois  heures  ; 
ou  bien  : 

Extrait  thébalque . O  gr.  02 

üromhydrate  de  quinine. . .  0  gr.  20 

Antipyrine .  0  gr.  5Ô 

Poururt  cachet  ;  8  à  5  par  jour  ; 

4°  On  pourra  essayer  également  la  santonino  qui  sou¬ 
lage  quelquefois  les  douleurs  fulgurantes  (Negro,  Collet, 
Dricage)  ;  mais  en  raison  de  la  toxicité  du  médicament, 
on  ne  devra  en  continuer  l’administration  que  quelques 
jours. 

Sanfonine .  0  gr.  1(1 

Sucre  de  lait  pulvérisé .  0  gr.  50 

Ou  bien  le  bleu  de  méthylène  infiniment  moins  dange¬ 
reux  et  qui  réussit.assez  souvent  (Lemoine)  : 

tleu  de  méthylène .  0  gè.  05 

X  trait  de  ChieUdeni .  Ogr.  25 

Poudre  de  noix  muscade .  0  gr.  10 

Pour  une  pilule  ;  4  à  8  par  jour  à  dislance  des  repas, 
avec  un  verre  d’eau  ëucrée. 

o'>  Dans  les  crises  suraigUës,  dh  sera  presque  toUjdUts 
contraint  de  recourir  à  la  morphine,  on  injectera,  une  ou 
plusieurs  fois  pal*  jour,  lin  centimètfè  cube  de  la  solution  1 

Chlorhydrate  de  morphine .  Ogr.  10 

Sulfate  neutre  d’atroplnè . ;  . .  . .  0  gr.  003 

Eau  distillée . .  10  gr. 

Mais  on  évitera  de  la,isser  la  solution  aux  mains  du 
malade  par  crainte  de  l'amener  très  rapidement  à  la  mor¬ 
phinomanie.  R.  Oppenheim. 
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FACULTE  DE  MEDECINE  DE  PARIS 

(;Q;<ppEN'f,ESSl!l  MAWWPS GÉMRAIe“s  111ATHKS|(]IKS  Kl  n)STROPUI(|UES(() 

I^'évolRtioïi  çt  l’étftt  actuel  de  la  doctrine 
des  diathèses 
Par  le  André  i-khi, 

PrflfesseuF  agfégé  ^  Faciflté. 

Messieurs,  je  vous  ai  montré  comment  la  façon  dont  le 
professeur  Bouchard  avait  conçu  les  diathèses  était  je  dé- 
veioppextrent  logiqpe  des  grandes  tendances  de  son  tenaps, 
au  swviçe  desquelles  s'était  inis  un  travailleur  acl^arné  et 
un  puissant  esprit  géqéralisateur.  Mais  la  science  évolue,  et 
bien  des  faits  alors  insoupçonnés  doiverit  entrer  aujour¬ 
d’hui  en  ligne  de  compte  et  ouYrir  aqx  conceptions  patho- 
géniques  dos  horizons  nouveaux. 

Sans  naanquer  au  respect  que  doit  inspirer  le  labeur  cop- 
sidérahle  auquel  il  avait  consacré  sa  vie,  les  saYants  atta¬ 
quèrent  de  loutfe  part  sa  doctrine,  et  au  premier  rang  ifi§ 
élèves  mêpnes  du  Tnaître  auxquels  U  avait  volontairement 
montré  la  voie  :  il  avait  de  lui-naême  vopé  son  cpuYre  à  le 
discussion  ep  déclararit  qu’  «  ijne  venait  pas  dans  sa  phaire 
révéler  des  vérités  absolues  et  éternelles».  On  ne  prête 
qu’aux  riches,  ditron  :  c'est  la  gloire  des  grands  fondateurs 
de  doctrines  d’avoir  amorcé  les  plus  vives  dispussions  et 
d’avoir  ainsi  fatalement,  directeipent  Qu  indirecternept, 
servi  quelque  peu  la  causé  de  la  Yérité. 

La  doctrine  de  Boucbard  cpnoprenait  des  théories  et  des 
faits  :  elle  fut  attaquée  dans  ses  théories  et  dans  ses  faits, 
EÛe  constituait  le  trionaphe  de  la  pathpiogip  et  de  la  phy¬ 
siologie  pathologique  cellulaires,  elle  fut  attaauée  au  nom 
des  doctrines  adverses,  toujours  déchues  et  toujours  re¬ 
naissantes,  du  vitalisme  et  de  rhupiorisnoe. 

Elle  fut  attaquée  d’abord  par  Grpsset  et  par  l’Ecole  de 
Montpellier  quii  fidèles  au  yitqnspoe,  considéraient  la  diathèse 
popiipe  un  tenapérainent  iporbidei  PaMs  pompie  un  tempé-i 
rqinent  tout  à  fait  distinct  de  toute  prédisposition,  sans  lé¬ 
sion  propre  et  sans  caractéristique  chimique,  comrpe  une 
forme  spéciale  des  actions  vitales  dont  la  manifestation  est 
une  prédominance  fonctionnelle,  comme  une  qualité  que 
les  maladies  peuvent  prendre  dans  certains  cas  et  non  dans 
d’autres,  de  sorte  que  les  mêmes  malàdies  sont  plus  ou  moins 
souvent  et  plus  ou  moins  fortement  diathésiques.  Grasset  semr 
blait  avoir  prévu  la  dislocation  qui  allait  se  produire  dans 
çhapune  des  maladies  du  groupe  arthritique  ;  ce  qu’i}  n’avait 
pu  prévoir,  c’était  la  cause  essentielle  de  cette  dislocation, 
le  développement  considérable  de  la  bactériologie. 

La  doctrine  fut  atteinte  surtout  par  l’humorisme  upn- 
veau,  <(  Be  vieil  humorisme  est  définitivement  mQct»,  di' 
sait  Boiichard  ;  paroie  qui  mPPAre  à  quel  point,  quand  il 
ê’agit  de  doctrinç,  toute  prévision  est  dangereuse,  Presque 
au  lendemain  de  cette  prévision,  les  découvertes  de  la 
bactériologie  d’une  part,  aYeÇ  les  conséquences  cellulaires 
et  humorales  de  l’envahissement  microbien,  les  déepuYer- 
tes  des  sécrétions  ipternea  d’autre  part,  mPntraient  que 
rbumorisme  redeyenait  aussi  vivant  que  jamais,  sans 
être  cependant  aussi  exclusif, 

Du  diabète  arthritique  on  retrancha,  outre  les  diverses 
glycosuries  plus  ou  moins  passagères,  le  diabète  pancréati¬ 
que,  le  diabète  hypophysaire,  le  diabète  nerveux  ;  on  tenta 
également  d’en  retrancher  un  diabète  syphilitique  et  un 
diabète  paludique,  sans  compter  les  cas  où  la  notion  de 
contagion  familiale  et  conjugale  fit  ^opger  à  une  origine 
infectieuse  de  nature  indéterminée.  Rien  plus,  dftPS  pp  qui 
restait  du  diabète  arthritique  proprement  dR,  Albert  Ror 
bien,  revenant  auv  théories  décbue§  d®  Claude  Bernard  et 

(!)  L^qqb  du  7  mare  laii,  (Suilt,  Voir  n"  préoédant,  page  183). 


de  Beneke,  prétendit  montrer  qu’il  n’y  avait  pas  diminution, 
mais  exagération  des  oxydations  et  de  tous  IfS  actes  de  la 
nutrition,  avec  souvent  suractivité  spéciale  de  certains  orr 
ganes  cqmme  le  foie  et  le  système  nerveux  ;  et  on  tendit  à 
admettre  des  diabètes  par  hyperhépqtie  et  des  diabètes 
par  anhépathie. 

L’obésité  fut  observée  comme  conséquence  de  lésions 
primitives  de  certaines  glandes  vasculaires,  comme  les 
glandes  génitales  et  surtout  la  glande  hypophysaire  ;  on  la 
vit  aussi  survenir  comme  manifestation  d’une  infection 
chronique  atténuée,  comme  la  tuberculose. 

A  la  lithiase  biliaire  arthritique,  Naunyn  et  Gilbert  oppo? 
sèrent  la  lithiase  infectieuse  avec  des  arguments  anatomi¬ 
ques  et  bactériologiques  indiscutables,  et  la  lithiase  uriqua 
fut  scindée  de  la  même  façon, 

La  goutte,  qui  est  toujours  un  des  piliers  fondamentaux 
de  l’arthritisme,  est  actuellement  minée  par  sa  base  par  le 
fait  qu’elle  ne  paraît  plus  entièrement  explicable  par  l’uri- 
cémie  ;  d’autre  part  l’acide  urique  ne  paraît  plus  dû  seur 
lement  à  une  msuffisante  mutation  des  matières,  ali¬ 
mentaires,  mais  aussi  à  une  décomposition  des  nucléorpror 
téides  qui  entrent  dans  la  constitution  des  cellules,  de  nos 
tissus,  de  sorte  que  certains  auteurs,  comme  Lécorché, 
attribuent  Laffeption,  au  même  titre  que  le  diabète,  à  une 
augmentation  et  non  à  une  diminution  des  échanges  nutritifs. 

Le  rhumatisme  a  été  plus  complètement  divisé  encore, 
car,  SQus  l’impulsion  de  Gbarcot,  on  sépara  du  rhumatisme 
diathésique,  outre  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  toute  une 
série  de  rbumapismes  chroniques  infectieux  ;  les  efforts  de 
Poucet  et  de  ses  élèves  ont  soustrait  une  importante  partie 
de  oe  qui  restait  au  profit  du  rhumatisme  tuberculeux  et  J. 
Teissier  et  Roque  ont  attribué  à  une  toxidnfection  méninr 
go-méduliaire  la  principale  des  formes  du  rhumatisme 
arthritique,  la  polyarthrite  déformante. 

L’asthme  et  la  migraine  enfin  onc  été  considérés  non  pas 
comme  des  maladies  dues  à  un  trouble  primitif  de  la  nur 
trition,  mais  comme  des  affections  d’origine  nerveuse  ou 
d’origine  infectieuse,  dans  lesquelles  la  syphilis  pour  la  mir 
graine  et  la  tuberculose  pour  l’asthme  ont  paru  jouer  un 
rôle  important. 

En  présence  de  ce  morcellement,  le  Prof.  Landouzy  consL 
déra  bien  toujours  l’arthritisme  comme  un  ensemble  d’af¬ 
fections  dues  à  un  ralentissement  de  la  nutriton,  coname  une 
«  diathèse  bradytrophique  »,  mais,  loin  d’être  primitif,  le  ra¬ 
lentissement  nutritif  pourrait  être  d’après  lui  V aboutissant 
commun  de  toutes  sortes  d’ inf épiions  ou  d’intoxications. 

Plus  absolu  et  surtout  plus  exclusif,  Guyot  a  prétendu  op¬ 
poser  à  l’ensembie  de  la  théorie  diathésique  de  Bouchard  une 
théorie  infectieuse  spécifique,  tout  en  maintenant  au  groupe 
morbide  de  RouobaFd  son  autonomie  :  la  porte  d'entrée  de 
rinfeçtjon  serait  au  niveau  du  nez  et  du  pharynx,  son  agent 
encore  inexactement  déterminé  serait  un  diploooque  plus  ou 
moins  voisin  de  l’entérocoque.  Mais,  étayée  sur  des  raison¬ 
nements  logiques  et  sur  des  faits  cliniques,  cette  théorie 
manque  encore  totalement,  comme  le  reconnaît  son  auteur, 
de  confirmation  bactériologique  et  expérimentale. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  Gilbert  pt  Rereboullet  ont 
récemment  édifié  une  théorie  nouvelle  :  l’arthritisme  serait 
une  diathèse  d’auto-infecthn  d’origine  intestinale.  Des  ger¬ 
mes  innombrables,  aérobies  ou  anaérobies,  qui  peuplent  le 
tube  digestif  dans  toute  son  étendue  ainsi  que  l’origine 
des  canaux  qui  en  partent,  peuvent  déterminer  des  infec¬ 
tions  plus  ou  moins  atténuées  des  glandes  annexes  et  des 
troubles  dans  leur  circulation  :  c’est  à  ces  infections  qu’il 
faudrait  attribuer  au  moins  dans  le  plus  grand  nom¬ 
bre  des  cas  la  lithiase  biliaire,  l’hépatite  et  la  pancréatite 
scléreuse,  causes  fréquentes  du  diabète,  la  goutte,  l'asthme, 
la  migraine,  les  hémorroïdes,  etc.  A  cette  même  diathèse, 
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qui  comporte  au  moins  la  plupart  des  maladies  de  la  série  Cette  hypothèse  est-elle  applicable  aux  diathèses  en  gé- 
arthritique,  sinon  toutes,  doivent  être  rapportées  également  néral,  et  en  particulier  à  celle  qui  seule  surnage  encore  dans 
une  série  d’affections  qui  étaient  distraites  de  ce  cadre,  le  la  déroute  des  autres,  à  la  diathèse  arthritique  :  certaines 
rhumatisme  articulaire  aigu,  l’appendicite,  l’entérite  muco-  manifestations  de  cette  diathèse,  comme  l’asthme,  l’ur- 
membraneuse,  certains  ictères,  certaines  stomatites  ou  ticaire,  les  œdèmes  angioneurotiques  aigus,  sont,  certes,  très 
angines,  etc.  Les  manifestations  multiples  de  cette  diathèse  analogues  aux  manifestations  qui  caractérisent  en  général 
se  produiraient  sans  cause  occasionnelle  appréciable,  il  le  choc  anaphylactique.  Ce  n’est  cependant  encore  qu’une 
s’agirait  d’une  prédisposition  à  l’auto-infection,  congéni-  théorie  hypothétique  dont  les  recherches  ultérieures  devront 
taie,  familiale  et  héréditaire.  ou  non  faire  justice.  La  diathèse  serait  essentiellement  due 

Gilbert  et  Lereboullet  n’ont  pu  déterminer  si  cette  dia-  à  l’accumulation  ancestrale  de  produits  humoraux  patho¬ 
thèse  avait  un  fondement  anatomique  ou  histologique,  ou  si  logiques,  théorie  qui  donnerait  mieux  que  toute  autre  une 
elle  relevait  seulement  d’un  trouble  fonctionnel  ;  ils  ne  forme  singulièrement  précise,  singulièrement  physiologi- 
nient  pas  qu’elle  détermine  peut-être  un  ralentissement  de  que,  à  la  forte  parole  d’Auguste  Comte:  «Les vivants  sont 
la  nutrition,  mais  leur  doctrine  est  en  tous  cas  la  négation  du  gouvernés  par  les  morts,  et  le  seront  de  plus  en  plus  ». 
trouble  préalable  de  la  nutrition.  Les  recherches  chimiques  Plus  que  jamais  donc,  par  cette  doctrine  que  les  travaux 
de  Bouchard  ne  sont  peut-être  pas  atteintes,  ses  statistiques  de  Charles  Richet  et  de  ses  émules  ont  mis  à  l’ordre  du  jour, 
cliniques  ne  sont  pas  notablement  entamées,  puisque  les  nous  voilà  ramenés  à  l’humorisme,  au  moment  précisément 
rapports  de  fréquence  entre  les  différentes  affections  de  la  où  il  venait  d’être  définitivement  condamné  par  un  des 
même  série  subsistent,  mais  les  auteurs  ont  voulu  pénétrer  plus  grands  esprits  généralisateurs  de  l’époque  moderne, 
plus  profondément  dans  l’intimité  pathogénique  du  trouble  Rien  n’est  plus  curieux  que  de  comparer  l’humorisme  ancien 
morbide  initial.  Ce  faisant,  en  étendant  considérablement  d’Hippocrate,  la  première  tentative  de  renouvellement  de 
le  domaine  de  la  diathèse,  ils  ont  suivi  un  chemin  inverse  à  cet  humorisme  tel  qu’il  est  décrit  en  1863,  en  pleine  période 
celui  qui  avait  été  parcouru  et  rapproché  les  anciennes  organicienne,  dans  la  thèse  d’agrégation  du  Prof.  Jaccoud 
diathèses  spécifiques  et  virulentes  des  diathèses  réputées  sur  «  l’humorisme  ancien  comparé  à  l’humorisme  moder- 
non  spécifiques  qui  semblaient  en  avoir  été  définitive-  ne  »,  enfin  le  nouvel  et  puissant  essor  de  cet  humorisme 
ment  séparées.  tel  qu’il  est  esquissé  dans  le  discours  que  le  Prof.  Richet 

Mais  il  y  a  plus  :  la  bactériologie  nous  a  donné  la  notion  prononça  à  Vienne  en  1910  et  qui  porte  précisément  le  mêm.e 
nouvelle  des  produits  humoraux  infiniment  nombreux  qui  titre  que  la  thèse  de  Jaccoud.  Aujourd’hui  comme  hier  et 
peuvent  circuler  dans  le  sang  sans  pouvoir  en  être  iséparés  comme  aux  temps  anciens,  il  s’agit  bien  toujours  d’humeurs 
par  aucun  procédé  physique  ou  chimique.  Nous  savons  que  peccantes  ;  aujourd’hui  comme  alors,  personne  ne  les  a  ja- 
chaque  produit  exogène,  figuré  ou  non,  qui  pénètre  dans  m.ais  vues,  personne  ne  les  a  isolées,  personne  n’en  soup- 
l’économie  peut  être  considéré  comme  un  antigène  qui  pro-  çonne  ni  le  siège  ni  la  nature.  Et  pourtant  une  grande  diffé- 
duit  la  formation  d’un  anticorps.  Nous  savons  aussi  qu’en  rence  existe  :  les  humeurs  peccantes  d’Hippocrate  et  des 
dehors  de  ces  anticorps  protecteurs,  chaque  substance  albu-  anciens  n’existaient  que  dans  leur  imagination  ;  les  modifi- 
minoïde,  et  sans  doute  aussi  d’autres  substances,  détermi-  cations  humorales  sont  aujourd’hui  bien  et  dûment  prou- 
nent  la  formation  d’une  toxogénine  spécifique  qui  sensibili-  vées  par  d’innombrables  réactions  expérimentales  et  par 
sera  le  corps,  et,  loin  de  le  protéger,  le  rendra  infiniment  les  multiples  réactions  cliniques  qui  éclairent  d’un  jour  tout 
plus  sensible  à  toute  injection  nouvelle  de  la  même  subs-  nouveau  la  pathogénie,  le  diagnostic  et  la  thérapeutique  de 
tance  albuminoïde.  Le  nom.bre  de  ces  substances  peut  être  nombre  de  maladies.  Les  séro-diagnostics,  les  séro-pronos- 
considérable,  bien  qu’elles  restent  absolument  impondé-  tics,  les  sérothérapies,  ne  sont  que  des  conséquences  de 
râbles;  elles  peuvent  donner  à  chacun  de  nous  une  individua-  ces  modifications  humorales,  elles  en  sont  aussi  les  preu- 
lité  humorale  propre,  tout  à  fait  inviolable  aux  procédés  ac-  ves  les  plus  éclatantes. 

tuels  de  la  chimie  et  reconnaissable  seulement  par  la  phy-  Cette  évolution  si  curieuse  d’une  même  doctrine  me  pa- 
siologie  :  cette  individualité  humorale  se  trouve  dans  chaque  raissait  de  nature  à  vous  intéresser  et  m’a  engagé  à  aborder 
goutte  de  nos  plasmas,  dans  chaque  cellule  de  notre  corps,  devant  vous,  si  aride  qu’elle  soit,  l’histoire  de  cette  évolu- 
y  compris  les  cellules  germinatives.  tion.  Elle  me  paraît  fertile  en  enseignements  philosophiques 

N’avons-nous  pas  là  la  clef  de  la  pathogénie  des  diathèses,  dont  le  pi’incipal  est  de  nous  conseiller  la  prudence  dans  nos 
à  la  fois  dans  leurs  manifestations  individuelles  et  dans  leur  conceptions  et  surtout  dans  nos  prédictions  :  dans  l’impos- 
transmission  héréditaire?  Nous  naîtrions  sensibilisés  par  le  sibilité  où  nous  sommes  de  dégager  l’ultime  pourquoi  des 
fait  que  la  cellule  dont  nous  dérivons  aurait  été  sensibilisée  choses,  idéal  rêvé  de  tout  tem.ps  et  toujours  fuyant  au  fur  et 
par  les  multiples  produits  infectieux  ou  toxiques,  exogènes  à  mesure  que  l’esprit  des  hommes  croyait  l’atteindre,  nous 
ou  endogènes,  qui  auraient  assailli  nos  procréateurs  et  la  avons  vu  successivement  renaître  chacune  des  doctrines 
série  de  leurs  ascendants.  A  cette  sensibilisation  congénitale  antiques  au  moment  précis  où  elle  paraissait  le  plus  irrémé- 
pourrait  s’ajouter  ou  non,  dans  le  cours  de  l’existence,  sous  diablement  condamnée.  Et  si  chaque  étape  nou  velle  n’avait 
l’influence  d’infections  ou  d’intoxications,  de  fautes  d’hy-  approfondi  quelque  élément  encore  inconnu,  n’avait  illu- 
giène  ou  d’alimentation,  une  sensibilisation  personnelle.  miné  par  l’observation  de  faits  précis  quelques  bribes  nou- 
Et  ainsi  s’expliquerait  qu’à  une  prédisposition  diathési-  velles  d’une  vérité  jusque-là  voilée,  c’est  avec  juste  raison  que 
que  congénitale  doive  s’ajouter  en  général  une  cause  occa-  nous  pourrions  appliquer  aux  doctrines  médicales  les  paro- 
sionnelle,  si  rninime  soit-elle,  qui  déclanche  pour  ainsi  dire  les  toutes  récentes  d’un  poète  :«  Le  passé  n’est  pas  derrière 
la  détermination  morbide  ;  il  faudrait  l’apport  en  quantité  nous,  mais  devant.  L’ombre  de  ce  gui  fut  se  projette  devant 
infime  de  la  substance  inconnue  contre  laquelle  le  corps  est  nous  ;  ce  gui  est  mort  est  encore  là  qui  nous  précède  ». 
sensibilisé  et  qui  déterminera  le  choc  anaphylactique,  sans 

l’apport  de  laquelle  la  sensibilisation  antérieure  restera  *  * 

lettre  morte.  Ainsi  s’explique  aussi  qu’un  sujet  nullement  De  cet  historique  découle  une  notion  plus  positive  :  c’est 
prédisposé  puisse  se  sensibiliser  lui-même  au  cours  de  que  des  maladies  infectieuses  ou  des  insuffisances  glandulai- 
l’existence,  et  que,  comme  l’admettent  les  statistiques  de  res  peuvent  déterminer  des  affections  qui  cliniquement 
Bouchard,  les  maladies  les  plus  purement  diathésiques  ne  diffèrent  en  rien  et  ne  peuvent  être  distinguées  d’affec- 
puissent  survenir  en  l’absence  d’antécédent  héréditaire.  1  tions  considérées  jusqu’alors  comme  dues  à  un  trouble  pri- 
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mitifde  la  nutrition,  à  une  diatlièse  proprement  dite  au  sens 
où  l’entendait  Bouchard.  Dès  lors  deux  questions  se  po¬ 
sent  :  1°  puisque  des  m.aladies  indiscutablement  infectieu¬ 
ses  peuvent  donner  exactement  les  mêmes  symptômes  que 
des  m.aladies  dites  diathésiques,  est-ce  une  raison  suffisante 
pour  croire  que  toutes  les  maladies  diathésiques  sont  en  réa¬ 
lité  infectieuses  ?  2°  Dans  la  négative,  que  reste-t-il  dans 
le  domaine  des  maladies  diathésiques  proprement  dites  ? 

De  ce  qu’une  m.aladie  infectieuse  ou  toxique  peut  se 
traduire  par  les  mêmes  symptômes  qu’une  maladie  de  la  nu¬ 
trition,  nous  n’avons  nullement  le  droit  de  conclure  que 
cette  m.aladie  de  la  nutrition  est,  elle  aussi,  d’origine  infec¬ 
tieuse,  et  cela  au  nom  de  la  physiologie  pathologique  et  de 
l’anatomie  pathologique. 

Dans  toute  maladie  infectieuse,  toxique  ou  autre,  il  y  a 
en  effet  des  troubles  de  la  nutrition  :  la  seule  différence  entre 
les  maladies  infectieuses  et  toxiques  et  les  malades  dia¬ 
thésiques  est  d’ordre  pathogénique  ;  dans  les  prem.ières,  le 
trouble  de  l’assimilation  et  de  la  désassimilation  est  provo¬ 
qué  par  un  élériient  exogène,  microbe,  toxine  ou  toxique  ; 
dans  le  second  cas,il  est  primitif  et  préalable.  Encore  ce 
trouble  primitif  ne  suffit-il  pas  à  déclancher  la  m.aladie, 
celle-ci  ne  parait  pas  éclater  spontanément,  mais  bien  sous 
l’influence  d’une  cause  provocatrice,  auto  ou  hétéro-toxi¬ 
que,  qui  serait  à  elle  seule  incapable  de  déterminer  la  mala¬ 
die  si  les  actes  nutritifs  n’avaient  été  préalablement  altérés. 
Ce  qui  en  somme  distingue  la  maladie  diathésique,  c’est  la 
disproportion  de  la  cause  provocatrice  et  de  l’effet  produit, 
c’est  le  mode  anormal  des  réactions  pathologiques,  com.me 
Bloch  (de  Bâle)  l’a  fort  justement  dit  dans  un  tout  récent 
rapport,  c’est  l’instabilité  des  substances  chimiques,  humo¬ 
rales  ou  cellulaires,  c’est  V irritabilité  excessive. 

Mais  qu’une  cause  exogène  puissante  intervienne  chez  un 
sujet  non  prédisposé,  elle  déterminera  exactement  le  même 
résultat  qu’une  cause  exogène  infime  chez  un  sujet  prédis¬ 
posé.  En  voulez-vous  un  exemple  ?  La  goutte  survient  chez 
les  arthritiques  sous  l’influence  d’une  minime  faute  d’hy¬ 
giène,  d’une  infraction  alimentaire  quelconque  ;  le  trouble 
préalable  est  tout,  la  cause  déterminante  n’est  presque  rien. 
Chez  un  saturnin  depuis  longtemps  intoxiqué  par  le  plomb, 
les  cellules  seront  impuissantes  à  éliminer  à  la  fois  le 
plomb  et  à  décomposer  complètement  les  albuminoïdes, 
l’acide  urique  se  déposera  dans  les  tissus,  même  si  ce  satur¬ 
nin  n’a  aucun  antécédent  arthritique  personnel  ni  hérédi¬ 
taire  :  dans  la  goutte  saturnine,  la  cause  occasionnelle  est 
tout,  la  prédisposition,  le  terrain,  n’est  presque  rien.  Dans 
les  deux  cas,  goutte  arthritique  et  goutte  saturnine,  ma¬ 
ladie  diathésique  et  maladie  toxique,  l’effet  produit,  sera 
pourtant  le  même. 

Bien  plus,  une  infection  est  non  seulement  capable  de 
déterminer  les  troubles  nutritifs  propres  à  la  maladie  infec¬ 
tieuse,  et  plus  ou  moins  semblables  à  ceux  de  la  maladie  dia- 
thésique,  mais  elle  peut  déclancher  chez  un  prédisposé  la 
maladie  de  la  série  arthritique,  elle  peut  être  la  cause  occa¬ 
sionnelle  de  cette  maladie  d’ordre  tout  à  fait  différent. 
Chez  un  arthritique,  en  effet,  la  nutrition,  tout  en  étant  ra¬ 
lentie,  s’accomplit  cependant  suffisamment  bien  pour  que 
la  maladie  n’éclate  pas  tant  que  les  cellules  n’ont  qu’à  éla¬ 
borer  des  produits  normaux,  à  assimiler  des  matériaux  ali¬ 
mentaires  et  à  expulser  leurs  déchets.  Mais,  que  chez  cet 
arthritique  une  infection  survienne,  les  cellules  ont  à  trans¬ 
former  et  à  éliminer,  en  outre  des  produits  anormaux,  des 
microbes  et  des  toxines  :  on  conçoit  qu’elles  succombent 
à  la  tâche  d’autant  plus  facilement  qu’elles  étaient  déjà  à 
peine  suffisantes  pour  leur  travail  normal,  et  que  les  pro¬ 
duits  exogènes,  microbes  et  toxines,  sont  des  produits 
qu’elles  n’ont  pas  l’habitude  d’élaborer.  Voilà  donc  pro¬ 
duite  chez  un  arthritique  une  maladie  arthritique  sous  l’in¬ 


fluence  d’une  infection  :  les  exemples  en  sont  nombreux,  on 
sait  que  le  diabète,  le  rhumatisme  chronique,  la  lithiase 
biliaire  sont  souvent  le  fait  des  sujets  infectés  dans  les 
antécédents  desquels  on  trouve  en  même  temps  les  mala¬ 
dies  arthritiques  ;  et  récemment  Léon  Bernard  décrivait 
sous  le  nom  de  «tuberculose  arthritisante»  un  syndrome  ca¬ 
ractérisé  par  une  tuberculose  bénigne,  à  tendance  fibreuse  et 
curable,  se  terminant  par  uné  association  d’affections  de  la 
série  arthritique,  asthme,  emphysème,  obésité. 

Mais  il  y  a  plus  encore  :  ce  n’est  pas  seulement  dans  une 
de  leurs  causes  communes,  1.»  trouble  nutritif,  que  les  mala¬ 
dies  infectieuses  et  les  m.aladies  diathésiques  trouvent  un 
terrain  d’union  et  de  similitude,  c’est  encore  dans  leurs  lé¬ 
sions.  Une  infection,  par  les  troubles  nutritifs  qu’elle  déter¬ 
mine,  chez  un  sujet  prédisposé  ou  non  à  l’arthristime,  peut 
par  exemple  provoquer  l’insuffisante  assimilation  du  sucre 
et  l’insuffisante  élaboration  des  albuminoïdes  et  la  précipi¬ 
tation  d’acide  urique.  Mais  si  c’est  là  le  primum  movens  es¬ 
sentiel  des  réactions  pathologiques,  ce  sont  ces  réactions 
elles-mêmes  qui  constituent  les  lésions  les  plus  impor¬ 
tantes.  Je  m’explique  :  dans  toute  affection,  il  y  a  des  lé¬ 
sions  d’attaque,  pour  ainsi  dire,  et  des  lésions  de  défense  : 
dans  une  maladie  aiguë,  les  lésions  d’attaque  peuvent  l’em¬ 
porter  ;  dans  une  maladie  chronique,  les  lésions  de  défense, 
les  réactions,  dominent  toujours  l’anatomie  pathologique. 

Or,  la  nature  ne  dispose  que  d’un  petit  nombre  de  proces¬ 
sus  de  réaction  ;  et  ce  sont  les  mêmes  lésions  réactionnelles 
qu’elle  emploie  contre  tous  les  produtis  anormaux,  soit  en 
quantité,  soit  en  qualité,  qui  envahissent  une  partie  quel¬ 
conque  des  organes  ou  des  tissus,  contre  tous  les  corps  étran¬ 
gers,  qu’ils  soient  exogènes  ou  endogènes,  figurés  ou  non, 
qu’il  s’agisse  de  produits  vivants  ou  de  substances  chimi¬ 
ques.  Dans  tous  les  cas  ces  réactions  défensives  sont  de 
deux  ordres  :  elles  sont  humorales  et  cellulaires. 

Dans  les  infections,  les  réactions  humorales  protectrices 
se  traduisent  par  la  formation  des  anticorps  ;  peut-être 
en  est-il  de  même  dans  les  affections  diathésiques,  qui  se 
traduisent  par  des  néo-formations  anormales  non  plus 
exogènes,  mais  endogènes  ;  nous  avons  vu  que  peut-être 
toute  la  pathogénie  des  diathèses  se  résume  en  la  formation 
de  produits  humoraux  nouveaux  ;  mais  ces  produits  hu¬ 
moraux,  capitaux  dans  la  physiologie  pathologique,  n’en¬ 
trent  pour  rien  dans  l’anatomie  pathologique. 

Au  contraire,  les  réactions  cellulaires  entrent  pour  une 
part  considérable  dans  les  lésions  anatomiques,  et  l’on  peut 
dire  que  ce  sont  elles  qui  constituent  presque  entièrement 
la  lésion  quand  le  processus  est  atténué  et  de  longue  durée, 
comme  il  l’est  dans  les  àffections  chroniques.  Dans  les  infec¬ 
tions  par  exemple,  la  lésion  est  presque  entièrement  carac¬ 
térisée  par  des  produits  inflammatoires  plus  ou  moins  or¬ 
ganisés,  qui  sont  tous  des  produits  de  réaction  défensive, 
depuis  l’afflux  cellulaire  de  la  phagocytose  jusqu’à  la  sclé¬ 
rose.  Mais  si  le  corps  étranger  nocif,  au  lieu  d’être  un  microbe, 
est  un  produit  chimique,  la  réaction  est  exactement  la 
même  ;  je  n’en  veux  pour  preuve  que  la  planche  que  je 
mets  sous  vos  yeux.  Vous  y  voyez  une  couronne  de  leucocy¬ 
tes  chargés  de  granulations  et  ayant  tous  les  caractères  de 
phagocytes  ;  au  centre  vous  voyez  un  amas  granuleux  à 
bords  irréguliers.  Vous  pourriez  croire  sans  hésitation  qu’il 
s’agit  d’un  amas  microbien  en  voie  de  destruction  et  d’ab¬ 
sorption  ;  or  ce  noyau  central  est  simplement  un  dépôt  mi¬ 
croscopique  d’urate  de  soude  spontanément  déposé  dans  le 
tissu  cellulaire  ;  il  est  phagocyté  exactement  de  la  même 
façon  que  s’il  s’agissait  de  microbes. 

On  pourrait  multiplier  ces  rapprochements  entre  les 
lésions  d’origine  infectieuse  et  les  lésions  d’origine  chimique 
notamment,  comme  je  vous  le  montrerai,  dans  l’étude 
anatomique  du  rhumatisme  articulaire  chronique 
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‘  Si leè  lésions  sont  les  mêmes,  qu’y  d-t^il  donc  d’éfeonnant  à 
ce  que  les  symptômes  soiehb  aussi  les  mêmes  ?  et  en  pour- 
RiiUilétre  autrement  ?  Identique  dans  ses  causes  secondes, 
idehtique  dans  ses  effets  anatomiques,  un  processus  itifec- 
tieux  peut  donc  être  identique  dans  ses  manifestations  cli¬ 
niques  à  un  processus' idiathésique  sans  que  pour  cela  ce  der¬ 
nier  s'oit  forcément  infectieux  aussi. 


iRien  ne  prouve  donc  a  priori  qu^il  ne  reste  rien  dans  les 
maladies  diathésiques  proprement  dites,  dans  les  maladies 
eonstitutionneles  d’ordre  chimique  ou  nutritif.  Enreste-tdl 
donc  quelque  chose  ? 

Après  l’exclusion  de  toutes  les  vieilles  diathèses  spécifi¬ 
ques,  Bouchard  avait  réuni  sous  le  nom  d’arthritisme  l’ar¬ 
thritisme  et  l’herpétisme  de  Bazin,  de  Lancereaux  et  d’Hal¬ 
lopeau  ;  en  dehors  de 'Oette  diathèse  il  ne  reconnaissait  que 
la  scrofule.  Depuis  lors,  le  rôle  de  la  tuberculose  atténuée 
'dans  la  plupart  des  maniféstationside  la  scrofule  a  été  ad¬ 
mis  à  la  suite  des  expériences  d’Arloinget  de  Nocafd  ;  dans 
ce  qui  restait.  Sergent  a  voulu  voir  les  manifestations  d’un 
terrain  hérédo-syphilitique,  et  Gallois,  le  résultat;  des  infec¬ 
tions  •  pharyngiennes  atténuées  auxquelles  prédisposent 
lehé^  les  enfants  les  végétations  adénoïdes.  Le  complexus 
•clmdque  de  la  scrofule  est  d’ailleurs  si  vague,  l’habitus  et' le 
faeies  même  qu’on  a' «décrits  aux-  scrofuleux  sont  si  ■varia¬ 
bles  qu’on  en  est  arrivé  à  considérer  la  scrofule  comme  une 
simple  disposition  à  réagir  de  façon'  atténuée  non  seulement 
à  id  tuberculose,  mais;  aux  différehtes'cinfections.;  Y  a-tnl 
là; de  quoi  constituer  encore  une. diathèse  ?’>NouS' ne  sau¬ 
rions  donner  sur  ce'poinfcd’opinion  définitive,  mais  on  sem¬ 
ble  d’autant  moins  porté  à  le  croire»  actuellement  qu’on  ne 
«peut  affirmer  que  ce  n’èst  pas  la  tuberculose  latente  elle- 
même  qui  déterminé  le'  mode  atténué  des  réactions  aux  au- 
•treS' infections. 

!  'Dans  Varthtitisme  reste-tdl  encore  quelque  chose'  îsN’sen 
;reste-tril  qu’un  mot,'  cxwnme  disait  déjà' sRaehe' vers  i»860, 
«n'.paplaht  de  la  notion;  de;  dâathèse. 

•’Gëtte  négation  serait  peut-être  peu;  de  mise  au  moment 
même'  où  la  notion'  de' diathèse/ qui  jusqu’ici  m’avait .  qu’à 
p«inei  péeïétré'  au-delà  du!  îRhin/  vienti  d’être  mise  à  l’ordre 
du  jour  du  d'eraier  Congrès- allemand  de  médecine  infeerae, 
oùPfaundler  y  décrit  longw ment  l’arthritisme  desieinfianteiet, 
sous  le  '  nom  de  '  diathèse'  essudative;  toutes  «  les  ;  manif esta- 
fcionsidé  la  scrofule'etdu  lymphatisme.  De  plus^'la  suppres¬ 
sion  pure'et  simple  dé  «la doctrine  des  dihthèses,  c[ui  adaitla 
gloire  d»’ une*  Ecole 'française;' n'eus' paraîtrait  particulière¬ 
ment  sensible  aii  'lendemain  dü  jour  où  His,  'profes9eufide 
cHniqué  à'ia  Ghafité  dé  Berlin,  d'oui  les  origines  "èt  les'' hau¬ 
tes  attaches  françaises  démentent  tout  parti  pris,  ignore 
ponrtant  dans'un'  historique  documenté  les  travaux  et  le 
nom  même  de^BoOchard. 

'Mais'il  y  a  plus  !  éètte  eî^clusion  nous  parâîtrait  inj.oste. 
Ge  quMbrèstede  l’arthristisme/'ce  n’ëstassnrémeht  pas  une 
théorie  iodiscutable'qui  prétende  nous  apprendre  ce  qu’est 
L'arthritisme  ;  ce  qu'il 'en  reste;  c’est  un  rapport  diniquebien 
;étabU 'entre  des  maladies f qui;  quelle  «que  soit  leur  patho- 
géirie,'  qùéHe  que  soit  la  valeur,  plus  ou  moins  absolue  qu’il 
convienne  d’attribuer  aux  chiffres' des  istatistiquesi  de  Bou- 
ohaM,'  se’  rencontrent-  souvent  associées  ‘chez)  les; mêmes 
mhlà'^s t ou  nhez-leTïTs' descendants'  la  goutte,  l’obésité/'le 
diabète  par  «exemp'le. 


) ILne'. reste sdwnot' pour  coustituendaüaotion'de.'diaithèse 
qui-ani  . rapport,  exclusivement  'clinique-  entre  ;  différentes 
âffeotions..iMaiai(i!’«Utre'part,! il.  n’est  plus'possibloide  -con¬ 
server  à  elwieane  !d‘;éltes! 'la-,  valeur 'd’une /ch<é<éo;elimpKe, 


ayant  à  la  fois-  san'-étiologie,  sa  symptomatologie  et  son 
anatomie'  pathologique  propres.  -  Si -no-us  v-oulions  décrire 
isolément  les  mialadies  encore  considérées-eomme  vraiment 
diathésiques,  nous  '  devrions  faire  une' étude  préalable  ,  du 
diabète- arthritique,  dé  l’obésité' arthritique,  des  ilithiases 
arthritiques,  du  rhumatisme  arthritique,  de  l’asthme,  ar¬ 
thritique,  de  la  migraine  arthritique,  etc.  ;  et  nous  réserve¬ 
rions  pour  le' diagnostic  l’étude  du  diabète  infectieux.,  du 
diabète  pancréatique  et  du  diabète  nerveux, -de  l’obésité 
d’origine  infectieuse  et  de  l’obésité  d’origine  glandulaire, 
des  lithiases  infeîtieuses,  de  l’asthme  tuberculeux  et  de 
l’asthme  nerveux,  de  la  migraine -infectieuse,  artério-sclé- 

■  reuse  ou  épèleptique;;eto.  Quine  seht  sur  quel  terrain  fragile 
nous  évoluerions  alors,  et  combien;  n-otre  enseignement 
serait  peu 'clinique;  puisque  ces  variétés  étiolo^qu es  diver¬ 
ses  d’une  même  maladie"ont  . souvent  même  symptomato¬ 
logie,  et  puisque  ce  sont  préeisémenb-delles  qui  ont  étç  peu.  à 
peu  retranchées  à  l’arthritisme- qui  paraissent- aujourd’hui 
le  plus  solidement  démohtrées  ? 

'Pourquoi  d’ailleurs  distrairionsi-inous  de- -ces.. affections 
toute-une  série) de. maladies' qui,  comme elles;-ont  peut-être 
parfois  une  origine  chimique  et  trouvent  leur  raison  d’être 
dans  un  trouble,  nutritif,  primitif  ou  secondaire,  •  qui  sou- 
v-eht'cerfiainementiont,  'comme 'elles  aussi,  une  origine,  infec¬ 
tieuse  ou  glandulaire  :  nons.  voulons  parlen  du  groupe,  des 
TO'sdàdiés'que,^  à  défaut  d’un  observateur  qui  lésait  spéciale¬ 
ment 'étudiées'et  classées,  on  a'  groupées  sousle  nom  de.  dys- 
iropAiex,  groupe  plus  vague  eneore  s’il  est  possible-,  que -celui 
lies  diathèses^  mais;  qui  a  au- moinii  le  mérite  de  n’entralner 
avec -lui  aucune  conception  pathogén-rque.  Oœmment  déori- 
'  rionsmous  le  diabète  sans  -parler  du;  diabèté  hypophysaire, 
comment  déorirronsmous  l’o-bésité-sans  parler,  du  s-yndrome 
adiposo-génitaly'des  'àdiposes  dou-loureuaes,;  des  lipomatoses, 
-des  adéno-liporaatoses,'  comment  .déoririonsi-RouS'  l’ostéo- 
ndalaeiesans  décrire,  auasi-'le-  rachitisme  et  l’aehoadroplasie 
-  qu’on»  a  si  longtemps  oohfondue  avec  lui  ? 

•Devant;  une -semblable  confusion  pathogénique. des  dif¬ 
férentes  maladies,-;  quand  une-  affection  -eliniquement  tou- 
jx^ars 'identique- à  elle- même  a  des- étiologies  différentes, 
quand  des  âffeotions  clinàquemeUt  .très  dissemblables  -ont 
;  une -étiologie  très  voisine, -ce  a’-estplus  une  théorie  pathogé- 
liique  qu/ilfaut  pitendre- comme-  base  .de  olassifi cation  ;  ;-  il 
faut  adopterda 'classification -la  plus  .naturelle,-la  olassifr 
dation  anatomique,  la  première  qui-ai-pu  venir  à  l’esprit 

■  quand,  on  a  rapporté  .ohaque  symptôme. .  à  une  lésion'  et 
'  quand  Jâ' localisation  de  la  lésion  est  devenue  la  base  néces¬ 
saire  de  toute  classifioa taon-.. L'école  organioienne  a  décrit  les 
lésions'des  organes,  la  bactériologie- en  a-qéparé  les  mala¬ 
dies  infectieuses  générales,  les  maladies  diathésiques  et 
dystrophiques.sont  ee;qui  reste  ;  il  me  semble  logique  de 
les  décrire  par  Ifx-sus;  et  nousiétudierons-sucocssivement  les 
maladies  .générales,  .osseuses  ou -nstéorarticulaires  et  les 
maladies.’ 'générales -des  tiasus'mious;  tissu  cellulaire)  tissus 
musculaire  ou  parenchymateux  divers,  .sans  nous  dissimu¬ 
ler,  daYeste,  ce  que  dette  olassifidation  a  encore  d’artificiel  et 
de  ternporaire. 

’  aM 

t  f'Dons'ée^fcjlaissé  pour-compte  «deamaladiesdes  divers or- 
gamesi-  et  des  maladies  infectieuses  générales,  nous  trouve- 
i»na.eneore  un  vaste  champ»  d’'ébudes.  -Miais  je  voudraisique 
Hce'soic  pas.TBans  un<résMltat  pratique  que.  je  vous  ai  montre 
aujourd’hui  J  a- fragilité  .'des  oanceptions  .pathogéniques,  la 
vanité  des  prévision  8iet 'la 'fugacité,  des  théorieSles  plus  oon- 
-eisncieuseineoteblesiiplus'  sa'vanjjraent-  étayées.  Gette-pre- 
îwiêre  leçon  voua  aura'parii  bien  aride, «parce  qu’elle  a  roulé 
constammeutîsur  la  diseussion  etiJâftuotuation  dé  doctrines  : 
je' vom4rais‘i»n:.reva.nehei  avxrir  -  épuisé' =en  «ne  fois!  tout  le 
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domaine  des  hypothèses  sur  lesquelles  notre  programme- 
peut  s’appuyer. 

Je  ne  crois  pourtant  pas,  corume  le  prétendait  Hippo¬ 
crate,  que  la  médecine  n’ait  pas  besoin  d’hypothèses  •;  je  - 
suis' persuadé  au  contraire,  avec  Auguste  Comte,  Claude 
Bernard  et  Charcot,  qu’  «  ilÿ  a  là  une  nécessité  de  l’esprit  ’ 
humain»,  et  qu’  «  il  faut  être  guidé  par  une  théorie  pour 
se  livrer  à  l’observation  d’une  manière  fructueuse»  ;  mais  I 
je  crois  aussi,  avec  ces  grands  observateurs-,  qu’une  théorie''; 
doit  être  exclusivement  fondée  sur  des  observations  ;  et, 
à  défaut  d’une  théorie  unique  et  définitivement  acquise  sur 
chacune  des  maladies  qui  feront  l’objet  de  ces  leçons,  je  me 
propose  de  vous  exposer  exclusivement  des  faits. 

Pour  cela,  l’idéal  serait  de  vous  présenter  ici  des  m  alades 
l’organisation  de  la  Faculté  ne  me  le  permet  pas,  mais, 
notre  programme  ayant  en  grande  partie  un  caractère  ob¬ 
jectif,  visuel  pour  ainsi  dire,  je  dispose  encore  dans  ce  but 
de  plusieurs  moyens  que  je  compte  employer  largement  : 
j’utiliserai  le  plus  possible  les  richesses  de  notre  musée  Du- 
puytren,  et  aussi  les  nombreuses  projections  dont  je  dois 
une  bonne  partie  à  m.on  maître,  le  Prof.  Pierre  îMarie,  qui  a 
mis  libéralement  à  ma  disposition  sa  très  riche  collection, 
et  aussi  à  mes  maîtres  et  amis,  MM.  Làunois,  Sicard,  Du¬ 
rante  et  Infroit. 

Pour  chaque  malade,  je  vous  montrerai  les  symptômes 
et  je  tâcherai  de' vous  indiquer  par  quelles  lésions  ils  ont 
été  provoqués  ;  de  cette  comparaison  je  ‘  irerai,  autant  que 
possible,  les  indications  thérapeutiques  qu’elles  pourra 
comporter.  Mais  j’éviterai  avec  soin  toute  érudition  qui 
compliquerait  à  plaisir  les  syndromes  anatom.o-cliaiques 
dont  la  simplicité  fait  encore  la  force  et  l’unité  ;  j’éviterai 
avec  soin  surtout  de  me  laisser  entraîner  à  développer  de¬ 
vant  vous  les  conceptions  pathogéniques  basées  sur  des 
procédés  physiologiques  ou  chimiques  que  l’histoire  des  faits 
a  montrées  discutables  et  qui  ont  parfois  obscurci  plutôt 
qu’éclairé  les  maladies  dites  diathésiques.  Je  n’oublierai  pas 
que  c’est  demain  que  vous  serez  appelés  à  appliquer  dans 
votre  pratique  les  notions  que  vous  aurez  acquises  aujour¬ 
d’hui,  et  que,  dans  ce  domaine  vague  et  fluctuant  des  dia¬ 
thèses  plus  encore  qq’en  tout  autre,,  les  vérités  d’aujourd’hui 
sont  non  seulement  souvent,  comme  je  vous  l’ai  montré,  les 
paradoxes  d’hier,  mais  qu’elles  sont  aussi-  maintes  fois  -les 
paradoxes  de  demain. 

- - 

CLINIQUE  ^lÉDICALE 
HOSPICE  DE  LA  CIIAUITI':  DE  LYON 
('Unique  de  M.  le  Professeur  WEILL 

Sur  quelques  notions  récentes  touchant  le  dia¬ 
gnostic  et  le  pronostic  de  la  pneumonie  infan¬ 
tile  (I). 

Par  M.  G.  .HOL’Kiyi  AXD, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Lyon. 

Messieurs, 

La  pneumonie  infantile  est  bien  étudiée  da*Bs  vos  trai¬ 
tés  ;  aussi  n’ai-je  pas  l'intention  de  vous  en  refaire  la 
description  clinique.  Je  vous  rappellerai  seulement  les 
notions'  indispensables  ^u  diagnostic,  en  insistant  loâit 
particulièrement  éur  quelques  notions  récentes,  dont  la 
connaissance  pourra  vous' être  utile  en  pratique. 

La  pneumonie  infantile  a  été  l’objet  de  nonrbteuxtra^- 
van»  dans>  cettefelifiicjue.  M.'  le'P*'  Wéill'èt  ses  'collabôra- 

(1)  Leçon  recueillie  pair  Mhtirice  Centy. 


teurs  ont  contribué  à  élucidex  certains  points  de  sa  sé¬ 
méiologie  et  de  sa  pathogénie. 

La  pneumonie  infantile  est  une  affection  que  l’on mbser- 
ve  couramment  ;  nous  en  avons  relevé  240  observations)  • 
dans  la  collection  de  la  clinique  infantile  :  c’est  vous  dire  * 
que  nous  avons  pu  l’étudier  ;  d’une  façon  toute  particu- 
lièrev  Sur  205  cas,  le  Weill  avait  antérieurement  noté 
169  de  un  an  à  sept  ans  et  86  de  sept  à  quatorze  ans.  Elle- 
est  donc  surtout  fréquente  chez  l’enfant  au-dessous  de- 
septans;. 

Elleapparaît-en  hiver  et  au  printemps  ;  l’influence  de 
ces  deux  saisons  est  très  nette  ;  nous  avons  pu  le  consr 
tâter  maintes  fois  et,  l’an  dernier,  nous  avons  eu,  à  un,i 
moment  donné,  jusqu’à  seize  pneumonies  en  traitement,  à  , 
la  salle  St-Ferdinand. 

Vous  en  connaissez  la  séméiologie. 

La  maladie  débute  brusquement,  mais  le  frisson;  est 
souvent  remplacé,  chez  l’enfant,  par  un  vomissement. 

Par  conséquent,  lorsque  vous  vous  trouverez  en  présence 
d’un  petit  malade  qui  vomitet  qui  a  40°,  auscultez-le,  sou¬ 
vent  vous  constaterez  chez  lui  des  signes  de  pneumonie.. 

D’autres  fois,  on  se  trouve  en  présence  de  symptômes 
qui  font  écarter  à  première  vue  le  diagnostic  de  pneu¬ 
monie.  Vous  avez  alors  affaire  à  des  enfants  présentant 
les  signes  d’une  méningite:  cris,  vomissements, constipa¬ 
tion  (Kœrnig),  auscultez  le  poumon,  fréquemment  vous 
trouverez  un  foyer  pneumoinique  plus  ou  moins  net.  En 
réalité,  dans  ces  cas,  la  méningite  existe  bien,  mais  très  • 
légère,  la  pneumococcie  s’étant  contentée  de  lécher  les 
méninges.  El  la  preuve  en  est  que  si  vous  faites  une- 
ponction  lombaire,  vous  obtenez  un  liquide  clair,  sous 
tension,  avec  quelques  lymphocytes  et  quelques  polynu¬ 
cléaires,  mais  qui  ne  va  jamais  jusqu’à  la  purulence  vraie. 
La  plupart  du  temps,  comme  l’ont  montré  Weill  et  Hu- 
linel,  ces  symptômes  méningés  disparaissent  et  ceux  de. 
la  pneumonie  se  montrent  alors  au  premier  plan. 

La  cowrôe  f/iemigMe  de  la  pneumonie  infantile  est  très 
spéciale.  L'ascension  en  esl-brusquecomme  chez  l'adulte, 
mais  à  la  période  d'état,  elle  présente  soit  de  petites  os¬ 
cillations  d’un  degré  entre  le  matin  et  le  soir,  soit  de  très 
grandes  oscillations  faisant  penser  à  la  broncho-pneumo¬ 
nie.  Ces  grandes  oscillations  peuvent.se  retrouver  à  la 
période  de  défervescence  ^  si  elles  ne  coïncident  pas  avsc 
une  aggravation  de  l’état  général,  on  peut  les  considérer 
comme  d’une  valeur. pronostique  bénigne. 

Je  vous  signale  en  passant  les  formes  abortives,  celles- - 
que  l’on  a  appelées  «pneumonie  d’ùn  jour  »  chez  l’adulte 

Il  existe  encore,  des  formes  prolongées  avec  foyers  suqces. 
sifs,  mais  vous  en  trouverez  la  description  dans  vos  livres  - 

Les  symptômes  fonctionnels  soni  caractéristiques.  Vous..- 
avez  affaire  à  des  enfants  au  faciès  pâle  le  plus  souvent, 
à  l’aspect  grimaçant,,  qui  souffrent,  sont  grognons,  insup-i - 
pçhrtabies .-  D'autre  pfbit,  la  dyspnée  pçut  aller  jusqu’à  40, 
60  et  plus.  L’asphyxie, m’existe  pas, ..la  .toivx  est-  doulou-. 
reuse,  écorchante j -et* S3  distingue  nettement  de  la.,  toux 
moniliforme -(Weill)  de  la  bronchuppeumonie. 

Les  signes  -cliniquefi  sont,  souvent  au, début  ceux  Je  la 
bronchite;  pulsdetfoyer  ppeumenique apparaît caraotérjsié* 
comme*;haz  l’adulte/par-, du  souffle,  )ies  râles  .fins.  . 

A  cMé  de  ces-signes  classiques  que  je  nai/ais;;  qpc.  vous 
signaler  en  passant)  il  en  existe  d’autres  quiiont  unegrande- 
importance  et  ont  été  décrits  ici  môme*-  Par  l'inspec-, 
tionîet‘lapalpatiQnrv0us.pouti‘ea  jvou8i -rendre  eonapto  qu’à 
la-irégion  eous-cl»viiüulajne*Kiu  côté  du  ifn'yer /ppaumooir 
que,  l’expansion  se  fait  moins  bien  que  du  côté,  saint; 
c’est- le iSiig«e  dHudéfaaia  d’exp.(ibmimi<SQitSmclaViicuUir6 , ^  du 
Prof.  WeilLî  Pour, jbienile  peecevoir^iU'BSïtJaécesswce  d’ap?;- 
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puyer  les  mains  simultanément  ou  successivement  sur 
chacun  des  creux  sous-claviculaires.  Le  creux  du  côté 
sain  se  soulève,  du  côté  malade  il  reste  immobile  ou  son 
expansion  est  diminuée.  Vous  pourrez  encore  mettre  en 
évidence  ce  symptôme  en  plaçant  sur  la  poitrine  deux  pe-  i 
lits  styles  fixés  dans  une  substance  facile  à  pétrir  (mastic)  ; 
vous  verrez  alors  le  style  du  côté  sain  parcourir  de  grandes 
oscillations,  alors  que  celui  du  côté  malade  restera  à  peu 
près  immobile. 

Quelle  est  la  valeur  de  ce  symptôme  ?  Elle  est  très 
grande  et  sa  constalation  a  une  importance  capitale.  Je  me 
souviens  d’un  cas  où  le  P'  Weill  fil  le  diagnostic  de  pneu¬ 
monie  uniquement  sur  ce  signe,  chez  un  enfant  qu’on 
croyait  atteint  d'appendicite  etqu’on  allaitopérer ;  l’inler- 
ventionfut  remise  ;  le  lendemain  des  symptômes  typiques 
de  pneumonie  apparaissaient. 

Ce  signe  a  non  seulement  de  l’intérêt  avant  l’apparition 
des  symptômes  de  certitude,  mais  encore  après  la  pneu¬ 
monie,  car  il  persiste  de  8  k  15  jours  et  peut  permettre  un 
diagnostic  rétrospectif.  Vous  voyez  donc  qu’il  est  de  toute 
utilité  de  le  rechercher. 

Quel  est  le  mode  de  localisation  de  la  pneumonie  chez  l’en¬ 
fant  ?  Au  début  elle  est  caractérisée  par  des  symptômes 
généraux  diffus  sans  signes  pulmonaires  ;  puis  ces  der¬ 
niers  apparaissent,  traduisant  une  localisation  secondaire 
de  l’infection  pneumococcique  sur  l’appareil  respiratoire. 

Cette  localisation  peut  exister  dans  certains  cas  dès  le 
début  et  se  faire  au  sommet  ou  à  la  base,  c’est  la  pneu¬ 
monie  infantile  du  type  de  celle  de  l’adulte  (Weill).  D’au¬ 
tres  fois,  et  c’est  le  plus  souvent,  elle  est  précédée  par  de 
la  fièvre,  des  vomissements,  des  signes  nerveux  ;  l’auscul¬ 
tation  ne  relève  alors  que  de  la  bronchite,  mais,  pas  de 
signes  nets  de  pneumonie.  Il  faut  savoir  attendre, réauscul- 
ler  le  lendemain,  les  jours  suivants  ;  le  foyer  apparaît 
alors  le  deuxième,  le  troisième,  quatrième  jour,  quelque¬ 
fois  seulement  à  la  veille  de  la  défervescence.  Il  peut 
même  ne  pas  apparaître  du  tout.  Vous  ferez  alors  le  dia¬ 
gnostic  par  les  symptômes  généraux  et  parfois  grâce  à  la 
notion  d’épidémicité. 

Ce  qui  augmente  encore  l’intérêt  de  ces  ditférentcs  va¬ 
riétés  de  localisation,  c’est  que  vous  pourrez  en  tirer  des 
indications  pour  le  pronostic. 

En  effet,  lorsque  la  pneumonie  se  localise  d’emblée,  c’est 
la  pneumonie  de  l’adulte  avec  son  pronostic.  Mais  si, 
comme  c’est  le  cas  le  plus  courant,  cette  localisation  se  fait 
attendre,  plus  elle  sera  tardive,  plus  le  pronostic  sera  bé¬ 
nin.  Cette  règle  ne  fait  que  confirmer  la  loi  plus  générale 
émise  par  le  Weill,  à  savoir,  que  dans  les  infections  du 
type  médical,  plus  la  localisation  est  tardive,  plus  la  ma¬ 
ladie  est  bénigne. 

Nous  venons  de  voir  les  modes  de  localisation  et  leur 
moment  dans  la  pneumonie  infantile.  Il  est  très  impor¬ 
tant  au  point  de  vue  pratique  de  savoir  aussi  à  quel  niveau 
du  poumon  se  font  ces  localisations.  Sur  240  observations 
que  nous  avons  étudiées  avec  le  P"  Weill  (Soc.  de  Pédia¬ 
trie,  1909),  nous  n’avons  trouvé  aucune  localisation  dans 
40  cas  ;  dans  82,  la  localisation  s’est  faite  k  la  base  gauche  : 
dans  64  au  sommet  droit,  dans  39  à  la  base  droite,  dans 
15  au  sommet  gauche.  Vous  voyez  que  la  localisation  est 
particulièrement  fréquente  à  la  base  gaucho  et  au  sommet 
droit  ;  scrutez  d’abord  avec  soin  ces  deux  zones,  au  cours 
de  votre  auscultation. 

De  cette  localisation  peut-on  tirer  des  indications  pro¬ 
nostiques  ?  Voici  à  ce  point  de  vue  ce  que  donne  notre 
statistique. 

Dans  82  cas  de  localisation  à  la  base  gauche  nous  avons 
eu  29.5  %de  complications  (pleurésie,  otite,  méningite)  ; 


dans  64  cas  localisés  au  sommet  droit,  7.6  seulement  de 
complications  ;  dans  39  cas  de  pneumonie  de  la  base  droite, 
nous  avons  observé  28.2  %  de  complications  ;  enfin, 
dans  25  cas  de  pneumonie  localisée  au  sommet  gauche 
nous  avons  eu  60  %  de  complications.  Heureusement  que 
ce  sommet  gauche  est  rarement  touché,  car  c’est  la  loca¬ 
lisation  pneumonique  qui  paraît  comporter  de  beaucoup 
le  pronostic  le  plus  grave.  Par  contre, la  localisation  aux 
bases  est  d’une  .bénignité  moyenne  et  celle  du  sommet 
droit  d'une  bénignité  presque  absolue. 

Vous  voyez  que  l’étude  des  localisations  de  la  pneumo¬ 
nie  infantile  a  son  importance  ;  il  existe  encore  un  au¬ 
tre  élément  de  diagnostic  et  de  pronostic  fourni  par 
I’examen  radioscopique. 

Nous  avons,  avec  le  P'' Weill,  passé  plus  de  150  pneu¬ 
monies  à  l’écran,  et  cela  méthodiquement  presque  quo¬ 
tidiennement,  pendant  toute  l’évolution  de  la  maladie. 
Dans  la  forme  moyenne,  chez  l’enfant  qui  présente  une 
température  de  40®  avec  vomissements  et  chez  lequel  on 
a  fait  le  diagnostic  de  pneumonie  probable,  on  ne  trouve 
rien  à  l’écran  le  premier  jour  ;  il  en  est  souvent  de  même 
le  deuxième  et  le  troisième  jour  ;  le  quatrième  jour  appa¬ 
raît  une  image  radioscopique  quelquefois  informe,  mais 
le  plus  souvent  à  contours  très,  nets  à  forme  triangulaire. 
Ce  triangle  pneumonique  a  sa  base  axillaire,  son  sommet 
plonge  dans  le  médiastin.  Au  début  il  est  net  (fig.  1),  les 


Fig.  1.  —  Apparition  du  triangle. 

jours  suivants,  il  se  modifie,  devient  diffus,  des  végéta¬ 
tions  sombres  envahissent  ses  côtés  et  diffusent  peu  à  peu 
vers  le  sommet  ou  vers  la  base  (fig.  2).  La  pneumonie  évo¬ 
lue,  la  température  tombe,  la  convalescence  commence. 


Fi*.2.  —  nilTusion  de  l’hépalisation.  disparition  du  triangle. 

Alors  les  ombres  qui  masquaient  le  tiiangle  disparais¬ 
sent  et  le  triangle  redevient  aussi  net  qu’au  moment  de 
son  apparition  (fig.  3)  ;  c’est  le  triangle  axillaire  pneumoni¬ 
que  de  retour. 

Ce  triangle  que  nous  avons  observé  les  premiers  avec 
M.  le  prof.  Weill  chez  l’enfant  a  été  signalé  depuis  chez 
l’adulte  par  MM.  Mollard,  Bret  et  Pauly. 
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La  localisation  peut  être  précoce  et  le  triangle  apparaître  | 
le  premier  jour  ;  la  plupart  du  temps,  ce  n’est  (jue  le  troi¬ 
sième  ou  quatrième  jour  qu’il  apparaît,  parfois  même,  le 
jour  de  la  défervescence. 

L’évolution  de  ce  triangle  va  nous  fournir  d’intéres¬ 
santes  indications  pronostiques. 

Plus  il  apparaît  lût,  plus  le  pronostic  est  sombre  ;  si  vous 
ne  le  constatez  qu'à  ta  période  d’étal,  ou  même  s’il  n’existe 
pas  du  tout, vous  pourrez  faire  un  pronostic  tout  à  fait  bénin. 

Tel  est  l’intérêt  pronostique  de  ce  triangle  axillaire.  Au 
point  de  vue  clinique  que  va-t-il  nous  apprendre  ?  Qu’il 
faut  ausculter  soigneusement  dans  l'aisselle.  Souvent,  à 
la  Charité,  nous  recevons  des  enfants  avec  diagnostic  dou¬ 
teux  et  chez  lesquels  on  n’a  pas  pensé  à  la  pneumonie. 
La  plupart  du  temps,  il  aurait  suffi  d’ausculter  dans  l’ais¬ 
selle  pour  trouver  des  signes  d’hépatisation.  C’est  ce  que 
les  vieux  auteurs  avaient  bien  compris  aussi  insistaient- 
ils  tout  particulièrement  sur  la  nécessité  d’ausculter  les 
pneumoniques  dans  l’aisselle. 

Quelquefois  même  à  l’auscultation  ordinaire  on  entend 
très  peu  de  chose  ;  il  faut  alors  avec  le  stéthoscope  aller 
au  fond  de  l’aisselle  pour  y  trouver  les  signes  caractéristi¬ 
ques  (correspondant  à  la  base  externe  du  triangle). 

Les  signes  stéthoscopiques  coïncident-ils  avec  l’appari¬ 
tion  du  triangle  ?  Dans  la  majorité  des  cas,  oui.  Certains 
auteurs  avaient  bien  admis  qu’il  pouvait  exister  une  pneu¬ 
monie  centrale  ne  donnant  rien  à  l’auscultation.  D'autres 
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[’iG.  3.  —  Régression  deSl’hépatisation,Eréapparition  du  triangle. 


avaient  pensé  que  le  foyer  gagnait  petit  à  petit  la  péri¬ 
phérie  et  donnait  seulement  alors  des  signes  stéthoscopi- 
ues  (pneumonie  centrifuge).  Ces  opinions  pouvaient  se 
éfendre  avant  la  radioscopie.  Depuis  que  ce  mode  d’explo¬ 
ration  nous  a  permis  de  nous  rendre  compte  de  la  maVche 
de  l’affection,  nous  savons  que  la  localisation  centrale 
n’existe  pas  (Weill  et  ihévenot)  et  que  les  signes  stéthos¬ 
copiques  apparaissent,  en  général,  quand  apparaît  l’ombre 
pulmonaire. 

Quelquefois  au  début,  la  pneumonie  se  manifeste 
cliniquement  par  de  la  bronchite  qui  précède  l’hépatisa- 
tion.  C’est  alors  que  le  signe  du  triangle  axillaire  inter¬ 
vient  avec  toute  sa  valeur  séméiologique.  En  effet,  tant  que 
la  bronchite  existe  seule,  la  radioscopie  ne  donne  rien  ; 
ce  n’est  que  lorsque  le  foyer  apparaît  qu’on  observe  une 
image  précise. 

La  broncho-pneumonie  ne  donne  jamais  d’image  trian- 
ulaire  ;  M.  Barjon  a  d’ailleurs  bien  montré  que  les  lésions 
ronchiques  ne  donnent  pas  d’image  et  que  quand  celle-ci 
^paraît  il  y  a  hépatisation. 

Chez  certains  enfants  atteints  d’adénopathie  trachéo- 
bronchique,  on  peut  trouver  à  l’écran  une  image  qui,  elle 
aussi,  est  triangulaire  ;  mais,  dans  ce  cas,  il  s’agit  d’un 
triangle  inversé  dont  le  sommet  est  dirigé  vers  l’aisselle . 
.^.Telles  sont.  Messieurs,  les  données  cliniques,  pronosti-. 


qiies,  séméiologiques,  que  pourra  vous  donner  la  radio¬ 
logie. 

Les  COMPLICATIONS  de  Ife  pneumonie  sont  diverses  et 
nombreuses.  .le  ne  vous  parlerai  que  des  principales.  11 
en  est  une,  la  pleurésie  purulente,  à  laquelle  vous  devrez 
toujours  songer,  car  suivant  que  vous  en  ferez  ou  non  le 
diagnostic,  vous  pourrez  sauver  ou  condamner  votre  ma  - 
lade.  Si,  chez  un  pneumonique,  vous  voyez  la  courbe 
thermique  ébaucher  une  défervescence,  puis  au  bout  de 
cinq  ou  six  jours,  présenter  de  grandes  oscillations  coïn- 
cidantavec  une  aggravation  de  l’état  général,  pensez  à  une 
complication  purulente,  à  une  localisation  sur  la  plèvre. 
J’ai  vu  récemment  deux  cas  à  propos  desquels  on  fit  une 
erreur  de  diagnostic  complète.  Dans  le  premier,  il  s’agis¬ 
sait  d’un  jeune  homme  de  19  ans  qui  avait  eu  une  infec¬ 
tion  assez  brusque  ayant  évolué  en  huit  ou  neuf  jours, 
avec  état  général  grave.  Il  se  présentait  à  nous  avec  le  dia¬ 
gnostic  de  tuberculose  de  la  base  gauche.  Nous  l’avons 
ausculté  et  avons  en  effet  trouvé  un  souffle  cavitaire  à 
cette  base.  Il  semblait  donc  que  le  diagnostic  de  tubercu¬ 
lose  devait  s’imposer.  Mais  un  doute  nous  était  venu  et 
nous  nous  étions  demandé  en  raison  de  la  courbe  ther¬ 
mique  s’il  ne  s’açirait  pas  d’une  pleurésie  purulente.  La 
ponction  fut  pratiquée  et  donna  issue  à  du  pus  bien  lié. 
Le  malade  passa  en  chirurgie,  fut  opéré  ;  trois  semaines 
après  il  était  guéri.  Dans  un  autre  cas,  les  choses  se  pas¬ 
sèrent  d’une  façon  identique. 

Donc,  après  une  pneumonie,  ayez  soin  de  faire  prendre 
la  température  pendant  dix  ou  quinze  jours.  Si  elle  suit 
une  courbe  anormale,  méfiez-vous  ;  auscultez  votre  ma¬ 
lade  ;  vous  trouverez  souvent  un  foyer  purulentqui,  traité 
à  temps,  guérira  facilement. 

Ldi.  méningite  est  aussi  une  complication  possible  ;  elle 
est  alors  tardive,  purulente  et  à  opposer  à  la  méningite 
légère  du  début. 

L’otite  est  assez  fréquente  ;  elle  s’annonce,  comme  la 
pleurésie  purulente,  par  de  fortes  oscillations  de  tempé¬ 
rature  des  douleurs  locales,  etc. 

Il  existe  d’autres  complications  ;  mais  j’en  passe,  vous 
les  trouverez  signalées  et  exposées  dans  vos  livTes. 

Je  serai  bref  sur  le  diagnostic.  L’absence  de  tirage,  da 
cyanose,  vous  permettra  d’éliminer  la  bfoncho-pneumonie. 
Dans  certains  cas  douteux,  les  antécédents,  le  séro-dia- 
gnostic  tuberculeux,  vous  seront  d’un  précieux  secours 
pour  faire  le  diagnostic  de  pneumonie  tuberculeuse. 

Vous  aurez  quelquefois  à  faire  le  diagnostic  différen¬ 
tiel  avec  l’appendicite.  Parfois,  en  effet,  la  pneumonie  in¬ 
fantile  débute  par  des  signes  appendiculaires  ;  je  vous  en 
ai  rapporté  un  cas  au  début  de  cette  leçon.  Je  ne  revien¬ 
drai  pas  sur  le  pronostic,  je  l’ai  déjà  envisagé  à  propos 
de  chacun  des  éléments  symptomatologiques. 

Le  traitement  doit  être  très  simple.  Si  la  température 
est  trop  forte,  donnez  un  suppositoire  avec  0.10  ou  0.20 
centigr.  d’antipyrine  et  0.10  ou  0.15  de  quinine.  Par  la 
bouche  vous  pourrez  faire  prendre  deux  fois  par  jour  0.10 
à  0.20  centigr.  d’aristochine  qui  a  l’avantage  d’être  insi¬ 
pide.  Mais  contre  l’hyperthermie  vous  emploierez  surtout 
des  moyens  physiques,  les  bains  tièdesou  plutôt  les  bains 
progressivement  refroidis. 

Faites-les  donner  d’abord  à  36°,  puis  dans  les  dix  ou 
quinze  minutes  qu’ils  dureront,  faites-les  descendre  à  30° 
ou  28°.  Si  les  bains  ne  sont  pas  acceptés  par  l’entourage, 
ordonnez  les  compresses  de  Priessnitz  appliquées  pendant 
une  demi-heure  ou  une  heure.  Quelques  gouttes  de  digi¬ 
taline  pourront  être  indiquées  contre  la  faiblesse  cardia¬ 
que.  Enfin,  si  des  phénomènes  méningés  apparaissent,  re- 
à>la’p©n(?tion  lombaire. 
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Teîlé  est,  Messieurs',  l’histoire  rapidement  esquissée  de 
de  la  pneumonie  infantile.  J’ai  voulu  vous  en  rappeler  la 
séméiologie  générale,  et  si  j'ai  insisté  particulièrement 
surquelques  données  nouvelles,  c’est  que  je  suis  persuadé 
que  leur  connaissance  vous' permettra  dans  la  plupart  des 
caside  faire  un  diagnostic'  précis  et  surtout  un  pronostic 
exact. 


MEDECmE  PRATIQUE 


Ti'h.ltement  de  la  trichocéphalose  par  le  thymol  ; 

ParR^  ENGEI., 

laterne  en  ohirurgie  à  la  Maison  Déparlcinenlate  de  Nanterre. 

De  tous  les  vermifuges  employés  contre  le  Irichocéphale 
le  ■thymol  est,  sans  conteste,  le -plus  actif  et’le  plus  sûr. 

M.  le'D'  Brumpt  a  pu  observer  son  acliori  in  vitro  et  il 
a  constaté  qu’en  un  quart  d’heure  des  traces  de  thymol 
tuaient  le  trichocéphalc. 

La  seul  ennui  de  ce  traitement  consiste  dams  la  diffi¬ 
culté  de  faire  absorber,  sans  danger  pour  lei  malade,  la 
quantité  nécessaire  et  suffisante.de  thymol  .  On  est  obligé, 
en  effet,  d’employer,  pour  obtenir  quelque  succès,  des 
doses  de  thymol  variant  de  1  à  4  gr,  et  qu’il  faut  renouveler 
plusieurs  jours  de  suite. 

On  le  donne  par  voie:  buccale  sous  la  forme  de  cachets, 
kéralinisés  le  plus  souvent,  pour  empêcher  l'absorptiou 
prématurée  du  thymol  par  l’action  du  suc  gastrique. 

Cette  méthode  est  infidèle  dans  son  action;  il  se  fait, 
en,  effet,  malgré  tout,  des  absorptions  prématurées  de 
thymol  parla  muqueuse  gastrique  et  de  1  intestin  grêle. 

Il  en  résulte  des  brûlures  gastriques,  des  nausées,  quel¬ 
quefois  des  vomissements,  des  vertiges,  tous  signes  d'in¬ 
toxication  par  le  thymol,  qu’il  faut  à  tout  prix  éviter.  Le 
thymol,  enfin,  n’arrive  dans  le  cæcum  que  d’une  façon 
trop  espacée  pour  agir  utilement,  sur  le  trichocéphale, 
qui,  lui,  ne  vit  que  dans  l’ampoule  rectale,  le  cæcum  et 
l’appendice. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’utiliser  dans  le  service  du 
docteur  E.  Reymond,  chirurgien  de  la  maison  départe¬ 
mentale  de  Nanterre,  une  nouvelle  méthode,  qui  nous 
avait  été  conseillée  par  M.  le  Brumpt.. 

Cette  méthode  consiste  à  aller  porter  directement  au 
contact  du  trichocéphale,  dans  le  côlon,  et,  plus  particu¬ 
lièrement  dans  le  ca'cum-appendice,  des  doses  massives  de 
thymol,  plusieurs  jours  de  suite.  Nous  avons  pu  admi¬ 
nistrer  la  dose  énorme  de  4  gr.  de  thymol  deux  jours  con-, 
sécutifs  sans  observer  le  moindre  incident. 

Nos  deux  malades  qui  subirent  ce  traitement  avec  suc¬ 
cès  avaient  été  opérées  pour  des  appendicites  à  tricho¬ 
céphale. 

Nous  avons  fait  débuter  le  traitement  anlihelminthique 
15  jours  après  l’opération.  Il  a  été  suivi  chaque  fois, 

5  jours  consécutifs.  Le  résultat  a  été  très  satisfaisant, 
puisque  nous  n’avons  pqs.  été  obligés  de  répéter  ce  trai-, 
tement  une  seconde  fois. 

Méthod&‘i'. 

^  On  se  sert  'd’ùn  bôck  laveur  ordinaire,  d’une  sonde'  rec¬ 
tale!  ou  mieux  encore,  d’une  sonde  intestinale  de  Gu  hier:- 

Chèz  les  personnes  craintives,  une  sonde'  de'  Nélàton 
n»40‘'  peut  Suffire  àlairigueur.' 

Lè''  liquide'  à  injecter  sera'  de'  rèau'-  houillié'  froide,  150 
cmc.  envirôn,''dahs'laiquellè  on'meKtl’a  -en  -s'ispensioh  lei-' 
mélange  thyraolé  : 


Thymol  finement  pulvérisé....  0.50  à  4  gr. 

Gomme  arabique .  5  gr. 

Jaune  d’œuf .  n°  1. 

Eau  distillée . Q  S.  pour  dissoudre 

la  gomme  arabique 

Ou  bien  : 

Thymol  finement  pulvérisé .  1  à  4  gr. 

Julep  gommeux .  00  eme 

L’cntéFoclyse  seferatrèslentenïent,  le  malade  étant  dans 
le -déoubitus' dorsal,  le  siège  plus  haut  que  les  épaules. 

La  sonde  sera  introduite  le  plus  loin  possible  . 

Le  liquide  introduit,  la  sonde  une  fois  retirée,  on  fera 
incliner  le  malade  sur  le  flanc  gauche,  puis  de  nouveau, 
dans  le  décubitus  dorsal  absolu  ;  enfin  sur  le  flanc  droit. 

Le  liquide  thym-olé  a  ainsi-  parcouru  tout  le  côlon  et 
est  a  i  rivé  dans  le  ra-Gum  ;  les  malades  en  ont  la  sensa¬ 
tion  très  nette. 

Le  malade  restera  sur  le  flanc  droit  le  pins  longtemps 
po.ssible  ;  nos  deux  malades  restaient,  dix  minutes  dans  les 
deux  premières  positions,  et  jusqu’à  une  heure  sur  le  flanc 
droit  ;  le  siège  restant  touj-ours  plus  haut  que  les  épaules. 

Le  lavement  expulsé,  on  fera  l’examen  des  selles  et  on 
pourra  noter  le,  nombre  des  trichocéphales  expulsés,  la 
nnmération  des  œuts  de*  trichocéphales  par  gramme  de 
matières  fécales  donnant  facilement  le  nombre  total  des 
trichocéphales  contenus  dans  le  gros  intestin. 

La  totalité  des  trichocéphales  est  généralement  expul¬ 
sée  en  3  ou  5  jours. 

Au  bout  de  dix  jours,  nouvel  examen  des  selles  du  ma¬ 
lade  et  nouveau  traitement  au  thymol,  si  l’examen  est 
positif. 

Les  doses  de  thymol  seront  journellement  croissantes. 

On  débutera  par0.50ctg.  de  thymol  pour  tâter  la  sus¬ 
ceptibilité  du  malade,  et  on  injectera  successivement, 
1,2,  3,4,  gr.  de  thymol,  si  besoin  est. 

Pour  notre  part,  une  seule  série  de  5  entéroclyses  a 
suffi  à  débarrasser  nos  malades  de  tous  leurs  Irichocé- 
phales. 

Avantages  de  la  méhode  du  D''  Brumpt  : 

Contact  immédiat  du  thynrol  avec  les  trichocéphales  ; 
donc,  maximum  d’action  sur  les  helminthes. 

Minimum  d’action  sur  les  tuniques  intestinales  grâce  à 
la  suspension  du  thymol  dans  l’eau  froide  ;  donc  mini¬ 
mum  de  danger  d’intoxication. 

Inutilité  des  purgations,  que  l’on  emplnie  après  les  au¬ 
tres  vermifuges  ;  ces  purgations,  souvent  foi'tes  affaiblis¬ 
sent  le  maladet.  Nos  malades  ont  pu,  sans  inconvénient, 
conlinuer  à  s’alimenter,  normalement,  pendant  toute  la 
durée  du  traitement. 

On  n'observe  pas  d'accidents,  à  la  seule  condition  de 
prescrire  les  doses  de  thymol  d’une  façon  très  progressive. 

Une  de  nos  malades  a  eUi.le  S'-.jour  du  traitement,  avec 
la  dose  de  2  gr.  de  thymol,  un  léger  état  vertigineux,  qui 
disparut  à  la  suite  d’une  injection  hypodermique. 

Suif,  de  strychnine. ...  . .  un  milligr. 

Spartéine .  0.18  cent.  gr. 

Eau  distillée .  1  cmec. 

Les  vertiges  ne  se  sont  pqs  reproduits  le  lendemain  avec 
la.même  dose  de  thymol.. 

Tout  au  plus  faut-il  encore  signaler  la  production  de 
I  qnelqi^es  borborygçnes,  .un .pçu  douloureux. 

— 
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Des  mariages  tardifs  au  point  de  vue  médical 

«  Il  faut  des  époux  assortis  »  dit  la  Sagesse  des  nations. 
Dans  le  théâtre,  dans  le  roman,  et  dans  la  vie  de  touS'  les 
jours,  ehacun  de  nous,  selon  qu’il  a  propension  à  se  rebeller 
contré  les  vérités  admises  ou  à  les  accepter  tout  de  go,  a  pos¬ 
sibilité  de  trouver  des  arguments  pour  ou  contre  Cet  adage 
et  de  le  déclarer  la  chose  la  plus  folle  ou  la  plus  sage  qu’on 
ait  jamais  dite.  Aussi  bien,  que  sert  de  parler  sagesse  en  une 
affaire  !  Ages,  tempéraments,  caractères,  dons  du  cœur,  de 
l’esprit,  du  corps_ou_de  la  fortune,  que  vaut  tout  cela  en,  une 
,  matière  où  les  philosophes  confessent  que  la  nature  de  ses 
raisons  est  de  celles  que  la  Raisomne  connaît  pas  ? 

‘•N’-est-ce  point  uné  fée,  sage ‘et  bonne  entre  toutes-,  qui 
favorisa  les  amours  de  Riquet  à  là  Houppe  et  de  sa  belle 
princesse  ?  Rien  que' de  part  et  d’autre  on  dût  assez  «  avoir 
<  le  sac  »)  pour  que  les  parents  y  vissent  «  un  beau  parti»,  dira- 
t-on  que  le  couple  était  bien  assorti  ?-.Et  pourtant,,  ils  furént 
heureux.  Ils  eurent  beaucoup-  d’enfants,'  beaux  comme 
leur  mère,  intelligents  commé  leurpère'et  pas  bossus  comme 
lui. 

I  Quand  il  s’agit  de  l’âge,  la  question  n’est  guère  mieux 
résolue. -On  voit  des  époux  s’aimer  tendrement  avec'  quel¬ 
ques,  lustres  d’écart  "et  d’autres,  aux  âges  en  apparence  les 
plus  congruents,  s’entendre  comme  cbien  et  chat. 

Le?.piioblème  de  «  l’appareillage  «.dans  le  anariage  étant, 
dans  le-  domainei  du  sentiment;  ohoseiinsolublep  ou  tout  au 
moins  question  d’espèces,  n'en  reste  pas  moins  digné  d’étude 
au  point  de  vue  social  et  économique.  Il  intéresse  partic'àliè- 
rement  le  médecim  II  soulève  au  point  dervuede l’hérédité, 
du-'-rriélange  des  races; 'des  tempéraments;  des''pi*éblèmes 
dont  la  solution  importe  au  plus  haut  point  à  l’intérêt  de 
l’indiVidu  comme  à  delui  de  la  race. 

M.  Le  Hir  a  donc  été  bieii  inspiré  de  rechercher  dans  sa 
thèse  inaugurale  (1)  les  conséquences  des  naariages  tardifs 
au 'pomtiideTvuei«aédioal:’Son  travail  est  «neiinbéressante 
contribution  à  l’étude  de  ces'délidates  questions. 

■  A  suivrél’histoiiquè  de  ^f.  Lé'Hir  sui  les  conditions  d’âge 
■  dans  la  mariage  antjque,  il  semble  bien  que  les  peuplades 
primitives  n’aieint,  guère  connu  de  règles  à -ce  sujet.  Elles 
n’attachaient- pas  plus- d’impùrtauce  â  da  consanguinité. 
Chez  les'  Barbares  qu’allèrent  soumettre  ou  provpqpier  les 
aigles  romaines  les  unions  incestueuses  étaient  communes  ; 
la  plus  grande  promiscuité  existait  dans  les  rapports  se- 
xiielsi  .Le  père  épousait  la  fille,  le  fils  sa  mère  ou  sa:  grand’ - 
mère.  Mèdes,  Perses,  Scythes,  Ethiopiens,  ‘  Phéniciens, 

Càriens,  Parthes,  agissaient  de  la  sdrte.  _  _ 

'.Moïse,  chez  les  .Hébreux,  réglementa  Ip  premie'üflejaariage. 
'Der;  rasèrae,'.  Mahomet,. -.chez,  des  '  Musulmans,  c  interdit  .  le 
mariage  aujf  femmes-  arrivées 'au  seâil.dé  'la  vièülesse,  mais 
les' Arabes  n’hésitaient  pas  à  transgresser  ces  lois, 'air  point 
de  vuede  l’âge  comme  dé  la  consanguinité.  Au  besoLi,  leurs 
prêtres  savaient,  interpréter  les  texte»  sacrés  pour  Ja  aatls-. 
i'feotion  d© -leurs  ouatllespavec  da  .subtilité,  de  nos  meilleurs 
bhicanous 

''Chei  lei’Grecsi  les  conditions' du  mariage  variaient  a-vee 
les  époques,  les  localités  :  qependan*  Hésiode,  Platon,. Aris¬ 


tote,  se  mettent  à  peu  près  d’accord  pour  conseiller  le  ma¬ 
riage  aux  hommes  vers  l’âge  de  trente  ans  et  pour  reconnaî¬ 
tre  comme  propre  au- mariage  la  femme  dès  l’âge  de  15  ans. 

.Aristote  propose  même  pour  les  hommes  l’âge  de  37  ans 
et  pour  les  femmes  l’âge  de  18  ans.  Les  Athéniens  prohibaient 
les  mariages  tardifs  ou  les  union&  disproportionnées.  Solon 
ordonnait  qu’un  jeune  homme  découvert  dans  la  maison 
d’une  riche  vieille,  .et  vivant  avec  elle,,  devait  être  expulsé  et 
marié  avec  une  jeune  fille.  On  ne  nous  dit  pas  qui  fournis- 
saitiladot  en  pareil  cas. 

'  A'  Sparte,  le  mariage  était  obligatoire  à  dater,  d’un  cer¬ 
tain  âge^. Quiconque  transgressait  au  règlement  etrse.jna- 
riaittaxd  ou  mal  avait  à  supporter  des  procès. 

La  loi  romaine  s’efforçait  de  rendre  impossible»  les-  lutions 
stériles.  Une  femme  de  50  ans  ne. pouvait  épouser; iqu’un 
homme  de  60  ans  au  moins  et  vice  versa. 

On  sait,  en  outre,  avec  quelle  libéralité  l’adoption  prati¬ 
quée  chez  les!  Latins!  permettait  de-.raspsttter,  sinon  dans 
l’esprit,  tout  au  moins  dans  la  lettre,  les  intentions  du  légis¬ 
lateur. 

Chez  les  peuples  barbares,  c’était  l’union  libre,  sauf  chez 
les  Celtes  où  l’on  exigeait  des-  époux  une  certaine  conve¬ 
nance  de  rang  et  d’âge.  Plus  tard  la  loi  romaine  s’infiltra 
peu  à  peu  chez  ces  peuples,  avec  ou  précédatat-de  peu  tesf  lois 
’  dè  Léglise  chrétienne. 

-Les  Indiens.de  l’Amérique,  du ‘Mord  et  du  Sud,  ceux.de 
K  Austrralie,  ne  oonnaissaient  e*  ne  connaissent  encore  d’autre 
-foi  qué  la‘'pnberté.‘Au  Pérou,~leè  Incas^Téanissaient-en' «n 
jour  de  grande  fêté  les  jeunes  filles' dé  MS  à  20. -ans  et  les 
..  .garçons  de  24  à  25.  On  les  plaçait.sur  deux  rangs  opposés,  et 
les  fonctionnaires  passaient  ^tre- eux;  leur  unissaiwit- les 
mains  de  l’un  à  l’une,  et' le  mariage  était  fait. 

'  Aù  Moyen-Age,  la  femme  devenue'  nùbile  était-  astreinte 
au  mariage  pour  assurer  la  présence  à  la  tête  de  ses  biens 
d’tun  homme-capable  de  les  défendre.  Veuve,  elle  devaibcon- 
voler  en  detnouvelles  noces’pour  la  jnême  raison,  à  moins 
qu'elle  dût  àtteiht  l’âge  dë  60  ans. 

En  somme',  les  mariages,  d’abord  contractés  sous  la  séole 
.  impulsion  de  l’instinct  sexuel  et  en  dehors. de* .toute  -règle¬ 
mentation,  'ont  Subi  plus  tard  l’influence  de^oette  première 
loi-  iK0T*ale  que'sont  les  refrgrons-  Leélois  civiles  sont  inter¬ 
venues  plus  tard,  s’efforçant  de  protéger  les  intérêts  'du 
corps,  dé  l’esprit' des  conjoints  .en  même  temps  que  les  ânté- 
.  Jets  de  la  race  ou  du  pays.. Besogne  ardue,  à  laquelle  il  nlest 
point' létonnant  da -relever  tant  di’imperfections  I  Encore 
fafut-il"  Teccmn’aître  que  l’effort  -des  législations  et  le  dent 
pérfeetionnement  dé  la  moralité  humaine  tendent  de'’pîus 
:  en  plus  à  mettreen  valeur,  à  respecter'  l.n  domaine,  àfféclif 
'.40nt"les<8iéeles  passés  ne.faisaient  pps  grand  compte  ! 

L’intérêt  de  la  thèse  de  M.  Le  Hir  esjt,  précisément  de  nous 
.mettre  em présence  d’un  seul  problèmS/ de  statistique,-  dé¬ 
pouillé  de  considérations  de  sentiment.  Il  arrive  à  des  '  con- 
•dusions  .piratiques  intéressantes,  telles  que  la  nécessité  de 
prévoir  “eb  •  prévenir  l’hépatcdoxé  mie  ?  'gmvidiqu  e  lofaezi  oies 
ferrameâ  âgées,  plus  exposées  qnë-les  âutre^  à  sofiffrir dé*  fati¬ 
gue  et'  de  surjnepagç  pendant  la,  grossesifer  En  mesnraûit  la 
vitalité- de  l’enfant  par  la  reprise  plus.-o^moins  rapide  de 
-son*  pcdd3  primitif^  il ‘ireoonnaît  qu’elle  fflL<timiauée  chez 
‘les  ehfants-néâ  de  parents  vieux.  Lc^l-us -grand  nom-breodes 
nouveau -nés-  reprennent  leur  poâds'  prûAitif  .entré '-le  ‘oin- 
;  quième.  et  s^eptièmé  t j  our:'  St  les.  procréateurs  sont  âtgés^ 
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cette  reprise  est  plus  tardive  et  ne  se  fait  qu’entre  les  neu¬ 
vième  et  onzièm.e  jours. 

Malgré  l’âge  tardif,  tant  que  les  procréateurs  ne  se  trou¬ 
vent  pas  dans  une  période  de  régression  générale  confirmée, 
s’il  n’existe  pas  chez  eux  de  tare  grave  antérieure,  si  leur 
santé  est  bonne  et  si  la  mère  s’est  reposée  sous  tous  les  rap¬ 
ports,  ainsi  que  l’a  édicté  M.  Pinard,  la  grossesse  évolue 
d’une  manière  normale,  com.me  l’accouchement,  et  l’enfant 
est  normal. 

Par  contre,l’état  de  maladie  des  conjoints  âgés  détermine 
les  troubles  les  plus  graves  chez  les  produits  de  conception. 
Les  troubles  fonctionnels,  anatomiques,  histologiques  par 
eux  présentés  sont  incomparablement  plus  accusés  que 
ceux  constatés  chez  les  enfants  de  gens  jeunes  atteints  ce¬ 
pendant  d’affections  comparables.  Ch.  Esmonet. 


ACTUALITES  MEDICALES 

iSYSTÈME  NERVZUX  ; 

La  matadio  de  Llttle  ;  par  le  D''  Lande.  (Revue  neurologique, 
n°  1,  15  janvier  1912,  p.  8.) 

Contrairement  à  la  plupartdes  auteurs  qui  inclinent  aujour¬ 
d’hui  à  penser  que  ni  la  cause,  ni  les  symptômes,  ni  la  lésion,  ne 
présentent  de  rapports  assez  constants  ni  de  caractères  suffisam¬ 
ment  spécifiques  pour  justifier  l’espèce  morbide  décrite  sous 
le  nom  de  maladie  de  Little,  Lande  estime  que  cette  désignation, 
«maladie  de  Little»,  ne  doit  pas,  sous  peine  de  confusion,  servir 
de  synonyme  à  d  antres  termes  plus  compréhensifs,  comme 
ce  lui  de  diplégie  :  mais  qu’elle  doit  être  conservée  pour  une 
signification  restreinte,  correspondant  à  une  évolution  morbide 
qui  n’a  pas  d’autre  appellation . 

Toute  rigidité  congénitale  bilatérale  en  rapport  avec  les  con¬ 
ditions  de  l’accouchement  correspond  au  type  de  Little  pur, 
qui  comprend  trois  variétés  :  1°  cérébio-spinale  ;  2®  cérébrale  : 
3°  spinale. 

Sous  ladénommation  plus  générale  de  syndrome  de  Little, 
on  peut  compendre  toute  rigidité  congénitale  bilatérale  même 
sans  rapport  avec  une  naissance  anormale  ou  une  cause  obsté¬ 
tricale  et  due  à  une  influence  toxi- infectieuse  banale,  agissant 
pendant  la  grossesse. 

L’association  de  la  rigidité  à  l’idiotie  ou  à  l’hydrocéphalie 
change  le  tableau  morbide  et  constitue  une  forme  compliquée 
qu’il  vaut  mieux  désigner  sous  le  nom  d’encéphalopathie  con¬ 
génitale  . 

Jamais  on  ne  devra  employer  le  terme  de  maladie  de 
Little  ou  de  syndrome  de  Little  quand  il  s'agira  d’une  «  diplégie 
dont  la  cause  aura  été  postérieure  à  la  naissance,  cas  dans  le¬ 
quel  on  observera  toujours  une  période  plus  au  moins  brève 
de  paralysie  flasque  précédant  la  rigidité  ;on  dira  alors  :  diplé¬ 
gie  infantile  non  congénitale».  Le  pronostic  de  ces  diplégies pos¬ 
térieures  à  la  naissance  est  plus  grave,  parce  qu’on  n’y  observe 
pas  la  tendance  régressive  avec  amélioration  des  symptômes  qui 
est  fréquente  dans  le  syndrome  de  Little.  R.  Oppenheim. 

Le  diagnostic  de  ia  syphitis  cénébnaie  ;  par  le  D.  k. 

Henderson.  {Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  n®  5,  mai 
1911,  p.  241.) 

Le  point  essentiel  de  cette  élude  est  la  question  du  diagnostic 
différentiel  exact  entre  la  syphilis  cérébrale  et  la  paralysie  géné¬ 
rale.  Il  n'existe  pas  de  signes  différentiels  qu’on  puisse  dire 
pathognomoniques,  maison  parvient  à  la  solution  en  appréciant 
la  signification  de  chacun  des  différents  symptômes. 

La  date  de  l’infection  ne  fournit  de  renseignements  que  lors¬ 
qu’on  est  dans  une  période  peu  éloignée  du  chancre  initial.  Les 
signes  de  début  sont  plus  importants,  caria  syphilis  cérébrale 
présente  habituellement  un  début  plus  aigu,  marqué  par.  la 
céphalée,  les  vertiges,  les  paralysies  des  nerfs  crâniens  ;  cepen¬ 
dant  il  n’y  a  là  rien  d’absolu  et  le  début  peut  être  quelquefois 


aussi  insidieux  dans  la  syphilis  cérébrale  que  dans  la  paralysie 
générale. 

Les  troubles  psychiques,  en  particulier  l’euphorie  et  les  idées 
de  grandeur,  peuvent  s’observer  dans  la  syph'lis  cérébrale  plus 
souvent  qu’on  ne  l’admet  généralement. 

Parmi  les  symptômes  physiques,  les  signes  pupillaires  sont 
très  importants  ;  l'Argyll  Robertson  serait,  d’après  l’auteur,  très 
rare  dans  la  syphilis  cérébrale  sans  paralysie  générale  ;  l’oph- 
talmoplégie  interne  est  très  rare  dans  la  paralysie  générale  ; 
l'achoppement  de  la  parole,  ([ui  appartient  à  la  paralysie  géné¬ 
rale,  s’observe  rarement  dans  la  syphilis  cérébrale  ;  les  troubles 
de  l’écrilure  sont  à  peu  près  les  mêmes  dans  les  deux  cas  ;  ce¬ 
pendant,  dans  la  syphilis  cérébrale,  le  tremblement  est  moins 
marqué  et  il  n’y  a  pas  de  déformation.  R.  O. 

La  conception  moderne  de  ia  chorée  ;  par  le  Prof. 

Hutinel.  {La  Pédidtrie  pratique,  15  mai  1911,  p.  242.) 

La  chorée  de  Sydenham,  affection  aiguë  et  passagère,présente 
des  troubles  et  des  symptômes  comparables  à  l’athétose-chorée, 
laquelle  relève  de  lésions  multiples  :  adhérences,  sclérose  des 
méninges,  irritation,  atrophie  des  cellules  nerveuses,  irritation 
du  faisceau  pyramidal  et  surtout  irritation  des  couches  opti¬ 
ques.  Sans  doute  il  y  a  entre  les  deux  affections  de  grandes  dif¬ 
férences,  tant  dans  les  symptômes  —  la  chorée  de  Sydenham  ne 
s’accompagnant  pas  comme  la  chorée  chronique  de  réflexes  exa¬ 
gérés  et  de  troubles  mentaux  avec  dépression  de  l’intelligence  — 
que  dans  l’évolution  et  le  pronostic,  la  première  de  ces  deux 
affections  étant  guérissable,  fa  seconde  aboutissant  fatalement 
au  marasme  et  à  la  démence. 

Néanmoins,  de  l'avis  de  l’auteur,  on  peut  fort  justement  les 
rapprocher.  La  chorée  simple  et  les  chorées  chroniques  sont  tou- 
jours  des  affections  témoignant  de  l’irritalion  du  cortex,  la  pre¬ 
mière  à  l’occasion  d’infections  aiguës,  la  seconde  sous  l’influence 
d’infections  chroniques. 

La  chorée  de  Sydenham  ne  fait  plus  partie  du  domaine  cha¬ 
que  jour  plus  restreint  des  névroses,  il  faut  la  considérer  désor¬ 
mais  comme  une  réaction  des  centres  encéphaliques  aux  infec¬ 
tions  aiguë?.  R.  0. 

Sur  ie  diagnostic  de  Pentboiie  cérébraie':  par  H. 

Higibr  (de  Varsovie).  [Neurol.  Centr.,  n°  17,  1®''  septembre 
1911.) 

En  présence  d’une  hémiplégie  dont  on  recherche  la  cause, 
l’absence  de  tioubles  objectifs  à  l’auscultation  du  cœur  ne  doit 
pas  permettre  à  elle  seule  d’éliminer  l’existence  d’une  lésion  val¬ 
vulaire  ou  d’endocardite. 

L'auteur  a,  en  effet,  remarqué  que  certaines  affections  valvu¬ 
laires,  la  sténose  mitrale  en  particulier,  semblent  disparaître 
ou,  du  moins,  ne  donnent  plus  lieu  à  aucun  phénomène  d'aus¬ 
cultation,  au  moment  de  l’accident  cérébral.  Il  faut  ausculter 
de  nouveau,  quelques  semaines  ou  quelques  mois  après,  pour 
percevoir  les  signes  de  l’affection  valvulaire  et  asseoir  définiti¬ 
vement  le  diagnostic  causal  de  l'embolie  cérébrale. 

La  connaissance  de  ce  fait  peut  avoir  une  grande  importance 
et  empêcher  de  s’attacher  trop  à  l’idée  de  syphilis  à  laquelle  on 
s’arrête  souvent  par  exclusion.  R.  0. 

De  1  arthropathie  faliêtfque;par  M.Max  Kroger. (A/z'f/iefi. 
aus  den  Grenzgebieten  der  Med.und  Chir.,  1911,  XXIVC,  1.) 
D’après  les  observations  de  l'auteur,  qui  portent  sur  11  cas, 
l’arthrite  tabétique  débute  de  façon  soudaine  et  aboutit  très 
vite  aux  déformations  osseuses  atrophiques  ou  hypertrophiques 
de  la  période  d'état.  Au  début,  on  constate  souvent  un  épan¬ 
chement  articulaire  que  la  ponction  montre  fréquemment  teinté 
de  sang.  11  n’y  a  ni  douleurs  ni  réactions  inflammatoires-  A 
l’examen  radioscopique,  on  constate  un  processus  d’ostéite  pro¬ 
liférante  et  raréfiante  qui  aboutit  à  la  formation  de  végétations  et 
d’ulcérations  au  niveau  des  surfaces  articulaires. 

La  marche  de  la  maladie  est  progressive  et  l’auteur  ne  croit 
pas  à  la  phase  d’arrêt  souvent  décrite. Les  infections  secondaires 
au  niveau  des  jointures  malades  sont  assez  fréquentes,  sans 
doute  en  raison  des  multiples  chocs  auxquels  s’exposent  les 
tabétiques  du  fait  de  la  diminution  de  la  sensibilité. 

Le  diagnostic  de  l’arthropathie  tabétique,  souvent  facile,  est 
dans  certains  cas  d’une  extrême  difficulté,  lorsaue  les  autres 
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symptômes  du  tabès  font  défaut  ;  c’est  alors  que  la  ponction 
lombaire  et  l’examen  du  liquide  rachidien,  tant  au  point  de  vue 
cytologique  qu’en  ce  qui  concerne  sa  teneur  en  albumine  ou  en 
sensibilisatrice  antisyphilitique,  rend  les  plus  grands  services. 

L’étude  histologique  des  lésions  articulaires  a  permis  dans  un 
cas  de  constater  des  modifications  assez  banales  des  extrémités 
osseuses  ;  on  a  pu  noter  comme  caractères  particuliers  :  lo  dé¬ 
pôt  de  fibrine  dans  le  tissu  conjonctif,  l'ectasie  des  vaisesaux 
sanguins  péri-articulaires,  la  présence  de  pigment  sanguin  dans 
les  lymphatiques  avoisinant  1  articulation  atteinte,  l’infiltration 
de  la  moelle  osseuse  par  des  cellules  embryonnaires. 

Quant  à  la  pathogénie  de  l’arthropathie  tabétique,  il  est  fort 
difficile  de  se  prononcer  sur  la  valeur  des  théories  qui  ont  été 
proposées.  Sans  doute  y  a-t-il  plusieurs  causes  à  invoquer, 
mais  l’une  des  principales  paraît  à  l’auteur  être  le  traumatisme. 

Le  meilleur  traitement  consiste  à  laisser  l’articulation  au  re¬ 
pos  complet,  immobilisée  même  dans  un  appareil  ;  les  inter¬ 
ventions  chirurgicales  ne  donnent  pas  de  bons  résultats. 

R.  O. 

La  phlébite  des  veines  cénSbrales  ;  par  M.  II. 

Claude.  {Rev.  de  médecine,  novembre  1911.) 

L’auteur  relate  l’observation  d’une  jeune  femme  de  21  ans, 
ayant  succombé  après  avoir  présenté  pendant  3  jours  un  état 
caractérisé  par  une  céphalée  violente,  du  délire,  quelques  vomis¬ 
sements  biliaires,  de  la  photophobie  et  une  hémiplégie  avec 
hémianesthésie  droite  ;  la  ponction  lombaire  avait  révélé  l’exis¬ 
tence  d’une  légère  lymphocytose. 

A  l’autopsie  on  trouva  :  1°  un  foyer  hémorragique  occupant 
les  premières  et  deuxièmes  circonvolutions  temporales  ;  2“  une 
infiltration  œdémateuse  et  sanguine  diffuse  avec  piqueté  hémor¬ 
ragique  de  la  région  temporo  - pariétale  moyenne  ;  3°  une  throm¬ 
bose  et  un  épaississement  des  deux  tiers  inférieurs  delà  veine 
de  Trolard  ,  de  la  veine  de  Labbé  et  de  quelques  veines  anas¬ 
tomotiques.  Lee  sinus  étaient  libres  ;  l’hémorragie  n’avait  pas 
pénétré  dans  le  ventricule.  L’examen  histologique  montra  que 
les  petites  veinules  intracérébrales  étaient  seulement  distendues 
et  avaient  laissé  passer  des  hématies  dans  leurgaîne,  qu’aucon- 
traire  la  veine  de  Labbé  présentait  des  traces  d’une  phlébite 
accentuée.  Les  artères  ont  été  pourtant  trouvées  normales.  La 
première  était  épaissie  et  les  espaces  sous-arachnoïdiens  disten¬ 
dus  par  l’hémorragie  contenaient  quelques  polynucléaires. 

Les  accidents  dans  ce  cas  ne  pouvaient  être  dus  à  la  ménin¬ 
gite  localisée  certainement  secondaire.  La  phlébite  ne  dépen¬ 
dait  pas  d’une  léûon  cérébrale,  car  elle  était  relativement  an¬ 
cienne,  alors  que  l’hémorragie  et  le  ramollissement  de  la  subs¬ 
tance  nerveuse  étaient  récents.  On  ne  trouva  pas  de  cause  de 
phlébite  du  côté  de  l  oreille,  de  la  base  du  crâne  et  de  la  face,  et 
de  même  aucune  infection  générale  (fièvre  typhoïde,  pneu¬ 
monie,  etc.)  ne  pouvait  être  incriminée.  La  seule  lésion  infec¬ 
tieuse  qui  eût  pu  servir  de  point  de  départ  se  trouva  du  côté 
d’une  trompe  atteinte  de  salpingite  purulente. 

La  phlébite  a-t-elle  pu  provoquer  l’hémorragie  et  le  ramoll  s- 
sement  du  cerveau  ?  Les  faits  de  ramollissement  ou  d’hémor¬ 
ragie  cérébrale  relevant  non  d’une  lésion  artérielle,  mais  d’une 
oblitération  veineuse,  sont  rares.  Parrot  a  cependant  attribué  à 
la  thrombose  des  veines  encéphaliques  certains  ramollissements 
et  hémorragies  de  l’encéphale  observés  chez  les  enfants  alhrep- 
siques  ;  Hutinel,  confirmant  les  idées  de  Parrot,  admet  que  la 
thrombose  veineuse  peut  entraîner  à  sàsüite,  soit  la  congestion 
périphérique  de  l’encéphale  avec  œdème  cérébral,  soit  le  ra¬ 
mollissement,  soit  enfin  des  hémorrrgies  surtout  méningées.  Il 
semble  donc  qu’on  puisse  l  admettre  au  niveau  de  l’encéphale, 
contrairement  à  ce  qu’on  observe  dans  les  autres  viscères,  en 
raison  de  la  faible  consistance  du  parenchyme  ;  l’insuffisance 
de  la  circulation  veineuse  collatérale,  la  compression  possible 
des  artères  accolées  aux  veines  rendent  cette  éventualité  vraisem¬ 
blable,  La  phlébite  des  grosses  veines  provoquerait  la  stase  et 
la  dilatation  des  veinules,  puis  la  transsudation  sanguine  et  en¬ 
fin  la  rupture  vasculaire.  R.  Oppenheim. 

_ _ 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 


ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  12  mars  1912. 

A  propos  do  la  vie  allernante  des  tissus,  d’après  les  ex¬ 
périences  de  M.  Carre!  (note  complémentaire).  —  M.  Pozzi 
donne  lecture  d’une  note  complémentaire  du  Dr  Carrel  donnant  des 
details  sur  la  technique  suivie  dans  ses  recherches  et  répondant  aux 
demandes  de  précision  de  MM.  Henneguy  et  Dastre. 

Le  plasma  qu’il  emploie  est  tout  simplement  du  sang  débarrassé 
de  ses  globules,  il  en  indique  le  mode  d’obtention.  On  peut  se  servir 
de  sérum.  Four  le  transformer  en  gelée,  on  lui  ajoute  1/5  d’une  so¬ 
lution  d’agar  à  2  p.  100.  C’est  un  milieu  très  inférieur  au  plasma, 
mais  d’emploi  plus  commode. 

Le  milieu  de  culture  des  tissus  se  compose  de  plasma,  3  parties 
et  d’eau  distillée,  2  parties.  Les  tissus  paraissent  en  effet  mieux  gran¬ 
dir  dans  un  milieu  hypotonique. 

Du  murmura  vésiculaire  avant  et  après  le  traitement  chi¬ 
rurgical  de  l’obstruction  des  fosses  nasales.  —  M.  Sieur,  sur 
168  opérés,  âgés  de  21  à  23  ans,  dont  112  ont  été  auscultés  avec  le 
plus  grand  soin  par  M.  Lemoine  avant  et  après  l’intervention,  a 
pu  constater  que  78  étaient  atteints  d’une  obstruction  de  la  fosse 
nasale  droite,  et  90  de  la  gauche  ;  un  grand  nombre  avaient  même 
une  obstruction  bilatérale. 

.  Les  modifications  respiratoires  observées  ont  été,  par  ordre  de 
frécjuenee  et  de  gravité:  l®  une  intensité  moindre  de  l’inspiration  ; 
2“  une  expiration  prolongée  ;  3®  une  expiration  soufflante. 

Les  résultats  de  l’intervention  opératoire  ont  été  très  encoura¬ 
geants  :  modifications  du  murmure  vésiculaire,  disparition  des  crises 
de  coryza,  d’éternuement,  de  rhinorrhée. 

Rapport.—  M.  Monod  lit  un  rapport  sur  un  travail  de  M.  Wai- 
tber,  intitulé  :  Sur  un  rapport  d’orchidopexie. 

Election. —  M.  Mesureur  est  élu  par  54  voix,  contre  25  à  M. 
Castex,  8à  M.  Bertrand,  3  à  M.  Vaiude. 

Benjamin  Bord. 


SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  15  mars  1912. 

Aménorrhée  récente.  Masculinlsme  régressif.  —  M.  Dal- 
cbé  rapporte  l’observation  ;  jeune  femme  de  23  ans,  â  habitus  ex¬ 
térieur  féminin  (sein,  taille,  bassin),  aune  figure  d’homme  :  mous¬ 
taches  et  barbe.  La  transformation  masculine  est  survenue  depuis 
5  ans,  à  la  suite  de  la  suppression  des  régies  consécutive  à  une 
fausse  couche.  La  malade  a  maigri,  a  une  légère  exophtalraie,  une 
fièvre  rapide  et  un  corps  thyroïde  plutôt  petit.  L’utérus  est  très  petit,  en 
rétroflexion.  Il  s’agit  probablement  dans  ce  cas  d’un  syndrome 
polyglandulaire. 

A  propos  de  la  différence  des  ictères  hémolytiques  congé¬ 
nitaux  et  acquis.  —  MM.  Vt- idal  et  Abrami  insistent  à  nouveau 
sur  la  différence-qui  existe  entre  les  deux  maladies,  et  un  nouveau 
cas  leur  permet  de  chercher  l’origine  de  l’ictère  dans  les  troubles 
intestinaux. 

Hémorragies  multiples  au  cours  d’une  néphrite  chez  un 
hémophilique.  —  MM.  Claisse  et  Thibaut  ont  observé  chez  un 
hémophile  une  néphrite  aiguë  qui  s’est  accompagnée  d’hémorragies 
multiples. 

La  néphrite  a  évolué  avec  ses  symptômes  ordinaires,  c  esf-à-dire 
l’albuminurie,  l’hypertension  artérielle  et  des  vomissements  inces¬ 
sants.  La  malade  a  succombé  à  des  phénomènes  urémiques 
Les  hémorragies  se  sont  faites  en  différents  endroits  :  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  dans  la  cavité  pleurale,  dans  l’intestin 
et  enfin  dans  les  fosses  nasales.  L’examen  du  sang  pratiqué  à  diver¬ 
ses  périodes  de  la  maladie  a  démontré  une  leucooytose  très  appré¬ 
ciable  (45000)  et  de  plus  une  forte  polynucléose  portant  sur  les  poly¬ 
nucléaires  neutrophiles.  En  outre,  la  coagulation  est  retardée.  Le 
fait  est  expliqué  par  l’hémophilie  relevée  dans  les  antécédents  per¬ 
sonnels  et  familiaux  du  sujet.  Les  constatations  anatomiques  démon¬ 
trent  qu’il  s’agit  d’une  néphrite  aiguë  typique. 

Il  est  bon  défaire  remarquer  que  les  hémorragies  sont  tout  à  fait 
anormales  et  qu’elles  reconnaissent  pour  cause  la  prédisposition 
morbide  du  sujet.  Les  lésions  épithéliales  du  rein  provoquant  sou¬ 
vent  des  troubles  de  la  coagulation  chez  des  individus  normaux,  il  en 
sera  â  plus  forte  raison  ainsi  chez  un  hémophile. 

M.  Weil  croit  que  la  leucocytose  intense  indique  un  état  infectieux 
et  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  hémophilie  pure. 
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M.  Achard  a  observé  un  ca§  semblable  :  stomatorrhagies  chez  une 
syphilitique  albuminurique  hémophile  à  la  suite  du  traitement  mer¬ 
curiel.  Cette  hémophilie  a  résisté  aux  injections  de  sérum  normal. 

Influence  du  606  8UI'  le  nerf  auditif.  —  M.  Milian  rapporte 
un  cas  :  chez  une  femme  enceinte  non  syphilitique,  l’injection  préven¬ 
tive  de  606  a  provoqué  au  bout  de  24  heures  la  surdité  complète 
d’un  côté.  Quatre  jom’s  après  l’ouïe  était  redevenue  normale,.  Il  diyise 
les  accidents  auditifs  eq’ 4  catégories  :  1®  accidents  auditifs  nette¬ 
ment  syphilitiques  (plaque  muqueusede  la  trompe,  labyrinthite  spéci¬ 
fique;  2"  accidents  sûrement  non  syphilitiques  survenant  accidentelle¬ 
ment  au  cours  du  traitement  ;  3°  accidents  survenant  2  mois  après  le 
traitement  et  qui  sont  des  neurq-réeidives  de  syphilis  ;  4“  accidents 
dus  sans  conteste  au  606.  Qes  accidents  sont  précoces,  unilatéraux 
s’accompagnent  de  fatigue  générale  et  d’ictère,  qui  indique  un  eniT 
poisonpement. 

M.  Sainton  rapporte  un  cas  de  surdité  :  on  a  fait  au  malade  cinq 
injectjpns  de  606(4  de  0,  30  cgr.  et  1  de  0.25  cgr.|.  Un  mois  après  la 
dernière  piqûre,  sont  survenus  :  une  paralysie  faciale  totale,  une  anes¬ 
thésie  du  trijumeau,  une  surdité  totale^  une  albuminurie  assez  intense, 
du  vertige.  Une  seule  injection  de  biiodure  de  Ilg  a  fait  disparaître 
tous  ces  accidents. 

Héptarotyphus.  —  M.  Garnier  rapporte  un  cas  de  fièvre 
typhoïde  à  début  brusque  par  une  hématurie  intense  et  40°  de  tem¬ 
pérature.  Ôn  a  trouvé  du  sang  dans  les  viscères  pendant  toute  la  ma¬ 
ladie,  du  bacille  d’Eherth  dans  l’urine  au  septième  jçur  et  dans  le 
sang  le  dixième  jour. 

Un  jury  est  constitué  pour  donner  le  prix  Gougeoi.  Les  mémoi¬ 
res  doivent  être  remis  avant  /e  l»''  novenmre  1912.  Friedel. 

{Voir  la  suite  des  Sociétés  savantes,  p.  I  63  ) 
- - 
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Scarlatine  non  compliquée. 


fois  par  jour  des  Igvages  de  la  gorge  avflc  une  solytipp  tje 
chloral  à  1  p.  100. 

Après  les  lavages,  atlquchements  légers  du  pharynif  ayeç 
la  mixture  : 

Acide  sglicylique . . . .  . . . .  2  gr, 

4°  Dès  le  début,  donner  chaque  jour  un  bain  à  350  ©u 
36”  ;  au  moment  de  la  desquamation  les  bains  seront  ac¬ 
compagnés  de  savonnages  pour  bâter  la  chute  des  sq^qg- 
mes  ;  enoiêina  tèmps,  op  fera  ipaüp  et  soir  sur  tout  le 
corps  une  friction  avec  la  pommade  : 


Acide  phénique. . 
Acide  tarlrique  . . . . 
Glycérolé  d’amidon 


1  gr. 
3  gr. 

L’OO  CO. 


5”  Lorsqu'il  y  a  une  hyperthermie  marquée  (tempéra¬ 
ture  se  maintenant  au-dessus  de  39“5)  on  remplacera  les 
bains  tièdes  par  des  bains  liais  à  25“  ou  même  h  20“,  qu’on 
renouvellera  toutes  les  quatre  heures  ; 

6“  S'il  y  a  pn  pep  d’abattement,  ce  qui  est  habituel  au 
début  des  formes  de  moyepne  intepsité,  on  donnera  upe 
potion  stimulante,  par  exemple  poufup  epfapt  dp  cipq  â 
12  ans  : 


Acétate  d’ammoniaque. , , 

Benzpate  dp  ^cpde . 

Sirop  des  cinq  rapines ... 
Infusion  de  café. . 


|ââ  4  gr. 

. .  30  gr. 
.q.  s.  p.  ISO  CO. 


par  cuiUèrées  Moppe  d’heufe  ep  bepre, 


Si  l’abattemept  est  plus  marqué,  pn  recourra  de  fagpn 
précoce  aux  injeçfiQps  bi-quotidienpef  4’hpilè  camphrée 
à  dose  élevée  : 


1“  Dans  la  majorité  des  cas  mainlenir  le  malade  au  lit 
{•endant  une  vingtaine  de  jours,  à  la  chambre  pendant  20 
autres  jours. 

La  durée  classique  de  risolement  est  de  40  jopra.  Ce¬ 
pendant  bien  des  scarlatineux  sont  complètement  guéris 
au  20®  jour  et  il  paraît  vraiment  exagéré  de  leur  infliger 
upe  séquestration  aussi  longue  que  l^xigo  la  règle  des 
quarante  jours.  D'autres,  au  contraire,  onf  encore  la  lan¬ 
gue  rouge  et  la  gorge  dépouillée  au  30^  jour  et  leur  des¬ 
quamation  se  fait  très  lentement  ;  d’où  nécessité  de  pro¬ 
longer  pour  eux  l’isolement  au  delà  des  délais  réglerhen- 
taires  ; 

i  2“  Maintenir  le  malade  au  régime  lacté  absolu,  mitigé 
tout  au  plus  par  l’addition  au  )ait>  de  thé,  de  çaié,  de  ca¬ 
cao,  et  par  l’autorisation  de  prendre  quelques  fruits  crus 
ou  cuits,  pondant  la  période  aiguë  delà  maladie,  tant  que 
subsiste  un  des  symptôipes  oardipapx  delà  maladie  :  fiè¬ 
vre,  éruption,  angine  et  signes  rhino-pharyngiens,  modi¬ 
fications  du  pouls  ou  des  urines,  c’est-à-dire  en  général 
jusque  vers  le  15®  jour.  Dès  que  tout  est  redevenu  nor¬ 
mal  et  que  la  maladie  ne  se  traduit  plus  que  par  la  des- 

3uamation,  on  pourra  ajouter  successivement  des  potages, 
es  purées,  des  salades  cuites,  des  œufs,  des  crèmes,  des 
fruits  cuits,  du  pain  ;  la  viande  et  le  poisson  ne  seront 
autorisés  que  tardivement,  vers  la  4®  ou  la  5®  semaine. 

Le  régime  déchloruré  ne  paraît  pas  présenter  d’avan¬ 
tages  appréciables  et  il  entraîne  souvent  un  amaigrisse¬ 
ment  marqué  On  devra  d’ailleurs  dans  tons  les  cas  exa¬ 
miner  les  urines  tous  jes  jours  et  à  la  moindre  Irace  d’al¬ 
buminurie  tardive,  instituer  à  nouveau  le  régime  lacté 
dans  toute  sa  rigueur  ; 

3®  Assurer  l’antisepsie  nasq  pharyngée  en  iplroduisapt 
dans  les  narines  de  l’huile  résorcinéeà  1  pour  cent  pu  de 
l’huile  gomenolée  à  5^1p.  100  et  en  faisant  deux  ou  trois 


Cftiuphre  . r  20  gr. 

Huile  stérilisée. . . q.S.  p.  100  çc. 

Injecter  matin  pt  sojr  cinq  cgpt.  cubes, 

7“  L’abaissement  dp  la  tension  artérielle  qq  tout  autre 
signe  de  nature  à  faire  soupçonner  un  degré  plps  qu 
moins  accusé  d’insuffisance  capsulajre  cpmmandè  l’em¬ 
ploi  de  l’adrénaline  : 

Solution  de  chlorhydrate  d’adrénaline 
au  millièine .  10  ce. 


Faire  prendre  deux  fqis  par  jour  cinq  à  dix  gouttes  sui¬ 
vant  l’âge,  ou  donner  en  injection  sous-cutanée  un  quart 
ou  un  demi  centimètre  pubede  la  niônie  solulion  ; 

8“  Lorsqu’il  y  a  de  l'agitption  et  de  l’insomnie  qui  ré¬ 
sistent  à  l’emploi  du  bain  tiède  on  fera  prendre  je  soir  qne 
ou  deux  cuillerées  à  soupe  de  la  préparation  ; 


Bromure  de  potassium  •  • 

Hydrate  de  qhjoral . 

Sirop  de  fleurs  d  oranger. 

Eau  de  tilleul. . . , . 

pour  un  enfant  de  6  à  12  ans, 


jââe  gr. 
50  gr, 

. . .q.  s.  p.  laO  cc. 


9“  La  prophylaxie  delà  maladie  comporte  la  désinfection 
des  objets  contaminés  directement  par  le  malade  plutâit 
que  celle  des  locaux. 

Ne  pas  oublier  que  la  contagion  se  fait  surtout  au  début, 
à  la  période  d’angine,  et  que  la  desquamation  ne  constitue 
qu’un  mode  de  transmission  d’importance  secondaire. 

U.  Oppenheim. 

(Le  traitement  des  principales  complications  sera  étu¬ 
dié  dans  une  prochaine  consultation.) 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

Essai  sur  une  pathogénie  commune  aux  lésions 

du  corps  thyroïde  et  des  organes  à  fonction 

antitoxique. 

Par  le  D'  J.  AUDHAIX 

Professeur  suppléant  à  l’école  de  médecine  de  Caen, 

Membre  de  la  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphiiigrapbie. 

Le  nombre  et  l’importance  des  travaux  publiés  ces  der¬ 
nières,  années  sür  les  Iroubles  fonctionnels  des  glandes 
endocrines  ont  mis  cette  question  an  premier  plan. 

Les  observations,  bien  que  se  multipliant,  ne  paraissent 
pas  avoir  apporté  plus  de  clarté  ;  elles  ont  seulement 
donné  lien  è  la  constitution  de  syndromes  variés  où  se 
rencontrent  des  symptômes  parfois  disparates. 

Le  cadre  de  cet  article  ne  permet  pas  de  rappeler, 
naeme  en  résumé,  les  théories  diverses  émises  à  ce  sujet. 
Toutefois  une  parlie  de  ce  travail  prendj’a  comme  base 
de  discussion  l'intéressante  communication  du  D^’L.  Lévi 
à  la  Société  médicale  de  Paris  (juin  1911)  spr  les  lésions 
thyroïdiennes  dans  leurs  rapports  avec  les  Iroubles  intes¬ 
tinaux,  et  sur  la  syknokénose. 

11  est  possible  d’établir  des  rapports  logiques  entre  les 
phénomènes  si  divers,  si  dissemblables  groupés  autour 
des  lésions  thyroïdiennes,  en  admettant  quelques  propo¬ 
sitions  principales,  dont  je  tenterai  ensuite  la  démonstra¬ 
tion,  et  dont  plusieurs  sont  déjà  généralement  admises. 

1®  Les  lésions  fonctionnelles  des  glandes  endocrines  ne 
sont  jamais  primitives  ;  elles  proviennent  d’une  action 
toxique  ou  toxinique. 

2°  Les  glandes  endocrines  sont  toutes  solidaires  les 
unes  des  autres. 

Outre  leur  fonction  secrétoire  individuelle,  elles  jouent 
un  rôle  antitoxique  et  coniribuent  à  détruire  les  substan¬ 
ces  nuisibles  introduites  ou  sécrétées  dans  l’organisme. 

La  puissance  antitoxique  de  ces  organes  étant  variable, 
il  existe  entre  elles  une  sorte  de  hiérarchie,  qui  varie 
suivant  le  sexe  ou  suivant  les  individus.  Les  organes  les 
plus  actifs  entrent  en  jeu  les  premiers  et  sont  remplacés, 
à  mesure  qu’ils  s’épuisent,  par  les  éléments  de  moindre 
valeur. 

3®  Lorsqu’une  glande  endocrine  est  appelée  à  entrer  en 
activité  antitoxique,  elle  subit  trois  phases  : 

L’une  de  congestion  et  d’hypersécrétion,  qui  porte  non 
seulement  sur  la  production  antitoxique  mais  aussi  sur 
la  sécrétion  propre  à  la  glande. 

Ensuite  se  produisent  l’hyperplasie  et  l’hypertrophie 
de  la  glande. 

Enfin  l’épuisement  fonctionnel  est  suivi  de  sclérose 
avec  ou  sans  atrophie  glandulaire. 

4®  11  faut  admettre,  dans  les  premiers  rangs  des  organes 
de  défense,  le  tissu  lymphoïde  et  notammentle  naso-pha- 
rynx,  les  amygdales,  les  follicules  closou  agminés,  l’ap¬ 
pendice. 

Ees  propositions  doivent  être  développées. 

H'’’ «  Les  lésions  des  glandes  endocrines  nesontja- 
mais  primitives.  Elles  proviennent  d’une  action  toxique 
ou  toxinique.  » 

Il  est  en  effet  le  plus  souvent  possible  de  découvrir, 
parla  simple  interrogation,  la  recherche  des  influences 
héréditaires,  ou  par  une  inspection  minutieuse  du  sujet, 
la  cause  originèile.  Lorsque  celle-ci  ne  paraît  pas  évi¬ 
dente,  il  faut  la  tenir  pour  réelle,  bien  qu’inconnue. 

Le  temps  ou  la  thérapeutique  la  fera  découvrir;  et 


l’attention  doit  rester  eh  éveil  jusqu’à  ce  que  l’origine 
soit  apparue  nettement. 

Cette  méthode  ne  m'a  jamais  trompé.  ' 

L’activité  morbide  peut  procéder  de  deux  modalités  :  , 

L’une  qui  constitue  l’état  d’insuffisance  hépatique  con¬ 
génital  ;  . 

L’autre  qui  provient  d’un  processus  microbien  sécré¬ 
tant  des  toxines,  soit  héréditaire  soit  acquis. 

Etudions  ces  deux  formes  : 

Insuffisance  hépatique.  Le  cas  d’insuffisance  hépatique, 
ou  mieux,  antitoxique,  peut  provenir  de  tou  te  cause  ayant 
épuisé  chez  les  deux  procréateurs,  ou  chez  la  mère  seule¬ 
ment,  les  ressources  de  défense  organique. 

L’état  de  maladie  du  père  à  l'époque  de  la  procréation 
n’est  pas  une  raison  suffisante,  si  la  mère  est  vigoureuse, 
pour  que  le  foie  de  l’enfant  soit  saturé  dès  la  nais¬ 
sance.  Il  faut  que  l’organisme  maternel  présente  le  même 
surmenage.  La  nécessité  de  destruction  de  toxiques  ou  de 
toxines  à  jet  continu,  pendant  toute  la  durée  de  la  gros¬ 
sesse,  p^ut  seule  maintenir  toutes  les  fonctions  de  dé¬ 
fense  eh  état  de  saturation. 

Ainsi  agissent  la  tuberculose,  le  paludisme  grave, 
l’albuminurie,  la  misère  physiologique,  l’aleuolisme  sur¬ 
tout,  et,  d’une  manière  générale,  toutes  les  intoxications 
aggravées  par  l’état  gravidique. 

L’enfant  naît  alors  avec  un  foie  dont  les  ressources 
sont  déjà  annulées.  11  n’aura  plus,  il  est  vrai,  après  sa 
naissance,  à  répondre  aux  influences  toxiques  subies  pen¬ 
dant  la  vie  intra-utérine.  Mais  il  est  à  la  merci  de  toutes 
les  fautes  alimentaires,  si  fréquentes,  de  toutes  les  con¬ 
tagions  auxquelles  le  prédispose  son  infériorité  de  résis¬ 
tance  . 

11  est  possible  cependant  que  l’équilibre  vital  s’orga- 
ntse  quand  même  et  se  maintienne  si  le  régime  de  l’en¬ 
fant  est  suivi  étroitement  et  que  l’insuffisance  hépatique 
soit  réparée  constamment  ;  mais  ce  seront  toujours  des 
cas  d’exception,  et  encore  restera-t-il  chez  l’enfant  un  état 
précaire  qui  le  laisse  très  vulnérable. 

Chez  ces  sujets,  le  foie  est  saturé  très  vite  :  l’entérite 
apparaît  bientôt  et  l’organisme  en  détresse  fait  appelaux 
éléments  dedéfense  capables  de  suppléer  la  fonction  hé¬ 
patique.  Le  tissu  lymphoïde  est  toujours  le  premier  en 
action;  seul,  ou  accompagné  du  corps  thyroïde,  surtout 
dans  le  sexe  féminin. 

A  travers  la  première  puis  la  deuxième  enfance  on 
pourra  suivre  celte  fatigue  de  l’organisme  ;  les  troubles 
réactionnels  lymphoïdes,  puis  lesTroubles  thyroïdiens,  tour 
à  tour  on  hyper  et  en  hyposécrétion,  enfin  en  insuffisance, 
marqueront  les  étapes  parcourues,  les  crises  provoquées 
parties  intoxications i 

Tous  les  degrés  existent  dans  cet  état  de  dépression  vi¬ 
tale  et  la  mesure  de  la  résistance  organique  n  est  pas  tou¬ 
jours  aisée.  C’est  encore  l’état  congestif  du  tissu  lymphoïde 
et  du  corps  thyroïde  qui  fournit  les  meilleures  indica¬ 
tions. 

Processus  microbiens.  — Il  peut  paraitrè  hardi  d’attri¬ 
buer  à  une  cause  microbienne  tous  les  cas  qui  ne  relèvent 

f>as  dit  groupe  précédent.  Il  y  a  lieu,  il  est  vrai, de  formu- 
er  quelques  exceptions.  Les  intoxications  professionnel¬ 
les,  l’alcoolisme,  ou  des  causes  beaucoup  plus  banales, 
telles  que  l’oxyde  de  carbone,  dont  l’action  est  souvent 
ignorée  du  malade,  peuvent  amener  un  trouble  profond 
dans  le  fonctionnement  des  organes  antitoxiques,  ^lais 
ces  causes  peuvent  être  négligées  dans  la  discussion.  En 
effet  :  ou  bien  ces  influences  sont  permanentes  et  par  con¬ 
séquent  puissamment  actives,  capables  de  créer  à  elles 
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seules  la  saturation  des  éléments  do  défense  ;  en  ce  cas 
elles  ne  peuvent  échapper  à  l’attention  du  médecin. 

Ou  bien  elles  sont  transitoires  et  ne  peuvent  avoir  une 
action  nocive  que  sur  des  sujets  déjà  en  état  d’infériorité  ; 
alors  c’est  cette  vulnérabilité  qui  doit  attirer  toute  l’atten¬ 
tion  et  non  pas  la  cause  occasionnelle  qui  fait  éclater  les 
troubles. 

Seuls  peuvent  être  considérés  à  part  les  sujets  qui  ont 
eu  dès  la  naissance  à  subir  une  infection  grave  et  pro¬ 
longée,  capable  de  retarder  pendant  de  longues  années  la 
«  restitutio  ad  integrum  ». 

Tous  les  autres  cas  relèvent  d'une  action  microbienne 
permanente. 

11  faut  convenir  que  les  grandes  diathèses  peuvent, chez 
les  sujets  vigoureux,  conserver  très  longtemps,  pendant 
dix,  quinze  ou  vingt  ans,  une  forme  larvée  se  manifestant 
à  de  très  longs  intervalles  par  des  poussées  aiguës,  sépa¬ 
rées  par  des  accalmies  silencieuses. 

Malgré  la  plus  grande  sagacité,  un  médecin  peut  très 
bien  n’avoir  ni  les  renseignements  utiles  ni  la  chance  de 
constater  une  lésion  caractéristique  capable  de  l’éclai¬ 
rer. 

§  11.  M  Les  glandes  endocrines  sont  toutes  solidaires  les 
unes  des  autres.» 

Cette  proposition  n'est  pas  nouvelle  et  n'a  pas  besoin 
d’être  longuement  développée. 

Cependant  il  ne  semble  pas  qu’on  ait  tiré  de  ce  principe 
les  conclusions  cliniques  qu’il  comporte. 

Il  est  facile  d’en  contrôler  l’exactitude  pour  peu  qu’on 
note  avec  soin  les  manifestations  morbides  présentées 
pendant  plusieurs  années  par  les  sujets  atteints  de  tuber¬ 
culose  ou  de  syphilis. 

On  peut  observer  ainsi  la  succession  invariable  dès  mê¬ 
mes  phénomènes  :  congestion  du  foie,  puis  rétraction. 
En  même  temps  que  le  foie  diminue,  le  nasopharynx,puis 
le  corps  thyroïde  sont  atteints. 

Sur  les  formes  à  lente  évolution  seulement  on  observera 
ces  faits  avec  netteté.  Dans  les  cas  aigus,  le  tableau  est 
confus.  Les  crises  d’activité  morbide  se  succédant  à  de 
courts  intervalles,  on  assiste  aux  phénomènes  d’hyper¬ 
sécrétion  aussitôt  remplacés  par  des  symptômes  contraires, 
dus  au  surmenage  de  l’organe,  en  même  temps  qu’appa- 
raissentles  troubles  que  provoque  lasuractivité  d’un  nou¬ 
vel  organe  entrant  enjeu. 

Puis  quand  l’accalmie  morbide  se  produit,  les  ressour¬ 
ces  glandulaires  se  reconstituent,  et  l’on  retrouve,  bien  que 
moindre,  le  même  cycle  se  reproduisant  lorsque  la  poussée 
suivante  se  manifestera. 

Si  l’on  ajoute  à  cette  confusion  de  symptômes  les  phé¬ 
nomènes  inflammatoires  déterminés  par  le  processus  mi¬ 
crobien  et  non  plus  par  les  lésions  glandulaires,  on  con¬ 
çoit  qu’il  est  difficile  de  s’y  reconnaître. 

Aussi  est-il  nécessaire  de  préciser  très  exactement  le  jeu 
des  organes  de  défense,  et,  parmi  eux,  de  tenir  le  plus  grand 
compte  des  organes  lymphoïdes. 

Le  réaction  lymphoïde  est  semblable  à  celle  des  glandes 
antitoxiques. 

Congestion,  puis  hypertrophie,  puis  sclérose  avec  ou 
sans  atrophie,  telles  sont  les  phases  parcourues  par  tous. 

Depuis  le  simple  enchifrènement  jusqu'à  la  pharyngite 
sèche  et  la  rhinite  atrophique,  on  peut  suivre  tout  le  cycle 
évolutique. 

Le  tissu  lymphoïde  a-t-il  à  remplir  une  fonction  endo¬ 
crine  aussi  précise  que  le  foie  ou  l’hypophyse,  ou  se  bor¬ 
ne-t-il  à  une  lutte  antimicrobienne  «  in  loco  »  ?  il  est  dit- 
ficile  de  le  préciser.  En  tous  cas  il  constitue  le  plus  mer¬ 
veilleux  témoin  des  phases  de  lutte  saibies  par  l’organisme. 


Son  observation  facile  au  niveau  du  nasopharynx  et 
de  l’amygdale  nous  le  rend  d’autant  plus  utile. 

En  effet,  la  muqueuse  du  nez  et  du  naso-pharynx  se 
congestionne  dès  que  le  foie  cesse  de  détruire  en  totalité 
les  substances  toxiques  en  circulation.  Coryza  simple  ou 
hydrorrhée  paroxystique,  ce  sont  des  signes  de  l'insufli- 
sance  défensive.  Us  ne  sont  pas  négligeables,  d’autant 
plus  que  celte  sensibilité  de  réaction  persiste  longtemps 
jusqu’à  ce  que  l’atrophie  ait  progressivement  supprimé 
la  fonction  locale,  après  une  longue  période  d’hypertro¬ 
phie. 

L'amygdalite  marque  un  degré  plus  élevé  de  l’intoxica¬ 
tion  et  obéit  aux  mêmes  lois.  La  forme  hypertrophique, 
puis  cryptique,  précède  la  sclérose  terminale. 

Le  naso-pharynx  nous  présente  les  mêmes  variétés,  de¬ 
puis  l’adénoïdite  aiguë,  les  végétations  adénoïdes,  jus¬ 
qu’aux  granulations  persistant  sur  une  muqueuse  atro¬ 
phique. 

Ces  troubles  évoluent,  surtout  dans  le  sexe  féminin,  pa- 
rallèlement  aux  troubles  thyroïdiens.  Il  est  fréquent  d’ob¬ 
server,  en  même  temps  que  la  congestion  du  naso-pha¬ 
rynx,  la  congestion  thyroïdienne  avec  la  sensation  de 
«  boule  »  et  de  sténose. 

Après  le  naso-pharynx,  le  tissu  lymphoïde  de  l’inteslin 
subit  la  même  évolution,  les  follicules  clos  d'abord,  l’ap¬ 
pendice  ensuite. 

J’insisterai  principalement  sur  les  lésions  des  follicules 
clos,  parce  qu’elles  peuvent  seules  expliquer  ces  phéno¬ 
mènes  singuliers  précisés  dans  la  communication  de  L.  Lévi, 
de  constipation,  de  diarrhées  paroxystiques  et  de  modifi¬ 
cations  du  calibre  intestinal. 

La  première  période,  congestive,  de  l’altération  follicu¬ 
laire  correspond  aux  diarrhées  séreuses  non  douloureu¬ 
ses.  Peu  à  peu  les  crises  d’entérite  s’établiront  à  mesure 
que  les  follicules  subiront  le  processus  d’hypertrophie. 

L’alternance  apparaît  ensuite  entre  la  constipation  et 
les  diarrhées  douloureuses.  Tant  que  la  sclérose  n’a  pas 
encore  envahi  la  muqueuse  au  niveau  des  follicules,  sur¬ 
tout  de  ceux  agminés  en  plaques  de  Peyer,  les  diarrhées 
paroxystiques  sont  possibles,  sous  l’influence  de  crises 
congestives  locales. 

Lorsque  la  sclérose  et  le  processus  atrophique  ont  trans¬ 
formé  les  plaques  folliculaires  en  zones  fibreuses  rétrac¬ 
tées,  l’intestin  présente  une  série  de  bandes  peu  élasti¬ 
ques  séparant  des  poches  de  plus  en  plus  distendues.  C’est 
alors  que  l’intestin  cesse  d’évacuer  son  contenu  par  mas¬ 
ses  et  ne  vide  ses  parties  dilatées  que  successivement, 
réalisant  la  syknokénose  de  L.  Lévi. 

Les  lésions  de  l’appendice  méritent  la  même  interpré¬ 
tation.  Les  coliques  appendiculaires  sont  les  premiers  In¬ 
dices  de  la  congestion  locale;  elles  ne  correspondent  pas 
à  une  infection,  mais  à  une  simple  influence  réactionnelle 
au  même  litre  que  la  congestion  naso-pharyngienne  des 
intoxications  banales.  Il  est  vrai  que  dans  cet  étal,  l’ap¬ 
pendice  est  plus  vulnérable  et  se  laisse  pénétrer  par  un 
élément  infectieux»  in  situ  «colibacille,  helminthes  ou 
autre  agent  banal. 

L’appendicite  chronique,  avec  ses  crises  douloureuses, 
marche  de  pair  avec  l’évolution  scléreuse  des  follicules 
clos  de  l’intestin. 

Les  faits  cliniques  apportent  une  démonstration  quoti¬ 
dienne  à  la  réactio.'.  du  tissu  lymphoïde  sous  une  influen¬ 
ce  toxique.  Cotte  réaction,  coryza  qui  suit  les  indigestions 
ou  la  simple  constipation,  congestion  laryngée  des  alcoo¬ 
liques,  ne  fait  jamais  défaut  lorsque  r intoxication  se 
réalise.  Elle  est  facile  à  constater  isolée,  en  dehors  de 
toute  altération  thyroïdienne.  I, 
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Si  dès  lors  on  peut  reconnaître  à  la  lésion  du  corps  thy¬ 
roïde  une  origine  toxique  ou  toxinique,  il  devient  logique 
de  considérer  le  trouble  lymphoïde  comme  réaction  indi¬ 
viduelle  indépendante  et  nullement  comme  une  consé¬ 
quence  du  trouble  sécrétoire  voisin. 

On  peut  hardiment  considérer  le  tissu  lymphoïde  sous 
deux  aspects,  — l’un  qui  nous  en  fait  un  témoin  précis  et 
fidèle,  nous  avertissant  de  l'insuffisance  antitoxique  du 
sujet  ;  —  l’autre  qui  constitue  un  danger  permanent, 
chaque  élément  devenu  vulnérable  étant  capable  de  ser¬ 
vir  de  porte  d’entrée  à  une  contagion  ou  h  un  microbe  pyo¬ 
gène  loral. 

C’efstle  premier  aspect  qui  nous  importç  le  plus,  parce 
qu’il  permet  de  dater  exactement  les  décharges  toxiques 
ou  toxiniques. 

Les  lésions  des  autres  glandes  de  défense,  rate,  capsu¬ 
les  surrénales,  hypophyse,  pancréas,  prostate  ou  ovaire, 
n’entrent  en  scène  que  très  tard,  lorsque  le  sujet  présente 
des  signes  de  cachexie,  l-es  altérations  de  ces  glandes  ont 
déjà  par  elles-mêmes  une  gravité  considérable  ;  aussi  le 
pronostic  devient-il  très  sombre.  On  ne  peut  que  très  im¬ 
parfaitement  suivre  leurs  variations  fonctionnelles,  l’or¬ 
ganisme  étant  en  déchéance. 

On  ne  peut  les  observer  que  lorsqu’elles  se  trouvent  at¬ 
teintes  isolément,  de  bonne  heure,  obéissant  à  une  prédis¬ 
position  individuelle.  11  existe  des  familles  d’acroméga- 
iques,  comme  il  en  est  où  les  glandes  surrénales  sont 
tteintesde  bonne  heure.  Toujours  on  peut  retrouver  une 
nfluence  héréditaire,  le  plus  souvent  constituée  par  un 
mélange  de  syphilis  et  de  tuberculose. 

Dans  ces  cas  on  observe  les  trois  phases  de  congestion, 
d’hypersécrétion,  puis  d’insuffisance,  soit  par  périodes  ai¬ 
guës  avec  crises,  soit  d’une  manière  lente,  continue. 

Quelles  sont  les  conséquences  que  l’on  peut  tii’er  des 
déductions  précédentes  au  point  de  vue  du  diagnostic  et 
du  traitement  ? 

Diagnostic.  —  Il  existe  une  cause  toxique  inconnue 
dont  il  faut  préciser  la  nature. 

Les  réactions  lymphoïdes  nous  indiquent  la  date,  le  de¬ 
gré  d’intensité  et  la  durée  des  décharges  toxiques. 

II  faut  d’abord  différencier  les  cas  d’insuffisance  anti- 
toxique  congénitale  et  les  cas  de  diathèses  en  activité. 

Dans  le  premier  cas,  les  réactions  lymphoïdes  se  pro¬ 
duisent  sans  régularité  aucune,  apparaissant  chaque  fois 
que  l’organisme  a  dû  se  défendre  contre  une  secousse 
importante. 

La  cause  occasionnelle  sera  un  excès  alimentaire,  l’in- 
geslion  de  substances  toxiques,  un  surmenage  physique 
ou  intellectuel,  un  tranmatisme. 

Tout  individu  qui  aura  subi  un  accident  grave  sans 
qu’il  s’en  soit  suivi  soit  une  réaction  lymphoïde  pha¬ 
ryngée  ou  intestinale,  soit  une  crise  fébrile  habitiielle- 
nient  hépatique,  doit  être  considéré  comme  en  équilibre 
stable  et  ne  rentre  pas  dans  la  catégorie  des  insuffisants 
permanents. 

C’est  toujours  un  précieux  renseignement  à  recueillir, 
que  l’apparition  ou  la  non-apparition  de  troubles  géné¬ 
raux  à  la  suite  des  traumatismes. 

Les  sujets  en  état  d’équilibre  instable  manifestent  des 
malaises  pour  les  causes  les  plus  futiles. 

Dans  le  second  cas,  lorsqu’une  diathèse  est  en  activité, 
le  tableau  clinique  est  tout  différent.  La  santé  du  malade 
présente  des  périodes  diverses  :  celles  d’accalmie  pendant 
lesquelles  l’organisme  semble  robuste  et  résiste  à  tout, 
excès  alimentaire, excès  d’alcool,  fatigue  exagérée,  etc. — 
et  celles  de  réveil  morbide  pendant  lesquelles  les  acci- 
dents  sont  continuels  :  courbature  consécutive  à  une  fati¬ 


gue  légère,  névralgie  prolongée  due  à  un  choc  banal,  même 
sans  cause  apparente,  angines,  pharyngites,  troubles 
intestinaux,  etc. 

II  faut  avec  soin  dater  ces  périodes  qui  fourniront  l’élé¬ 
ment  pronostique  et  indiqueront  si  les  poussés  devien¬ 
nent  plus  fréquentes  ou  plus  prolongées,  ou  plus  violen¬ 
tes  dans  leurs  manifestations. 

C’est  alors  que  l’entrée  en  scène  des  troubles  du  corps 
thyroïde  servira  puissamment  à  éclairer  le  médecin,  d’a¬ 
bord  en  suractivité  puis  en  élat  de  saturation  et  bientôt 
d’insuffisance. 

Mais  la  cause  première  reste  à  découvrir. 

Le  paludisme,  larvé,  est  fréquent.  Dans  les  régions  où 
il  régnait  autrefois  en  pleine  intensité,  les  améliorations 
de  l’hygiène  palustre  locale  l’ont  atténué  mais  non  sup¬ 
primé.  Il  suffit  d’y  songer  pour  en  faire  facilement  la 
preuve. 

Les  deux  causes  les  plus  fréquentes  et  les  plus  graves 
sont  la  tuberculose  et  la  syphilis. 

La  tuberculose  peut  exister  chez  les  enfants  les  plus 
sains  en  apparence,  réfugiée  dans  quelques  ganglions  in¬ 
testinaux  ou  bronchiques  La  seule  manifestation  qui  s’en 
produise  consiste  en  quelques  périodes  annuelles  de  dé¬ 
pression,  ce  qu’on  appelle  dans  les  familles  un  peu  de 
rhume  ou  une  petite  grippe.  Les  lésions  sont  insignifian¬ 
tes,  ne  retiennent  pas  l’attention  du  médecin. 

Cependant  dix  ans  plus  tard  le  sujet  sera  atteint  d’in¬ 
suffisance  thyroïdienne,  de  lésions  naso-pharyngées,  de 
troubles  intestinaux  chroniques,  s’il  ne  se  découvre  pas 
tuberculeux  avéré. 

Or  dès  le  début,  la  réaction  à  la  tuberculine  aurait  pu 
signaler  l’action  obscure  du  bacille  de  Koch  —  U  serait 
utile  de  pratiquer  l’épreuve  chez  tous  les  sujets,  jeunes 
ou  âgés,  capable  de  contracter  un  «  rhume  »  sans  cause 
évidente. 

Pour  fréquents  que  soient  les  cas  où  la  tuberculose 
reste  ignorée,  on  a  du  moins  pour  la  découvrir  une  mé¬ 
thode  le  plus  souvent  efficace  :  la  réaction  à  latubercu* 
line. 

Pour  la  syphilis,  la  recherche  est  plus  difficile.  Aussi 
représente-t-elle  la  très  grande  majorité  des  cas  où  l’on  ne 
constate  aucune  affection  causale  précise. 

L’hérédo-syphilis  de  première  génération  peut  atten¬ 
dre  un  âge  très  avancé  pour  se  manifester  sous  une  for¬ 
me  grave.  Et  encore  cette  forme  grave  est  le  plus  souvent 
considérée  comme  un  néoplasme,  une  tumeur  inflam¬ 
matoire.  L’absence  d’accidents  personnels  antérieurs  fait 
écarter  le  diagnostic  exact. 

Cependant  ils  sont  extrêmement  fréquents,  ces  étala 
ignorés  de  syphilis  héréditaire  très  tardive,  où  le  tréponème 
est  en  activité  de  néoformation  ou  de  destruction. 

Pendant  les  longues  années  qui  ont  précédé  cette  pé¬ 
riode,  le  tréponème  est  resté  confiné  dans  certains  orga¬ 
nes,  se  réveillant  rarement  et  ne  donnant  lieu  qu’à  des 
troubles  atypiques. 

Seule  sa  toxine,  si  peu  abondante  soit-elle,  s’est  déver¬ 
sée  constamment  dans  l’organisme  et  a  fini  de  saturer  le 
foie,  le  tissu  lymphoïde,  le  corps  thyroïde  et  souvent  les 
autres  glandes  endocrimes. 

C’est  même  sous  cette  action  que  se  réalisent  le  plus 
complètement  les  syndromes  thyroïdiens. 

Dans  ces  cas,  l’on  voit  apparaître,  au  milieu  des  symp¬ 
tômes  basedowiens  ou  myxœdémaleux  et  des  atrophies 
lymphoïdes,  soit  une  hydarthrose  récidivante,  ou  une 
phlébite,  ou  une  mélrite  hémorrhagique  grave  d’allure 
néoplasique,  ou  une  pleurésie,  etc. 

Ici  les  deux  ordres  de  lésions  sont  coexistantes  :  épui- 
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sement  des  glandes  après  la  lente  intoxiealion  ;  action 
en  foyer  du  tréponème  sur  un  organe  qui  lui  constitue 
un  lieu  d’élection. 

J’ai  déjà  signalé  dans  un  travail  antérieur  (1)  au  sujet 
de  la  maladie  de  Parkinson,  l’avantage  qu’on  trouve  à 
différencier  les  lésions  aiguës  inflammatoires,  et  les  lésions 
réactionnelles  de  défense. 

Le  thyroïdisme  s’expliquera  aussi  facilement  que  les 
cas  de  paralysie  agitante,  même  d'apparence  confuse  et 
imprécise. 

L’hérédo-syphilis  de  2'  génération  est  tout  aussi  impor¬ 
tante  à  con  naître.  Le  tréponème  y  est  souvent  actif  encore  ; 
du  moins  les  succès  du  traitement  mercuriel  semblent 
l’indiquer.  Mais  sa  nocivité  est  atténuée.  Par  contre,  les 
glandes  de  défense  sont  beaucoup  plus  épuisées  par  une 
lutte  constante  qui  dure  depuis  deux  générations. 

De  plus  le  terrain  est  tellement  favorable  à  l’éclosion 
de  la  tuberculose  que  le  sujet  y  échappe  rarement. 

Contre  ces  états  morbides,  nous  n’avons  point,  ou  très 
rarement,  d’éléments  de  diagnostic.  La  réaction  de  Was¬ 
sermann  ne  donne  rien  à  ces  périodes  tardives.  Le  con¬ 
tage  primitif  est  impossible  à  fixer,  d’autant  plus  que  tou¬ 
jours  ils’cstagi  de  syphilis  ignorée  ou  dissimulée  par 
le  père  ou  le  grand-père. 

On  admet  une  hérédité,  qu’on  attribue  à  l’arthritisme. 
Cette  opinion  est  d'autant  plus  aisée  que  la  gravelle  ac¬ 
compagne  très  souvent  les  crises  thyroïdiennes  chez  les 
hérédo-syphilitiques,  ainsi  que  les  névralgies  articulaires, 
les  céphalées  paroxystiques  avec  ou  sans  hydrorrhée  na¬ 
sale,  l’asthme,  etc. 

La  syphilis  et  son  action  lente  sur  les  glandes  sont 
pourtant  seules  en  cause  et  se  manifestent  parce  singu¬ 
lier  caractère  que  j’ai  signalé  déjà  (2)  :  l’exaltation  fonc¬ 
tionnelle  provoquée  par  la  toxine  spécifique. 

Alors  que  les  insuffisants  hépatiques,  les  tuberculeux, 
présentent  tous  un  état  de  dépression  générale  très  mar¬ 
quée,  les  hérédo-syphilitiques  sont  tous  des  agités  ;  surac¬ 
tivité  nerveuse,  boulimie,  acuité  singulière  du  regard,  hy¬ 
pertension  habituelle,  telles  sont  les  caractéristiques  de 
la  toxine  sécrétée  par  le  Ireponema. 

Ces  conditions  créent  toujours  un  ensemble  anormal  qui 
ne  peut  plus  échapper  à  l’attention  dès  qu’on  l’a  bien 
analysé  une  fois. 

Ce  signe,  meme  isolé,  doit  suffire  à  mettre  le  médecin 
en  éveil.  Il  doit  rechercher  avec  soin  toutes  les  indications 
qui  pourraient  lui  être  fournies  sur  l’existence  d’une  sy¬ 
philis  ancestrale. 

Il  faut  mettre  dans  cette  investigation  une  prudence 
constante  et  ne  pas  éclairer  le  malade,  qui  deviendrait  ré¬ 
tif. 

Los  documents  ne  manqueront  pas  du  reste.  Outre  les 
érosions  dentaires,  les  malformations  osseuses,  on  sera 
éclairé  par  la  polymorlalité  infantile,  ou  par  dos  lésions 
manifestement  spécifiques  des  ascendants  ou  la  prédomi¬ 
nance  des  lésions  cardiovasculaires,  etc. 

Traitement. —  Le  traitement  est  d’abord  celui  de  la 
cause  active,  lorsqu’elle  a  pu  être  précisée. 

Contre  les  insulfisances  anlitoxiques  ilest  remarquable 
de  constater  que  l’opothérapie  hépatique  agit  en  bloc 
dans  tous  les  cas.  Mais  il  est  imporlantde  la  renforcer  pur 
l’opolhérapie  spéciale  à  chaque  cas. 

fil  I.a  sypliilis  obsciiie.  O.  Doin,  1910,  uage  109. 

(,2)  Loc.  cil.  :  La  syphilis  ohaciire,  p.  97. 
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Kystes  hydatiques  multiples  du  péritoine  ; 

II.  VIOLET  el  J.  McnAun 

Chef  de  Clinique  Prosecleur  à  1 1  Faculté 

gynécologique.  de  mé  lecine  do  Lyon. 

(Travail  de  la  Clinique  gynécolog  que  du  Prof,  ssear  Auguste  Pollosson) 

Les  kystes  hydatiques  de  l’abdomen  sont  connus  de¬ 
puis  longtemps,  mais  les  données  actuelles  sur  leur  mode 
de  production  ne  sont  pas  anciennes.  La  classification  de 
Charcot  et  Davaine  a  régné  jusqu’à  ces  dernières  années  en 
maîtresse,  et  avec  eux  on  distinguait  des  kystes  primitifs 
et  des  kystes  secondaires  à  la  rupture  des  poches  déve¬ 
loppées  aux  dépens  des  viscères,  le  foie,  la  rate.  Les  re¬ 
cherches  de  Dévé  ont  éclairé  la  question  d’un  jour  nou¬ 
veau,  et  dans  sa  thèse  (1),  puis  dans  une  série  de  travaux 
ultérieurs, il  s’eslappliqué  à  l’étude  de  l’échinococcose  pé¬ 
ritonéale,  en  montrant  qu’elle  reconnaît  presque  toujours 
pour  cause  la  rupture  d'un  kyste  préexistant,  hépatique 
ou  splénique. 

Il  restait  à  expliquer  un  fait  en  apparence  paradoxal, 
et  qui  était  déjà  signalé  par  Charcot  et  Davaine,  c’est  le 
siège  de  ces  kystes  qui  sont  sous-péritonéaux  et  sem¬ 
blent  s’être  développés  dans  le  tissu  cellulaire  qui  tapisse 
la  face  profonde  do  la  séreuse.  C’est  sur  ce  siège  qu’on  se 
basait  pour  défendre  la  théorie  des  kystes  abdominaux 
primitifs  (Soupaull)  (2),  dont  l’ensemencement  se  faisait 
par  voiv.  vasculaire  sanguine. 

Les  travaux  de  liobroff,  von  Alexinsky,  Riemann, 
sous  l’influence  de  Carré,  les  expériences  de  Dévé,  sont 
venus  infirmer  celte*  doctrine,  et  avec  eux  on  reconnaît 
que  si  les  kystes  hydatiques  intra-abdominaux  apparais¬ 
sent  comme  des  formations  sous-péritonéales,  ce  n’est  là 
qu'une  apparence  trompeuse.  Ils  sont  en  réalité  intra- 
abdominaux,  mais  la  séreuse  réagit  à  leur  contact,  et  leur 
forme  comme  une  enveloppe,  si  bien  que  des  kystes  ré¬ 
cents  sont  implantés  en  plein  péritoine  par  un  point  et 
libres  sur  le  reste  de  leur  surface,  tandis  que  les  kysics 
anciens  ont  l’air  d’être  coiffés  par  lui,  et  de  t’a  voir  refoulé 
en  se  développant. 

Le  diagnostic  des  kystes  hydatiques  de  l’abdomen  est 
assez  malaisé,  et  ils  peuvent  passer  facilement  inaperçus, 
s’ils  n’atlircnt  pas  l’attention  par  leurs  dimensions  ou  par 
des  complications  tenant  au  lieu  d’accroissement,  surtout 
le  petit  bassin .  Alors  même  qu'on  a  reconnu  leur  exis¬ 
tence,  on  soupçonne  rarement  leur  nature,  car  souvent 
rien  ne  révèle  un  kyste  primitif  du  foie,  et  s’il  s’agit  d’une 
échinococcose  par  rupture  sans  symptômes  (Dévé)  (3) 
rien  se  met  sur  la  vôie  du  diagnostic.  On  conçoit  donc 
qu’une  méthode  qui  permettrait  de.  déceler  l’infection 
hydatique  sanguine  serait  extrêmement  utile,  et  c’est 
pourquoi  les  réactions  de  fixation  ont  été  soigneusement 
étudiées  et  contrôlées  (4). 

Quant  au  traitement,  Dévé  en  a  formulé  les  règles  en 
disant  que  la  thérapeutique  de  ces  kystes  multiples  se 
subordonne  à  deux  grandes  lois.  Il  ne  faut  pas  s’abstenir 


(1)  Dévk.  —  De  l'échinoeoccosc  «eoond-d  re.  Thèse  de  Paris,  1900- 
1901. 

(2)  SouPAUl.T.  —  Des  kystes  hydatiques  du  péritoine.  Revue  géné 
rate.  Gazette  des  hôpitaux,  27  juillet  1895,  n®  87,  p.  861 . 

(3)  DÉVÉ.  —  Trnileuient  des  kystes  liyda  iques  muUip'cs  de  l'abJo- 
meo.  .Tournai  médical  Français,  15  décembre  1910,  p.  536. 

(4)  Lejaus  elPAUVu. —  La  réaction  de  fixation  dans  lediagnnslii 
des  kystes  hydatiques  du  foie;  communication  à  la  Société  .le  cii- 
rurgic  de  l’.->ris,  et  discussion.  Séance  du  2t  marri  99).  Voir  c- 
molrcs  et  hulktin  de  lu  Société,  1903,  p.  403. 
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devant  le  grand  nombre  de  ces  formations,  mais  d’au¬ 
tre  part  il  ne  faut  pas  vouloir  faire  un  nettoyage  systé¬ 
matique  de  l'abdomen, mais  s'attaquer  d’abord  aux  masses 
les  plus  volumineuses  et  les  plus  dangereuses  par  la  com¬ 
pression  qu’elles  peuvent  causer,  puis  en  des  interven¬ 
tions  successives  achever  l’ablation  des  poches  restantes. 

«  Ce  n’est  pas  de  la  chirurgie  brillante,  mais  utile  ))(Dévé). 
Dévé  recommande  en  outre  de  s’adresser  au  kyste  dont  la 
rupture  a  provoqué  la  généralisation  ;  mais  très  fréquem¬ 
ment  cette  conduite  est  impossible,  car  on  ne  trouve  au¬ 
cune  poche  viscérale,  et  si  les  expériences  n’en  faisaient 
foi,  on  serait  souvent  amené  à  conclure  comme  autrefois 
qu’il  s'agit  de  kystes  primitifs.  C’est  que  la  recherche  en 
est  très  difficile,  et  qu’en  outre  cette  poche  a  pu  disparaî¬ 
tre  par  régression.  Aussi  ne  faut-il  pas  trop  insister  dans 
cette  recherche,  et  se  contenter  de  parer  au  plus  pressé. 
(Juant  au  nettoyage  en  plusieurs  temps,  c’est  une  con¬ 
duite  quelquefois  inutile,  car  les  quelques  kystes  laissés, 
Dévé  d’ailleurs  le  reconnaît,  sont  susceptibles  de  s’atro¬ 
phier  et  de  guérir. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  très  instruc¬ 
tif  de  kystes  multiples  de  l’abdomen,  ce  sont  des  observa¬ 
tions  assez  rares  dans  notre  région,  et,  en  outre,  à  cause 
de  la  conduite  tenue  et  de  la  régression  ultérieure  apres 
une  seule  opération,  nous  avons  cru  intéressant  de  la  pu¬ 
blier. 

Mme  M. . .,  née  Ch.,  36  ans,  entre  le  2  juillet  191 1  à  la 
Clinique  gynécologique  pour  une  tumeur  de  l’abdomen 
dont  elle  a  remarqué  le  développement  depuis  quelques 
mois. 

Toujours  bien  réglée,  sauf  quelques  douleurs  au  mo¬ 
ment  de  l’établissement  des  règles. 

Mariée  à  26  ans,  n’a  eu  ni  enfants,  ni  fausses  couches. 

Elle  a  remarqué  pour  la  première  fois  la  tumeur  au 
mois  de  février  1911 .  A  celle  époque,  elle  eut  une  alfec- 
lion  aiguë,  ayant  duré  quelques  jours,  désignée  du  nom 
de  grippe.  Cette  grippe  coïncida  avec  l’époque  de  scs  rè¬ 
gles,  mais  celles-ci  furent  suivies  d’un  léger  écoulement 
séreux  rosé,  d’ailleurs  peu  abondant  et  disparu  après 
quelques  jours.  En  même  temps,  la  malade  remarqua 
l'existence  d’une  masse  dans  le  tlanc  droit,  qui,  depuis,  a 
augmenté  de  volume  progressivement.] 

.\ucun  signe  nouveau  n’est  survenu.  L’écoulement  sé 
veux,  parfois  un  peu  rosé,  s’est  reproduit  dans  l’intorvall 
des  règles,  mais  toujours  peu  abondant. 

Jamais  d’iclèie, jamais  d’urticaire. 

Aucune  modification  de  l’état  général.  Pas  d’amaigris¬ 
sement.  Pas  de  diminution  de  l’appétit. 

A  l’examen,  on  se  trouve  en  présence  d’une  femme  de 
bonne  santé  apparente,  assez  colorée. 

L’examen  de  l’abdomen  révèle  à  première  vue  une  bos¬ 
selure  dans  le  flanc  droit,  qui  fait  fortement  saillie  en 
avant,  en  pointe.  Cette  bosselure,  qui  donne  l’aspect  d’un 
kyste  de  l’ovaire,  correspond  à  une  masse  sentie  à  la  pal¬ 
pation,  qui  se  prolonge  jusque  dans  la  partie  gauche  du 
pelvis.  Mais  cette  masse  n’est  pas  unique.  Elle  est  com¬ 
posée  do  plusieurs  poches,  dont  on  sent  au  moins  nette¬ 
ment  trois. 

Au  toucher,  l'ulérus  paraît  de  volume  normal.  Le  fond, 
qu’on  perçoit  appliqué  derrière  la  symphyse,  est  mal  dé¬ 
limité.  Dans  le  cul-de-sac  latéral  droit  bombe  une  masse 
kystique  dont  l'impulsion  se  transmet  à  la  poche  abdomi¬ 
nale  la  plus  basse.  L’ensemble  de  la  tumeur  est  mobili¬ 
sable  en  bloc. 

On  porte  le  diagnostic  du  kyste  de  l’ovaire  à  poches 
multiples . 


Intervention  le  8  juillet.  —  Laparotomie  médiane  sous- 
ombilicale.  A  l’ouverture  du  péritoine,  on  trouve  l’abdo¬ 
men  rempli  d’une  multitude  de  kystes,  qu’on  découvre 
les  uns  après  les  autres,  et  dont  le  nombre  ira  en  aug¬ 
mentant  à  mesure  que  l’opération  avancera. 

On  commence  par  dégager  le  pelvis.  On  enlève  un  kyste 
ovarique  îl  gauche.  L’utérus  est  lui-même  porteur  d’un 
kyste  développé  sur  sa  face  postérieure,  aux  dépens  du 
ligament  large  droit  en  partie.  La  trompe  en  effet  s’en¬ 
roule  à  sa  surface,  et  sur  son  pôle  supérieur  se  trouve  l’o¬ 
vaire  droit  sain.  Cette  masse  est  enlevée  par  une  hysté¬ 
rectomie  subtolale. 

On  continue  en  extirpant  tour  à  tour  toute  une  série 
de  petits  kystes  et  de  poches  assez  volumineuses,  variant 
entre  le  volume  d’une  noisette  et  celui  d’une  grosso  orange. 
Les  uns  sont  développés  sur  le  péritoine  pariétal,  les  au¬ 
tres  dans  l’épaisseur  du  mésentère. 


Au  cours  de  la  dissection  d’un  kyste  pelvien,  volumi¬ 
neux,  on  est  obligé  de  disséquer  de  très  près  l’uretère 
gauche  adhérent  sur  un  trajet  assez  long.  Une  anse  intes¬ 
tinal  emprisonnée  à  la  surface  du  même  bloc  est  dépouil¬ 
lée  de  sonméso  sur  une  longueur  de  quinze  centimètres. 
On  fait  une  résection  et  on  anastomose  bout  à  bout. 

Après  avoir  enlevé  toute  une  série  d’autres  kystes,  on 
décide  de  s’arrêter,  et  on  termine  en  fendant  le  moignon 
du  col  et  en  glissant  par  là  une  mèche  dans  le  vagin.  On 
péritonisc  autant  qu’on  le  peut  tous  les  points  qui  ont  été 
la  voie  des  énucléations,  et  on  referme  sans  drainage. 

On  laisse  ainsi  un  certain  nombre  d’autres  poches, 
notamment  des  poches  pelviennes  profondes,  dont  l’extir¬ 
pation  aurait  été  extrêmement  difficile 

Au  cours  des  manœuvres,  un  certain  nombre  de  kys¬ 
tes  se  sont  déchiréset  ouverts  dans  le  péritoine. 
L’intervention  a  duré  deux  heures  et  quart. 

juillet.  — Aujourd’hui,  la  malade,  qui  n’est  pas  en¬ 
core  allée  à  la  selle  depuis  l’intervention  se  plaint  d’un 
peu  d’écoulement  par  la  vulve.  On  constate  qu’il  sort  par 
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là  en  effet  un  peu  de  liquide  jaunâtre,  d’odeur  fécaloïde. 

17  juillet.  —  Lavement. 

Le  toucher  vaginal  permet  de  sentir  derrière  le  moi¬ 
gnon  du  col  une  masse  allongée  transversalement,  dure, 
qui  représente  le  kyste  pelvien  qu’on  a  dû  abandonner  en 
place . 

25  juillet.  —  L’écoulement  vaginal  a  cessé  après  deux 
jours. 

Actuellement,  la  malade  va  bien.  Klle  est  sur  le  point 
de  partir. 

Examen  du  sang.  —  llecherche  de  l’éosinophilie  : 

Eosinophiles  :  4  %. 

M.  Garin,  préparateur  à  la  Faculté,  a  eu  l’amabilité  de 
rechercher  l’hémo-diagnostic  du  kyste  hydatique  par  la 
réaction  de  fixation.  Cette  réaction  a  été  positive. 

Janvier  1912.  —  La  malade,  qui  a  été  revue,  se  porte 
très  bien.  Elle  n’accuse  aucun  signe  de  compression  du 
petit  bassin,  on  sent  encore  dans  le  Douglas  la  poche  kys¬ 
tique  laissée,  mais  qui  n’a  pas  augmenté  de  volume. 

Cette  observation  est  intéressante  à  plusieurs  points  do 
vue.  Nous  ne  discuterons  pas  sur  la  valeur  du  renseigne; 
ment  fourni  par  l'examen  du  sang,  le  séro  -diagnoslic  hy¬ 
datique  a  été  positif  dans  ce  cas,  c’est  tout  ce  que  nous 
pouvons  dire.  La  constatation  d’un  kyste  de  l’utérus  est 
plus  instructive.  Comme  on  peut  le  voir  par  notre  des¬ 
sin,  ce  kyste  est  accolé  à  l’utérus,  il  semble  inclus  dans 
le  ligament  large,  et  sur  lui  passe  en  sautoir  la  trompe 
qui  gagne  l’ovaire  ;  d’autre  part,  on  voit  aussi  que  J’uté- 
rus  est  simplement  refoulé,  la  paroi  musculaire  est  intacte, 
elle  a  conservé  son  épaisseur.  Cette  particularité  de  siège 
dans  le  ligament  large  indique-t-elle  qu’il  s'agit  d’un  kyste 
du  paramètre,  c’est-à-dire  vraiment  sous-péritonéal,  ou 
au  contraire  d’un  kyste  péritonéal  en  apparence  développé 
au-dessous  de  la  séreuse  ?  Les  auteurs  qui  ont  étudié  cette 
variété  de  kystes  insistent  sur  l’infection  sanguine  et 
lymphatique,  ils  leur  reconnaissent  surtout  une  origine  ex¬ 
terne.  Au  contraire,  nous  serions  d’avis  qu’il  faut  attri¬ 
buer  à  ce  kyste  pelvien  la  même  pathogénie  qu’aux  kys¬ 
tes  abdominaux.  La  coexistence  de  ces  deux  variétés  est 
en  faveur  de  cette  hypothèse,  et  nous  dirons  que  les  kys¬ 
tes  du  ligament  large  représentent  souvent  une  variété  de 
kystes  de  l’abdomen  à  siège  particulier  :  ce  sont  aussi  des 
kystes  intra-péritonéaux. 

L’opération  exécutée  chez  cette  malade  a  été  une  opé¬ 
ration  incomplète,  on  a  enlevé  la  plus  grande  partie  des 
kystes,  mais  cependant  il  aurait  été  trop  long  et  trop  mu¬ 
tilant  d’en  faire  l’extirpation  totale.  En  particulier,  on  a 
laissé  des  poches  pelviennes,  quoi  qu’il  soit  habituel  de 
dire  que  ce  sont  celles-là  qu’il  faut  enlever  en  premier 
lieu. 

Cependant  ces  kystes  se  sont  atrophiés  en  partie  dans 
la  suite,  et  actuellement,  c'est-à-dire  plus  de  six  mois 
après  l’intervention;  il  semble  qu’une  opération  complé¬ 
mentaire  soit  inutile,  au  moins  pour  une  longue  date. 


Som  la  rubrique  Actualités  médicales,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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L’hypertension  portale  (1)  ; 

Par  M.  LE»;iiv 

Professeupi  agrégé,  Médecin  de  la  Charité. 

Messieurs,  nous  avons  vu,  dans  notre  dernière  leçon,  que 
la  veine  porte  reçoit,  par  ses  trois  racines  principales,  splé¬ 
nique,  grande  mésaraïqiie,  petite  mésaraïque,  le  sang  ve¬ 
nant  de  la  rate,  de  l’estomac,  do  l’intestin,  du  pancréas, 
sans  compter  celui  du  péritoine  pariétal  et  viscéral,  des 
ganglions  mésentériques  et  de  l’épiploon. 

Nous  avons  ajouté  que  cinq  groupes  de  veines,  dites 
veines  portes  accessoires,  apportaient  directement  au  foie  le 
sang  des  mêmes  organes  ou  des  mêmes  régions,  et  nous  avons 
attiré  votre  atten.ion  sur  le  groupe  des  veines  diaphrag¬ 
matiques,  contenues  dans  le  ligament  suspenseur  et  le 
ligament  coronaire,  et  sur  celui  des  veines  parornbilicales, 
accompagnant  dans  la  partie  inférieure  du  ligament  sus- 
penseur  le  cordon  de  la  veine  ombilicale. 

Je  vous  ai  montré  que  ces  deux  derniers  groupes  veineux 
se  développaient  dans  le  cas  où  un  obstacle  s’opposait  au 
passage  du  sang  dans  le  foie  et  que,  au  lieu  de  s’accumuler 
dans  la  veine  porto,  le  sang  pouvait  ainsi,  par  ces  anastomo¬ 
ses  porto-caves,  regagner  les  circulations  porto-caves  supé¬ 
rieures  et  inférieures. 

Enfin,  j’ai  insisté  sur  d’autres  anastomoses  porto-caves 
ao  niveau  de  l’œsophage,  du  rectum,  du  rein. 

Nous  avons  étudié  aussi  les  conditions  étiologiques,  les 
lésions  et  le  mécanisme  de  la  production  de  l’hypertension 
portale. 

Ces  données  se  lim.itent  presque,  en  dehors  de  l’hyperten¬ 
sion  portale  secondaire  qui  appartient  au  foie  cardiaque, 
à  l’histoire  des  cirrhoses. 

Grâce  à  l’anatom.ie,  on  explique  aisément  les  principales 
manifestations  du  syndrome  : 

1°  Les  hémorragies  gastro-intestinales,  la  splénomégalie 
dépendent  de  la  congestion  originelle  des  vaisseaux  portes. 

2°  Les  hémorroïdes,  l’ascite,  la  circulation  collatérale 
relèvent  de  l’exagération  des  anastomoses  porto-cavès. 

3®  Quant  aux  troubles  du.  débit  urinaire,  leur  pathogéniè 
est  chmplexe  ;  elle  s’explique  à  la  fois  par  les  stases  veineu¬ 
ses,  l’hypotension  artérielle,  et  les  troubles  de  l’absorption 
intestinale. 

Symptômes.  —  I.  Symptômes  urinaires.  —  Ce  sont  sou¬ 
vent  les  élém.ents  initiaux  du  syndrome.  M.  Chauffard  et 
Castaigne  avaient  déjà  indiqué  certains  troubles  du  débit 
urinaire.  M.  Gilbert  et  ses  élèves  ont  décrit  l’opsîurie,  l’oli- 
gurie,  l’anisurie. 

1°  Opsiurie.  —  C’est  le  retard  de  l’élimination  urinaire  qui 
suit  les  repas.  Pour  la  dépister,  M.  Gilbert  a  indiqué  deux 
m.éthodes  :  l’épreuve  des  six  heures,  et  l’épreuve  des  vingt- 
quatre  heures. 

a)  Epreuve  des  24  heures.  —  Le  sujet  restant  couché,  on 
lui  fait  prendre  un  premier  repas  à  midi  et  un  second  à  huit 
heures  ;  et  dans  l’intervalle,  il  n’absorbe  aucune  nourriture. 
On  recueille  les  urines  de  4  en  4  heures  :  on  constate  ainsi 
deux  maximas  urinaires,  correspondant  à  l’ingestion  ali¬ 
mentaire  ;  l’un  à  4  heures  ;  l’autre  à  minuit.  La  courbe  dé 
l’urée  et  des  chlorures,  mesurée  dans  chaque  bocal,  suit 
sensiblement  celle  de  la  quantité  d’urine.  Ainsi  le  débit 


(1)  Leçon  clini()ue  du  .samedi  à  la  Charité.  Recueillie  par  M.  Abel 
Baumgartneb,  interne  du  service. 
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urinaire  normal  est  (î’a>itant  plus  faible  qu’il  est  plus  éloi¬ 
gné  des  repas. 

Dans  le  cas  d’hypertension  portale,  il  y  a  un  retard  plus 
ou  moins  grand  de  l’élim.ination.  Les  maximas  sont  teculés, 
c’est  dans  les  bocaux  de  huit  heures  du  soir  et  de  quatre 
heures  du  matin  qu’on  trouve  le  plus  d’urine.  Le  retard 
peut  être  plus  considérable  éncOre  ;  la  diurèse  relevant  du 
repas  de  midi  peut  n’être  constatée  qu’à  minuit,  et  l’on 
pourrait,  si  l’on  n’y  prenait  garde,  l’attribuer  au  repas  du 
soir. 

La  éourbe  de  l’urée  et  des  chlorures  se  m.odifie  par  rap¬ 
port  à  l’état  normal  et  feste  parallèle  à  celle  du  débit  uri¬ 
naire. 

U  élimination  intermittente  du  bleu  de  méthylène,  décrite 
par  Chauffard  et  Castaigne,  s’explique  peut-être  en  ma¬ 
jeure  partie  par  des  phénomènes  de  même  ordre  ;  car  les 
oscillations  de  la  courbe  d’excrétion  du  bleu  suivent  exac¬ 
tement  celles  de  la  quantité  d’urine. 

L’opsiurie  influence  aussi  le  rythme  colorant  normal  des 
urines  (Gilbert  et  Léreboullct).  Il  peut  y  avoir  inversion  de 
ce  rythme,  les  éliminations  les  plus  colorées,  lors  d’hyperten¬ 
sion  portale,  correspondent  aux  périodes  d’élimination 
maxima,  tandis  que  normalement  l’intensité  de  coloration 
urinaire  diminue  régulièrement  du  matiri  au  soir. 

Evidemment,  cè  phénoMèné,  peut  résulter  d’un  ralen¬ 
tissement  dans  le  trajet  des  liquides  absorbés  •:  on  pourrait 
donc  admettre  dès  opsiuries  d’origine  gastro-intestinale, 
portale,  hépatique,  cardiaque,  pulmonaire,  rénale,  vésicale, 
pour  ne  parler  que  des  principales  étapes.  Pourtant,  l’hy¬ 
pertension  portale  paraît  être  la  cause  habituelle  qui  s’op¬ 
pose  à  l’absorption  et  à  l’élim.ination  dès  liquides.  Gilbert 
et  Villaret  ont  reproduit  expérimentaiem.ènt  l’opsiurie,  et 
ont  constaté  que  ce  signe  était  en  rapport  direct  avec  l’élé¬ 
vation  de  la  pression  intra-portale.  Une  autre  preuve  eSt  la 
dim.inution  de  l’opsiurie  après  ponction  d’ascite,  massage 
du  foie  et  opération  de  Tâlma. 

b)  Epreuve  des  6  heures.  —  Elle  montre  l’influence  de 
l’orthostatisme  et  de  l’ingestion  massive  d’eau. 

Voici  comment  l’on  procède  :  de  six  heures  du  matin  à 
midi  les  urines  sont  prélevées  d’heure  en  heure  et  pendant 
ce  temps-là  le  malade  n’absorbe  aucune  nourriture,  solide 
ou  liquide  ;  le  prem.ier  jour,  le  malade  est  couché,  le  second 
jour  il  reste  debout.  Chez  un  individu  normal  l’orthostatis¬ 
me  ne  m.odifie  aucunement  les  chiffres  du  premier  jour.  Mais 
s’il  y  a  hypertension  portale,  la  station  debout  détermine 
une  diminution  très  accentuée  des  urines.  Il  s’agit  bien  ici 
d’un  ralentissement  de  l’absorption  intestinale, comme  le 
démontre  l’épreuvè  auivanto  :  On  fait  boire  au  ntaladè  500 
gr.  d’eau  Evian  ;  le  1®*'  jour,  il  reste  couché  ;  le  2®  jour,  il 
reste  debout.  Chez  l’homme  norm.al,  cette  ingestion  massi¬ 
ve  augmente  le  débit  habituel  de  la  quantité  de  liquide  in¬ 
géré,  et  m.ême  quelquefois  plus.  L’orthostatisme  ne  modi¬ 
fie  que  peu  lès  résultats.  Dans  le  cas  d’hypertension  portale, 
non  seulement  il  n’y  a  pas  de  polyurie,  mais  on  constate  de 
l’oligurie  par  rapport  au  chiffre  obtenu  à  jeun  dans  la  même 
position.  Cette  épreuve  permet  de  comprendre  l’utilité  de 
la  position  couchée  pour  le  succès  de  certaines  cures  ther¬ 
males. 

2®  Oligurie.  —  La  diminuLioh  de  la  quantité  d’urine  excré¬ 
tée' est  un  signé  plus  tardif,  habituel  à  la  période  terminale 
des  cirrhoses. 

La  pathogéniè  en  est  complexe  ;  l’hypertehsion  portalè 
n’entre  que  pour  une  part  dans  sa  production. 

3'’’  A  nisurie  èt  isurie  (Gilbert  et  Lippfnann). 

h’anisurie  consiste  en  oscillations  notables  et  brusques 
du  débit  urinaire  des  24  heures.  Le  malade  urine  par  exem¬ 


ple  700  gr.  le  premier  jour,  et  3  litres,  le  lendemain.  H  y  a 
là  une  sorte  d’ataxie  de  l’élimination  urinaire. 

h’isurie  est  fréquente  à  la  fin  des  cirrhoses  avec  ascite  ; 
elle  est  caractérisée  par  l’égalité  du  taux  urinaire  quotidien. 

IL  Splénomégalie.  ^  La  splënom.égalie  est  un  symptôme 
important  et  fréquent,  mais  qui,  dans  certains  cas,  peut 
manquer. 

Il  faut  la  rechercher  par  la  palpation  et  la  percussion,  en 
faisant  coucher  le  malade  sur  le  côté  droit.  A  l’auscultation, 
on  perçoit  quelquefois  un  souffle,analogue  au  souffle  placen¬ 
taire  (Bouchard). 

Les  dimensions  de  la  rate  sont  des  plus  variables  ;  d’au¬ 
tre  part,  elle  est  sujette  à  des  augmentations  brusques  et 
passagères,  comme  dans  le  cas  de  coliques  hépatiques,  d’ef¬ 
forts,  d’excès  alcooliques. Elle  peut  aussi  rétrocéder,  par 
exemple,  à  la  suite  d’une  hématémèse. 

Lorsqu’on  injecte  le  système  porte,  la  rate  se  gonfle 
rapidement  en  se  remplissant  de  la  matière  injectée  ;  et  ceci 
rnontre  bien  son  rôle  do  réservoir,  de  soupape,  d’éponge 
contractile. 

Les  congestions  successives  auxquelles  peuvent  s’ajouter 
des  causes  toxiques  et  infectieuses  déterminent  dans  la  rate 
des  réactions  cytologiques  et  des  phénom.ènes  de  sclérose. 

Je  ne  puis,  ici,  vous  exposer  la  question  de  la  rate  hépati- 
tique.  Sachez  seulement  que  vous  pouvez  trouver,  à  la  suite 
de  l’hypertension  portale.  chez  de  vieux  cirrhotiques,  la 
sclérose  pulpaire,  l’endophlébite  des  veines  spléniques,  les 
phénomènes  m.aerophagiques  décrits  par  Gauklerj  et  la 
réaction  myéloïde,  décrite  par  Rist  et  Ribadeau-Dumas. 

III.  Hémorragies  gastro-intestinales.  —  hilles  sont  très 
fréquentes,  mais  souvent  occultes,  m.éconnues,  et  il  faut 
les  rechercher  à  l’aide  de  la  teinture  de  gaïae,  par  la  réaction 
de  Weber. 

Le  sang,  provenant  soit  de  la  m.uqueuse  gastrique,  soit 
de  la  m.uqueuse  iniestinale, s’élimine  sous  forme  de  mélæna: 
le  sang  est  noir,  digéré,  intimement  mélangé  aux  matières 
fécales. 

h’ hématémèse  est  un  sym.ptôme  fréquent.  Quelquefois 
minime,  quelquefois  abondante  ou  m.ême  foudroyante.  E^o 
survient  parfois  quand  il  n’y  a  pas  d’ascite  ou  à  la  suite  de 
ponctions  d’ascite. 

Ses  modalités  cliniques  sont  très  variables  :  rappelez-vous 
que  M.  Gilbert  et  Lereboullet  ont  décrit  le  pseudo-cancer 
stomacal  dans  les  cirrhoses  biliaires,  et  le  pseudo-ulcère 
d’origine  biliaire,  ulcérations  gastriques  rappelant  l’exulcé- 
ration  sim.plex  de  Dieulafoy. 

Les  causes  de  ces  hématém.èses  ont  été  fort  discutées.On  les 
a  surtout  attribuées  à  la  rupture  de  varices  œsophagiennes  ; 
dans  le  tiers  inférieur  de  l’œsophage  on  voit  des  cordons 
dilatés,  pouvant  offrir  le  volume  d’une  plume  d’oie,  anas¬ 
tomosés,  flexueux,  se  continuant  avec  les  varicosités  du 
cardia  et  de  l’estom.ac.  Mais,  il  est  difficile  de  retrouver  l’ori¬ 
fice  de  la  varice  ;  souvent  il  est  obstrué  par  un  caillot.  MM. 
Letulle,  Launois,  Ménétrier,  ont  insisté  sur  le  rôle  de  la  phlé¬ 
bite  :  mais  souvent  l’hypertension  précède  là  phlébite  et 
suffit  à  expliquer  la  présencè  de  varices. 

Lorsque  celles-ci  manquent,  comment  peut-on  expliquer 
les  hématémèsès? 

On  a  invoqué  l’état  dyscrasique  du  sang  par  suppression 
du  rôle  antitoxique  du  foie  ;  on  connaît,  d’autre  part,  le  rôle 
de  cet  organe  sur  la  coagulation  du  sang  ;  mais  cette  expli¬ 
cation  est  insuffisante  pour  les  cas  où  il  n’y  a  pas  d’autres 
manifestations  hémorragiques. 

MM.  Debove  et  Courtois-Suffit  expliquent  les  hématémé- 
ses  par  l’hypertension  portale,  mais  ils  la  considèrent  corn- 
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me  résultant  d’un  tro,  ble  de  l’appareil  régulateur  vaso-mo¬ 
teur  de  l’abdomen,  décrit  par  Ludwig  et  de  Cyon. 

Enfin,  le  rôle  de  l’alcool  sur  les  vaisseaux,  déterminant 
directement  la  phlébite,  est  possible  ;  mais  l’hypertension 
portai  n’en  reste  pas  moins  un  phénamîne  indiscutable. 

IV.  Hémorroïdes.  —  Elles  constituent  une  des  manifesta¬ 
tions  les  plus  fréquentes,  peut-être  même  constante,  si 
l’on  en  fait  la  recherche  méthodique.  Le  rôle  de  l’hyperten¬ 
sion  portale  est  démontré  par  ce  fait  de  leur  apparition  pas¬ 
sagère,  coïncidant  avec  une  congestion  temporaire  du  foie, 
ou  une  colique  hépatique.  Mais  il  y  a  d’autres  causes  acces¬ 
soires,  telles  que  la  contraction  des  boutonnières  musculai¬ 
res,  l’infection  secondaire,  la  station  verticale  ;  et  il  faut 
noter  la  difficulté  de  la  reproduction  expérimentale  des  hé- 
m.orroïdes  chez  les  anim.aux  à  station  horizontale,  comme 
le^chien. 

V.  Ascite.  —  L’ascite  est  une  manifestation  variable  de 
l’hypertension  portale  ;  elle  peut  faire  défaut,  ou,  au  con¬ 
traire,  être  le  signe  essentiel.  Aussi  faut-il  toujours  la  re¬ 
chercher  avec  attention  par  les  procédés  bien  connus  et 
qu’il  n’est  pas  utile  de  rappeler  ici. 

On  a  cherché  à  l’expliquer  par  autre  chose  qu’un  trouble 
de  l’hydraulique  circulatoire. 

Dieulafoy  l’attribuait  à  la  phlébite  et  à  la  péri-phlébite  des 
ramuscules  portes  au  niveau  de  l’estomac,  de  l’intestin,  du 
mésentère. 

Rendu,  Potain,  admettaient  l’existence  d’une  péritonite 
chronique  qui,  pour  plusieurs  auteurs,  serait  de  nature  tu¬ 
berculeuse  (Jousset). 

Le  rôle  de  Vhypertension  portale  dans  la  pathogénie  de 
cette  ascite  est  basé  sur  la  coexistence  d’autres  éléments 
du  syndrome  ;  sur  l’état  du  péritoine,  qui  est  peu  modifié, 
au  moins  au  début  ;  enfin  sur  l’étude  cytologique  du  liquide. 

MM.  Widal  et  Ravaut  ont  vu  des  polynucléaires,  quel¬ 
ques  lymphocytes  et  des  cellules  endothéliales,  et  MM.  Gre- 
net  et  Vitry,  Gilbert,  Lippmann  et  Villaret  ont  insisté  sur 
l’abondance  des  placards  épithéliaux.  MM.  Lippmann  et 
Villaret  ont  montré  que  les  ascites  récentes,  non  ponction¬ 
née».,  sont  caractérisées  par  une  prédominance  très  marquée 
des  placards  endothéliaux  ;  les  lymphocytes  et  les  polynu¬ 
cléaires  n’apparaissent  qu’ ultérieurement. 

De  plus,  le  liquide  épanché  est  stérile  au  début,  et  ne 
cultive  que  plus  tard,  à  la  suite  des  ponctions. 

Les  études  de  physiologie  pathologique  de  M.  Chauffard 
ont  démontré  aussi  le  rôle  de  l’hypertension  portale  dans 
la  pathogénie  des  ascites  cirrhotiques.  L’emploi  de  la  ba¬ 
lance  et  la  mesure  journalière  des  urines  montre  le  para- 
lélisme  entre  la  rétention  hydrique  et  l’augmentation  de 
l’ascite. 

D’autre  part,  la  déchloruration  chez  les  cirrhotiques  avec 
œdème  a  une  action  dissociée.  L’ascite  persiste  ou  peut  aug¬ 
menter  alors  que  les  œdèm.es  périphériques  disparaissent. 
(Ce  qui,  bien  entendu,  ne  signifie  pas  que  la  rétention  chloru¬ 
rée  n’ait  aucun  rôle  dans  la  production  de  l’ascite  cirrhotique. 

Enfin  d’autres  arguments  viennent  encore  à  l’appui  du 
rôle  de  l’hypertension  portale  ;  au  débuc  le  liquide  ne  con¬ 
tient  pas  de  fibrine,  ce  n’est  donc  pas  un  liquide  inflamma¬ 
toire.  D’aiure  part,  les  expériences  de  Gilbert  et  Weil,  con¬ 
firmées  par  Pitres,  ont  montré  que  la  tension  du  liquide  des 
cirrhotiques  se  rapproche  sensiblem.ent  de  celle  du  sang 
porte  dans  le  cas  d’hypertension. 

VL  Circulation  collatérale  thoraco-abdominale. —  La  dilata¬ 
tion  du  système  veineux  superficiel  traduit  la  gêne  circula¬ 
toire  des  veines  profondes. 


Les  recherches  de  Gilbert  et  Villaret  ont  précisé  les  faits 
suivants  :  au  début,  la  circulation  supplémentaire  est  du 
type  porto  ;  c’est-à-dire  qu’elle  accuse  uniquement  une  gêne 
de  la  circulation  dans  la  veine  porte  :  la  circulation  se  réta¬ 
blit  par  les  veines  de  l’ombilic.  Ces  veines  dilatées  forment 
un  lacis  variable,  sii'i-ombilical  et  thoraciqw.  inférieur,  pou¬ 
vant  figurer  des  têtes  de  Méduse  énormes.  Le  sang  y  cir¬ 
cule  de  bas  en  haut. 

Plus  tard,  quand  l’ascite  s’e.st  développée,  la  circulation 
de  la  veine  cave  est  à  son  tour  gênée  et  de  nouvelles  dilata¬ 
tions  veineuses  se  produisent  ;  elles  portent  sur  les  veines 
honteuses  externes  et  tégumenteuses  abdominales.  Cette 
circulation  est  sous-ombilicale  et  le  sang  progresse  de  bas  en 
haut  ;  il  y  a  alors  association  de  deux  circulations  supplé¬ 
mentaires  :  circulation  sus-ombilicale  ou  porte  ;  circulation 
sous-ombilicale,  ou  cave  inférieure. 

On  peut  souvent  se  rendre  compte,  dans  cette  asso¬ 
ciation  de  circulations  supplémentaires,  que  la  gêne  por¬ 
tale  prédomine  ;  car  il  se  peut  qu’après  parencenthèse  de 
l’abdomen  la  circulation  sous-ombilicale  disparaisse  tandis 
que  le  réseau  sus-ombilical  reste  ectasié. 

VIL  Symptômes  accessoires.  —  Ce  sont  eeviaXm  accidents 
pleuro- pulmonaires  :  vaso-dilatation  réflexe,  infection,  pour 
lesquels  on  a  invoqué  les  connexions  veineuses  porto-pul¬ 
monaires,  et  des  accidents  rénaux  dus  aux  com.munications 
des  réseaux  veineux  portes  et  rénaux  :  tels  que  certaines 
albuminuries,  hémoglobinuries,  hématuries,  qui  ont  été  ob¬ 
servés  dans  les  cirrhoses. 

Je  vous  ai  indiqué  le  mécanisme  général  de  la  production 
du  syndrome  de  l’hypertension  portale.  Vous  le  rencontre¬ 
rez  souvent.  Vous  avez  vu  combien  ses  éléments  sont  com¬ 
plexes,  variables  dans  leur  intensité,  susceptibles,  dans  cer¬ 
tains  cas,  de  faire  défaut,  ou  au  contraire,  de  prédominer?  Il  y 
a  là  tout  un  ensem  ble  de  notions  que  vous  devez  avoir  tou¬ 
jours  présentes  à  l’esprit  car  la  moindre  d’entre  elles  peut 
vous  suggérer  certaines  recherches  qui  vous  mèneront  à 
une  constatation  décisive  pour  le  diagnostic  et  le  traite¬ 
ment. 

Evolution.  —  L’évolution  de  l’hypertension  portale 
est  des  plus  variables.  Il  ne  faut  en  aucun  cas  juger  du  de¬ 
gré  du  syndrome  pat  les  manifestations  extérieures  ;  car  le 
syndrome  peut  se  localiser  à  telle  ou  telle  partie  du  domaine 
porte  ;  il  y  a  des  formes  localisées. 

L’hypertension  portale  peut  régresser  spontanément  à  la 
suite  de  ponctions  ou  d’hém.orragies  intestinales.  Elle  peut 
même  disparaître  complètement.  Mais  dans  d’autres  cas 
le  malade  succom.be  par  anémie  séreuse,  à  la  suite  de  ponc¬ 
tions  répétées,  ou  par  une  com.plication  intercurrente. 

Traitement.  —  Je  m.e  bornerai  à  vous  donner  quelques 
indications  : 

Dans  le  cas  d’hypertension  portale  secondaire  (foie  car¬ 
diaque),  on  prescrira  les.  purgatifs  drastiques,  la  digitale, 
les  ventouses  scarifiées  au  niveau  du  foie. 

Si  le  syndrome  est  primitif,  on  prescrira  les  boissons  et 
médicaments  diurétiques,  les  bains  chauds  qui  agissent 
comme  diurétiques,  le  massage  du  foie,  les  ponctions, l’opo¬ 
thérapie  hépatique  ;  quant  au  régime  lacté,  utile  en  ce  qu’il 
apporte  le  minimum  de  substances  toxiques,  il  devient 
dangereux  lorsque  le  lait  est  pris  à  trop  fortes  doses,  car  il 
apporte  une  trop  grande  quantité  de  liquide,  dont  l’absorp¬ 
tion  par  la  muqueuse  intestinale  est  difficile  en  raison  de 
l’hypertension  portale  (Gastaigne). 

L’opération  de  Talma  n’est  plus  pratiquée  aujourd’hui. 
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Considérations  cliniques  sur  le  tétanos 
et  la  tétanie,  spécialement  chez  l’enfant  (1) 

Par  le  René  CIIÜCIIKT. 

Professeur  abrégé  à  rUniversilé  de  Bordeaux, 

Médecin  des  hôpitaux. 

Le  tétanos  est  encore  une  de  oes  questions  qui  n’a  guère 
gagné  cliniquement  à  être  considérée  du  seul  point  de 
vue  microbien.  La  définition,  classique  encore,  en  relève 
en  effet  directement;  elle  dit  que  «  le  tétanos  est  une  ma¬ 
ladie  infectieuse,  commune  aux  hommes  et  aux  animaux, 
et  provoquée  par  la  pénétration  dans  l’économie  d’un  ba¬ 
cille  bien  déterminé,  le  bacille  du  tétanos  ou  bacille  de 
Nicolaïer  ».  On  conviendra  que  ce  sont  là  des  caractères 
un  peu  maigres  pour  reconnaître  le  tétanos,  surtout  quand 
le  bacille  en  question  ne  peut  être  décelé,  ce  qui  arrive 
les  trois  quarts  du  temps  ;  aussi  vivons-nous  en  pleine 
obscurité  clinique.  Nous  avons  des  tétanos  à  bacille  de 
Nicolaïer,  les  seuls  vrais,  paraît-il,  même  quand  leurs 
symptômes  ne  ressemblent  pas  du  tout  au  tétanos  franc  ; 
d’autre  part,  nous  avons  des  pseudo-tétanos,  qui  peuvent 
être  exactement  superposables  au  tétanos  le  plus  net, 
mais  qui  cependant  n’en  sont  pas,  parce  qu’il  s’agit  d’un 
autre  microbe,  bacille  diphtérique  ou  pneumocoque;  pour 
essayer  d’éclaircir  la  question,  —  je  veux  dire  pour  l’obs¬ 
curcir  davantage,  —  on  a  imaginé  de  faire  entrer  ces 
pseudo-tétanos,  qui  peuvent  être  symptomatiquementdes 
tétanos,  dans  le  groupe  de  la  tétanie  ;  il  en  résulte  que  la 
tétanie,  qui  avait  été  nettement  isolée  par  Trousseau  et 
faisait  depuis  un  syndrome  à  part,  se  trouve  de  nouveau 
plus  ou  moins  confondue  avec  les  états  tétaniques  ;  com¬ 
me,  de  plus,  les  Allemands,  voulantaussi  apporterdu  leur, 
ont  décrété  que  la  tétanie  et  le  spasme  de  la  glotte  étaient 
une  seule  et  même  affection,  on  ne  sait  plus,  exactement, 
à  l’heure  actuelle,  ce  que  c’est  que  la  tétanie. 

Je  crois  qu’il  devient  de  plus  en  plus  nécessaire  de  faire 
cesser  cette  confusion,  et  c’est  ce  que  je  vais  essayer  de 
faire,  en  me  plaçant  au  seul  point  de  vue  clinique. 

Dans  la  conception  ancienne,  le  mot  tétanos  ne  signi¬ 
fiait  pas  autre  chose  qu’un  état  de  raideur  particulier  de  la 
tête  et  du  tronc  (que  l’origine  soit  musculaire  ou  non).  Il 
prit  sur  tout  sa  détermination  actuelle  quand  Willis  eut 
séparé,  au  XVII®  siècle,  les  convulsions  des  con¬ 

vulsions  toniques  :  dès  lors,  il  s’est  agi  essentiellement  d’une 
réaction  musculaire  tonique  avec  ces  attitudes  si  spéciales 
uenous  retrouvons  encore  aujourd’hui  dans  la  description 
U  tétanos.  C’est  dire  que  ce  syndrome  tétanos  ne  s’ap¬ 
pliquait  pas  exclusivement  à  la  nialadie  grave  que  nous 
connaissions  sous  ce  nom,  même  avant  la  découverte  de  Ni¬ 
colaïer,  mais  qu'elle  englobait  aussi  des  formes  passagères 
et  bénignes,  qui  sont  encore  décrites  dans  les  dictionnaires 
Jaccoud  ou  Dechambre,  sous  le  nom  de  tétanos  médical . 

De  ce  syndrome  se  trouve  distraite,  à  partir  de  1832, 
avec  Tonnelé,  la  contracture  des  muscles  des  extrémités; 
mais  elle  ne  prend  place  dans  la  nosologie  qu’après  avoir 
été  baptisée  parCorvisart  du  nom  Aetétanie^i  étudiée,  sous 
ce  terme,  par  Trousseau  dans  ses  cliniques. 

Je  suis  d’avis  qu’il  faut  laisser  à  cette  tétanie  la  des¬ 
cription  qu’en  ont  donnée  ses  premiers  observateurs,  et 
qu’il  est  absolument  inutile  de  lui  ajouter  le  laryngo- 
spasme,  puis  la  contracture  des  muscles  de  la  face,  et  celle 
des  muscles  du  cou,  et  celle  des  muscles  du  tronc,  et 
finalement  de  tous  les  muscles  du  corps,  parce  qu'alors 

(1)  D’après  les  chapitres  du  même  auteur  tirés  de  La  Pratique  des 
maladies  des  enfants,  fascicule  V.  (J .-B.  Baillière  et  fils,  éditeurs), 
xtus'presse. 


nous  déformons  complètement  l’identité  première  et  re¬ 
tombons  dans  le  syndrome  tétanos,  si  la  contracture  est 
généralisée  ou,  si  elle  est  localisée,  dans  l’étude  des  con¬ 
tractures  limitées  (spasme  glottique,  raideur  de  la  nuque, 
etc.)  qui  se  suffisent  à  elles-mêmes. 

Je  suis  également  d'avis  que  le  terme  tétanos  doit 
être  conservé  avec  les  caractères  qui  lui  sont  propres,  à 
savoir  :  qu’il  s’agit  d’une  contracture  généralisée  perma¬ 
nente,  à  paroxysmes,  s’accompagnant  de  fièvre  et  signes 
généraux  d’intensité  variable,  suivant  les  cas. 

Symptômes  du  tétanos 

Il  ne  paraît  pas  inutile  de  rappeler  rapidement  quels 
sontlcs  signes  cliniques  du  tétanos.  (»n  peut  en  décrire 
<leux  types  principaux  :  le  type  ch'rurgical  et  le  type  mé- 
d'cal. 

Type  chirurgical.  —  Le  type,  dit  chirurgical,  le  plus 
grave,  et  presque  toujours  mortel,  survient  à  la  suite 
d’une  plaie  mal  soignée.  Le  début  est  précédé  de  quelques 
prodromes  :  abaltement  ou  agitation,  fièvre.  ;  chez  les  en¬ 
fants  qui  ont  dépassé  quatre  ou  cinq  ans,  on  note  des  fris¬ 
sons,  des  tremblements  musculaires,  du  claquement  des 
dents,  quelques  douleurs  dans  la  nuque  et  le  cou.  Bientôt 
apparaissent  de  la  gêne  dans  les  articulations  temporo- 
maxillaires,  qui  augmente  rapidement,  entraînant  du 
trismus,  de  la  raideur  de  la  nuque.  Les  masséters 
dessinent  deux  cordes  fortement  tendues,  de  môme 
que  les  temporaux  dans  les  fosses  temporales  ;les  mâchoi¬ 
res  ne  s’écartent  presque  plus,  la  langue  sort  à  peine  en¬ 
tre  les  dents  serrées.  La  mastication  ou  la  succion  de¬ 
vient  peu  à  peu  difficile  et  impossible,  provoquant  le  re¬ 
tour  plus  fréi^uent  des  contractures.  Progressivement,  ces 
contractures  s  étendent  de  la  nuque  aux  muscles  du  vi¬ 
sage  et  aux  muscles  du  tronc,  sont  très  douloureuses, 
provoquées  ou  augmentées  par  le  moindre  contact,  un 
faible  bruit.  La  physionomie  prend  l’aspect  sardonique  : 
le  front  est  ridé,  les  commissures  labiales  sont  tirées,  les 
paupières  à  demi  fermées  par  les  orbiculaires  contractu¬ 
rés  ;  les  pupilles  réagissent  normalement  ;  des  lèvres  é  ver¬ 
sées  en  bouche  de  carpe  s’écoule  une  salive  épaisse.  Les 
muscles  du  dos  sont  pris  et  aussi  ceux  de  l’abdomen, 
ce  qui  donne  au  ventre  une  dureté  ligneuse  ;  les 
membres  supérieurs  et  les  membres  inférieurs  participent 
aussi  à  la  contracture,  mais  en  dernier  lieu  et  dans  les 
accès  ;  ceux-ci  ont  généralement  pour  effet  de  faire  flé¬ 
chir  légèrement  les  doigts  dans  la  main,  les  avant-bras 
sur  les  bras,  tandis  que  les  coudes  se  rapprochent  du  tronc 
et  que  celui-ci  subit  une  exagération  de  contracture.  Les 
jambes  se  mettent  en  extension  sur  les  cuisses  et  le  pied 
sur  la  jambe,  tandis  que  les  orteils  se  fléchissent  sur  la 
plante  des  pieds.  Le  corps  a  l’immobilité  d’une  statue  et 
se  montre,  dans  ces  accès,  tellement  rigide  qu’on  peut  le 
lever  tout  d’une  pièce  • 

Les  douleurs,  quand  l’enfant  est  assez  grand  pour  les 
localiser,  sont  habiluellement  situées,  en  dehors  des  pa- 
ro.xysmes,  dans  les  régions  interscapulo-vertébrales,  au 
niveau  do  la  colonne  osseuse.  Elles  s’irradient  ensuite  plus 
bas,  vers  les  reins,  le  pubis,  en  forme  de  ceinture. 

Parmi  les  diverses  attitudes  tétaniques,  c’est  Vopistho- 
tonos  qui  a  été  le  plus  souvent  noté,  avec  Vorthotonos  ;  les 
altitudes  de  courbure  en  avant  {emprosthotonos)  ou  de  côté 
(phurosthotonos)  sont  exceptionnelles. 

L’intelligence  est  toujours  conservée  ;  le  pouls,  petit, 
inégal  ;  la  température  généralement  élevée,  à  40,  41®  et 
même  davantage  ;  la  respiration,  souvent  régulière,  peut 
résenler  des  irrégularités,  parfois  à  type  de  Cheyne- 
tokes  ;  d’autres  fois,  par  contracture  du  diaphragme,  on 
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noie  de  la  cyanose  intense  au  momeni  de  chaque  accès. 
La  rétention  d’urine  et  des  matières  s’installe. 

Ces  accès,  qui  sont  un  des  caractères  les  plus  particu¬ 
liers  et  les  plus  pénibles  du  tétanos,  reviennent  toutes  les 
deux,  trois,  cinq  à  quinze  ou  vingt  minutes,  plus  ou  moins 
souvent  selon  que  le  sujet  est  laissé  au  repos  complet,  ou 
qu'on  veut  lui  parler,  le  nourrir,  l’éclairer,  ou  encore 
le  coucher,  qu'on  veut  enfin  s’occuper  de  lui,  pour  n’im¬ 
porte  quelle  raison  :  ils  ne  sont  que  l’exagération  paroxys¬ 
tique  des  contractures  déjà  existantes. 

Evolution.  —  Cet  état  dure  deux  ou  trois  jours,  rare¬ 
ment  quatre  ou  cinq  ;  puis  l’enfanl  meurt  dans  une  crise 
plus  violente  ou  tombe  dans  le  coma  et  s’éteint,  la  tem¬ 
pérature  atteignant  jusqu’à  42  et  môme  43°,  tandis  que  ■ 
îe  pouls  devient  de  plus  en  plus  filant,  arythmique  et  la 
respiration  des  plus  irrégulières. 

Type  médical.  —  Le  type,  dit  médical,  survient  chez  un 
enfant  chez  lequel  il  n'y  a  eu  aucune  plaie  ;  c’est  un  téta¬ 
nos.  généralement  d  évolution  plus  lente,  qui  dure  huit 
jours  et  parfois  jusqu'à  trois  et  quatre  semaines,  pouvant 
se  terminer  par  la  guérison.  Si  j’oppose  le  type  médical 
au  type  chirurgical,  c’eSt  pour  utiliser  des  termes  em¬ 
ployés  dans  le  langage  médical  courant,  et  parce  que  les 
faits  se  passent  généralement,  dans  chaque  type,  comme 
je  l’indique.  Mais  il  est  clair  qu'il  y  a  des  cas  du  type  chi¬ 
rurgical  qui  ont  pu  évoluer  comme  un  type  médical  :  c'est 
très  rare,  dit  reste  ;  et  qu’il  y  a  des  cas  du  type  médical 
qui  peuvent  évoluer  aussi  rapidement  et  avec  la  gravité 
ordinaire  dii  type  chirurgical  :  cette  éventualité  est  plus 
fréquente  que  la  première  envisagée. 

C’est  dans  cette  forme  de  tétanos  à  type  médical,  ou  de 
moyenne  intensité,  que  doivent  entrer  la  plupart  des  cas 
de  pseudo-tétanos  étudiés  par  Escherich,  Baginsky,  Ca- 
laneo,  Louis  Gilinon,  Moussous  et  Félix  Brunet,  Bitot, 
etc.  Je  cotaprends  parfaitement  que  le  mot  tétanie  qui 
qui  leur  a  été  attribué  veut  dire  surtout  tétanos 
atténué  ;  mais,  du  moment  que  le  mot  tétanie  s’ap¬ 
plique  à  un  syndrome  nettement  déterminé,  il  est  fâcheux 
qu’on  l’ait  détourné  de  son  sens  primitif.  Dans  les  cas  de 
cet  ordre,  il  ne  sàUrait  s’agir  pas  plus  de  tétanie  que  de 
faux  tétanos  :  c'est  du  tétanos  vrai,  avec  tous  ses  signes 
cliniques  atténués,  ainsi  qu’il  est  facile  d'en  juger  par  la 
description  suivante. 

11  s’agit  ou  bien  d’un  nourrisson  auquel  la  mère,  en 
donnant  le  sein,  s’aperçoit  que  les  lèvres  sont  contractées 
et  qu'il  ne  peut  plus  téter  ;  ou  bien  l’etifant  est  plus 
grand,  et,  avëc  ou  sans  prodromes,  il  est  pris  de  contracture 
dans  le  dos,  dè  faidèür  de  la  nuque,  avec  trismus  et  diffi¬ 
culté  d’avaler. 

.\u  stade  d’état,  les  paupières  sont  closes,  la  peau  du 
front  ridée  ;  la  bouche,  fermée,  est  remplie  d’écume  qui 
s’échappe  des  Jèvres  soulevées  seulement  par  l’air  ex¬ 
piré  ;  les  aile.s  du  nez,  plissées,  exagèrent  leur  élévation 
de  temps  à  autre  ;  c'est  bien  le  faciès  sardonique  le  plus 
càraclérisé.  La  mâchoire  est  serrée  et,  ni  spontanément, 
ni  par  la  force,  le  maxillaire  inférieur  ne  peut  s’écarter 
du  supérieur  ;  aü  niveau  de  l’angle  du  maxillaire  on  sent 
comme  une  corde  formée,  de  chaque  côté,  par  les  massé- 
tèrs  contrdeturés  ;  de  même,  les  temporaux  donnent,  sous 
le  doigt  qui  palpe  la  fosse  temporale,  la  sensation  d’une 
bande  rigide.  La  nuquCj  raidie  en  arrière,  est  malaisé¬ 
ment  fléchie,  et  de  façon  fort  légère  :  celle  recherche  a, 
du  reste,  pour  effet  d’augmenter  rapidement  la  rigidité 
du  cou  ;  les  sterno-cléido-màsloï'liens  apparaissent  ten¬ 
dus  comme  deux  cordons  durs. 

Le  thorax  est  un  peu  proéminent  par  suite  de  la  direc¬ 


tion  de  la  tête  en  arrière  ;  les  soulèvements  en  sont  irré¬ 
guliers  à  cause  de  l’irrégularité  des  mouvements  respira¬ 
toires  ;  l’abdomen  est  tendu,  les  muscles  en  sont  durs  et, 
si  c’est  un  nouveau-né,  il  est  fréquent  d’apercevoir  une 
plaie  ombilicale  mal  fermée,  suintante,  suppurante,  même 
gangréneuse  parfois.  Au  dos,  les  muscles  des  gouttières 
vertébrales,  rigides,  empêchent  tout  mouvement  de 
flexion  du  corps  en  avant,  ou  une  augmentation,  si  légère 
soit- elle,  de  son  extension  en  arrière.  Placé  sur  un  plan 
horizontal,  le  dos  décrit  une  légère  excavation  en  arc  de 
cercle  et  ne  repose  sur  lui  que  par  le  haut  des  épaules  et 
le  bassin  :  si  on  élève  le  corps  au-dessus  de  ce  plan,  en 
le  soutenant  par  les  épaules  et  le  bassin,  le  dos  conserve 
sa  courbure  rigide. 

Les  membres  supérieurs  offrent  une  légère  raideur  très 
peu  marquée  au  niveau  de  l’épaule  et  du  bras  ;  seuls  les 
doigts  sont  fléchis  dans  la  main  qui  est  fermée,  pouce  en 
dessus  ou  en  dessous,  selon  le  cas  :  l’avant-bras  est  en 
demi  pronation.  .Vux  membres  inférieurs,  également  un 
eu  raides,  les  cuisses  sont  fléchies  sur  le  bassin,  les  jam- 
es  sur  les  ciisises  ;  les  orteils  sont  en  flexion  marquée. 
Ces  signes  concernant  les  membres  se  rencontrent  surtout 
chez  les  jeunes  nourrissons,  et  particulièrement  chez  les 
nouveau-nés,  ce  qui  n’est  que  l’exagération  ou  la  persistance 
de  leurs  attitudes  physiologiques.  Au-delà  de  deux  ans, et 
plus  l'enfant  est  âgé,  plus  ces  particularités  sont  rares. 

Le  petit  malade  demeure  ainsi  immobile  sur  son  lit 
avec  la  pleine  conscience  de  ce  qui  l’entoure  ;  il  présente 
une  respiration  irrégulière,  à  type  parfois  de  Cheyne-Sto- 
kes  ;  elle  est  calme  avec  des  explosions  bruyantes  pendant 
lesquelles  l’air  expiré  repousse  devant  lui  une  écume  qui 
s’amasse  au  bord  des  lèvres,  tandis  qu’une  sorte  de 
plainte  accompagne  chaque  mouvement  respiratoire.  La 
peau,  de  feinte  normale,  sé  colore  et  rougit  dès  que  sur¬ 
viennent  les  accès  paroxystiques,  lesquels  exagèrent  les 
phénomènes  de  contracture  et  se  renouvellent  à  interval¬ 
les  variables  d’une  à  cinq  ou  dix  minutes,  rapprochés  ou 
augmentés  au  moindre  contact,  par  un  bruit  léger,  à  toute 
impression  extérieure,  si  petite  soit  elle. 

Point  très  important,  la  température  atteint  rarement 
38®,  comme  l’ont  bien  observé  Monli,  Arnoult,  llobbs  et 
Cruchet  ;  elle  reste  dans  les  B7°,4  ou  37°6,  souvent  au-des¬ 
sous  de  37“. Et  cependant  le  pouls  est  rapide,  incomptable 
chez  les  tout  petits, dépassant  80  à  100,120  et  150  pulsations 
à  la  minuté  chez  les  enfants  déjà  grands.  Une  seule  fois 
dans  un  cas  de  Baginsky,  elle-atteignit  39“4  et  encore  une 
seule  soirée,  ascension  que  Baginsky  attribue  à  la  visite 
des  parents.  Il  n’y  a  généralement  pas  de  relâchement  des 
sphincters  ;  les  réflexes  cutanés  sont  abolis,  les  tendi¬ 
neux  presque  toujours  normaux,  parfois  diminués. 

Marche.  —  Habituellement,  l’évolution  de  cette  forme 
est  assez  longue,  surtout  quarid  elle  doit  aboutir  à  la  gué¬ 
rison,  ce  qui  est  la  solution  la  plus  fréquente.  La  mort 
peut  arriver  vers  le  douzième  jour  (Moussous  et  Brunetj, 
mais  peut  être  repoussée  au  delà  de  deux  mois,  jusqu  à 
près  de  trois  mois  (Escherich)  :  elle  se  produit  alors  par 
cachexie,  dans  le  collapsus,  avec  muguet  chez  les  jeunes 
enfants.  La  guérison  s’établit  lentement  :  de  quatre  à  six 
semaines  (durée  moyenne)  jusqu’à  cinq  mois  (Baginsky). 

Symptômes  de  la  tétanie. 

Réduite  à  son  expression  la  plus  simple  et  dépouillée 

Idè  toute  complication  parasite,  la  symptomatologie  de  la 
tétanie  est  des  plus  caractéristiques.  Elle  se  résumé  en 
une  contracture  symétrique  des  extrémités,  précédée  gé¬ 
néralement  de  quelques  prodromes  :  engourdissements, 
fourmillements,  douleurs  dans  les  mêmes  régions,  qifi  lié 
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sont  accusées  que  chez  les  enfants  déjà  grandets.  De  façon 

f)resque  constante,  on  note  des  troubles  digestifs,  et,  chez 
es  nourrissons  surtout,  des  convulsions  à  type  clonique 
peuvent  marquer  le  début  des  accidents. 

La  description  donnée  par  Trojisseau  est  d’une  vérité 
toujours  aussi  parfaite.  La  voifci  :  x  Aux  extrémités  supé¬ 
rieures,  le  pouce  est  énergiquement  entraîné  dans  l’ad¬ 
duction  forcée  ;  les  doigts  sont  serrés  les  uns  contre  les 
autres  et  se  fléchissent  à  demi  sur  lui,  le  mouvement  de 
llexion  ne  s’opérant  ordinairement  que  dans  l'articula¬ 
tion  métacarpo-phalangienne  ;  la  main,  dont  la  paume  se 
creuse  par  le  rapprochement  de  ses  deux  bords,  externe 
et  interne,  affecte  alors  la  forme  d'un  coin  ou  celle  que 
prend  la  main  de  V accoucheur  lorsqu'il  veut  l’introduire 
dans  le  vagin...  D’autres  fois,  l’index,  plus  fortement  llé- 
chi  que  les  autres  doigts,  se  place  en  partie  sous  eux  ;  en 
d’autres  cas,  la  flexion  est  plus  générale  et  plus  complète. 
Le  pouce,  plié  dans  la  paume  de  ta  main,  est  recouvert 
par  les  doigts  pliés  eux-mômes,  et  si  fortement,  que  les 
ongles  s'impriment  sur  la  peau,  tellement  serrés  les  uns 
contre  les  autres  que,  dans  une  observation  rapportée  par 
M.  llérard,  de  véritables  escarres  ont  été  la  conséquence 
de  cette  compression  longtemps  prolongée.  La  convulsion 
peut  n’affecter  que  le  pouce,  tandis  que  les  doigts  sont  à. 
peine  contractés;  mais  le  fait  est  rare,  et  il  est  plus  com¬ 
mun  de  voir  les  contractions  s’étendre,  le  poignet  se  flé¬ 
chir  à  son  tour,  la  main  s’inclinant  fortement  en  dedans, 
sans  qu’on  puisse  la  redresser.  » 

Ces  caractères  généraux  se  rencontrent  surtout  chez 
l’enfant  au-dessus  de  deux  ans.  Chez  l’entant  au-dessous 
de  deux  à  trois  ans,  la  main  d’accoucheur  est  plutôt  ex¬ 
ceptionnelle.  Les  deux  types  les  plus  habituels  sont  cons¬ 
titués  :  ou  bien  par  le  pouce  en  adduction  recouvert  pir 
les  doigts  lléchis  modérément,  de  telle  sorte  qu'ils  n'ar¬ 
rivent  bas  à  toucher  par  leurs  ongles  la  paume  de  la  main 
(type  de  la  main  à  demi  fermée)  ;  ou  bien  par  le  pouce 
en  adduction  sous  l’index  et  le  médius,  l’annulaire  et  l’au¬ 
riculaire  n’étant  guère  en  flexion  que  par  leurs  deux  der¬ 
nières  phalanges,  la  première  étant  en  extension  ;  ou  en¬ 
core  le  pouce  servant  de  point  d’appui  à  l’index  ou  au 
médius  fléchis,  jefu  aux. deux:  ces  divers  types  de  main 
ouverte  font  penser  de  , façon  saisissante  à  une  patte  de 
homard  ou  de  crabe.  Dans  ces  cas,  la  main  est  en  prona¬ 
tion  exagérée,  le  poignet  incliné  fortement  sur  le  bord 
cubital.  A  chaque  paroxysme,  ces  diverses  attitudes  s’exa¬ 
gèrent,  et  l’on  voit  les  mains  se  fléchir  sur  les  poignets, 
les  avant-bras  sur  les  bras  qui  viennent  s’accoler  contre 
le  thorax  ;  parfois  la  main  se  ferme  complètement. 

Des  attitudes  analogues  s’observent  aux  extrémités  in¬ 
férieures  :  Les  orteils  se  fléchissent  sous  la  plante  des 
pieds  en  se  resserrant  les  uns  contre  les  autres,  le  pouce 
se  portant  au-dessous  d’eux,  la  face  plantaire  se  creusant 
d’une  manière  analogue  à  ce  qui  se  passe  à  la  main  ; 
tandis  que  la  face  dorsale  se  cambre  vigoureusement,  le 
talon  est  tiré  en  haut  par  la  contraction  des  muscles  de  la 
partie  postérieure  des  jambes  ;  celle-ci  sont  étendues  sur  la 
cuisse  et  la  cuisse  sur  le  bassin  »  (Trousseau).  Dans  cette 
contracture,  il  arrive  ainsi  que,  vu  par  sa  face  plantaire, 
le  pied  semble  n’avoir  que  trois  ou  quatre  orteils,  le  se¬ 
cond  et  même  le  troisième  étant  complètement  masqués 
parle  rapprochement  du  pouce  des  deux  derniers  orteils. 

Gomme  pour  la  main,  on  a  également  signalé  des 
exemples  où  les  orteils,  au  lieu  de  se  rapprocher,  se  met¬ 
taient  en  éventail.  Ces  diverses  attitudes  s’exagèrent  au 
moment  des  paroxysmes. 

'  'Par  suite  de  la  contracture,  il  est  très  difficile  de  vaincre 
la  résistance  et  de  remettre  les  membres,  doigts  ou  orteils. 


dans  leur  position  normale.  Les  efforts  de  ce  genre  n’ont 
généralement  pour  effet  que  d’exagérer  la  contracture  et 
de  provoquer  le  retour  des  accès. 

Chaque  accès  dure  de  deux  à  trois  minutes,  jusqu’à 
une  heure,  deux  heures  et  même  davantage  :  il  est  cons¬ 
titué  par  la  contracture  des  extrémités  sous  forme  de  pa¬ 
roxysmes  qui  durent  de  trente  secondes  à  une  minute  et 
se  renouvellent  plusieurs  fois  de  suite  avec  des  inter¬ 
valles  de  repos  variables;  ce  sont  des  paroxysmes  qui 
sont  très  douloureux  et  arrachent  des  cris  aux  malades. 
Ce  sont  ces  paroxysmes  qui,  chez  certains  enfants  ner¬ 
veux,  provoquent  secondairement  du  spasme  de  la  glotte 
et  même  une  sorte  de  rictus  du  visage,  qui  n’est  autre 
qu’une  simple  réaction  de  défense  contre  la  douleur. 

Parfois,  cependant,  il  se  produit  du  côté  de  la  face  elle- 
même  une  contracture  musculaire  légère  qui  peut,  dans 
quelques  cas  exceptionnels,  provoquer  un  spasme  véri¬ 
table  avec  tendance  à  un  peu  de  trismus  ;  mais  ce  spasme 
est,  lui  aussi,  toujours  secondaire^  essentiellement  super¬ 
ficiel,  et  n’offre  jamais  le  caractère  primitif,  intense,  qu’il 
a  dans  le  tétanos  :  ces  faits  ont'  été  mis  en  relief  par  les 
premiers  observateurs  eux-mêmes  :Tonnelé,  de  la  Berge, 
Ililliet  et  Barthez,  Corvisart,  etc. 

J’en  dirai  tout  autant  des  autres  contractures  que  l’on 
rencontrerait,  d’après  certains  auteurs  et  en  particulier 
Escherich,  de  façon  habituelle  dans  la  tétanie:  colitrac- 
tures  des  muscles  du  cou  et  des  gouttières  vertébrales, 
de  l’abdomen,  etc.;  ce  sont  des  contractures  secondaires, 
accessoires,  qui  ne  doivent  pas  faire  perdre  de  vue  les 
phénomènes  primitifs,  les  seuls  qui  comptent,  c’est-à- 
dire  les  contractures  des  extrémités  :  ce  neSt  donc  pas 
«  à  faux  »  {falschlich),ams,\  que  l’écrit  Escherich,  qu'on  a 
considéré  pendant  longtemps  celles-ci  comme  étant  ca¬ 
ractéristiques  de  la  tétanie  ;  c’est  la  vérité  même,  à  la¬ 
quelle  il  aurait  mieux  fait  de  se  conformer,  poür  éviter  la 
confusion  actuelle.  Je  n’ai  pas  besoin  d’ajouter,  pour  des 
raisons  analogues,  que  les  cas  signalés  de  tétanie  où  la 
contracture  ne  se  localiserait  qu’à  un  seul  muscle  sont, 
de  cette  affection,  des  exemples  de  haute  fantaisie. 

Ces  crises  de  tétanie  sont  plus  ou  moins  longues,  de 
quelques  jours  à  plusieurs  mois,  avec  des  périodes  de  ré¬ 
mission  qui  peuvent  durer  des  heures  et  même  des  jours. 
Pendant  CCS  périodes,  la  contracture  persiste,  mais  à  un 
moindre  degré,  parfois  même  à  un  degré  tellement  léger 
qu’il  faut  se  livrer  à  certaines  manœuvres  pour  en  cons¬ 
tater  l’existence. 

La  première  de  ces  manœuvres  est  celle  qui  constitue 
le  phénomène  de  Trousseau.  Elle  consiste  à  exercer  «  une 
compression  sur  les  muscles  affectés,  soit  sur  le  trajet  des 
principaux  cordons  nerveux  qui  s’y  rendent,  soit  sur  les 
vaisseaux,  de  façon  à  gênerlacirculation  artérielle  ou  vei¬ 
neuse  ».  Celte  compression  se  fait  au  moyen  d’une  bande 
serrée  autour  du  bras  ou  autourde  la  jambe,  ou  en  com¬ 
primant  le  plexus  brachial  au-dessus  de  la  clavicule^  ou 
le  nerf  sciatique.  On  voit  ainsi, au  bout  de  quelques  mi¬ 
nutes,  l’attitude  de  la  tétanie  se  reproduire  au-dessous 
de  la  région  serrée  ou  comprimée;  ce  retour  des  accès 
peut  être  encore  provoqué  de  un  à  trois  et  quatre  jours 
après  la  disparition  apparente  de  la  contracture  :  à  plus 
forte  raison,  est-il  évident  et  particulièrement  net,  si  on 
le  recherche  dans  les  courts  intervalles  de  repos’qui  sui¬ 
vent  les  crises  paroxystiques  elles-mêmes. 

Les  autres  manœuvres  dérivent,  en  droite  ligne,  de  la 
précédente.  La  plus  connue  est  le  phénomène  du  facial  ou 
signe  de  Chvoslek.  Elle  consiste  à  frapper  avec  le  bout 
du  doigt  (l’index  de  préférence)  ou  un  marteau  percu¬ 
teur  le  poiîit  qui  est  sur  le  milieu  d’Une  ligne  allant  de 
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l'apophyse  zygomatique  à  la  commissure  labiale  :  on  voit 
aussitôt  se  contracter  en  éclair  la  commissure  du  môme 
coté,  l’aile  du  nez,  l'orbiculaire  palpébral  et  jusqu’aux 
muscles  temporaux,  en  un  mot  toute  la  moitié  de  la  face, 
comme  dans  l’bémispasme  facial.  Ce  phénomène  est  loin 
d'avoir  la  valeur  qu’on  lui  accorde  généralement.  Il  est 
extrêmement  fréquent  chez  les  jeunes  enfants  normaux 
jusqu’à  dix  mois  ou  deux  ans,  et  je  me  suis  plu  souvent, 
dans  les  salles  où  sont  hospitalisés  les  enfants  de  cet  âge, 
à  le  provoquer  à  volonté:  or, c’est  précisément  à  cet  àçe 
ue  la  tétanie  est  le  plus  souvent  rencontrée.  Au-delà  de 
eux  ans,  la  production  du  spasme,  à  l’état  normal,  n’est 
pas  aussi  nette,  mais  elle  existe  moins  chez  certains  su¬ 
jets  qui  n’ont  jamais  eu  et  n’auront  jamais  le  moindre  ac¬ 
cès  de  tétanie.  Enfin,  depuis  le  jour  où,  au  Congrès  do 
Toulouse,  en  1902,  j’ai  appris  de  la  bouche  d’un  disciple 
d’Escherich  que  ce  spasme  facial  était  si  violent  qu’on  le 
rencontrait  même  chez  les  enfants  qu  i  avaient  cessé  de 
vivre,j’avoue  que  sa  valeur  m’est  apparue  bien  peu  solide. 
En  somme,  il  n’offre  d’indication  que  chez  les  enfants 
ayant  dépassé  deux  ans,  à  condition  qu’il  soit  extrême¬ 
ment  vif,  et  presque  toujours,  alors,  il  accompagne  la  con¬ 
tracture  légère  de  la  face,  celte  contracture  secondaire 
dont  nous  avons  déjà  parlé. 

J’ai  insisté  sur  la  percussion  du  facial,  parce  que  tous 
les  livres  actuels  y  attachent  une  importance  considéra¬ 
ble  ;en  réalité,  elle  est  moins  intéressante  à  considérer 
que  la  percussion  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles  des 
bras  et  des  jambes,  c’est-à-dire  des  extrémités,  qui,  eux, 
montrent  une  hyperexcitabilité  mécanique  des  plus  ma¬ 
nifeste  ;  c’est,  en  somme,  une  variante  du  phénomène  de 
Trousseau. 

J’en  dirai  autant  de  Vhypertxcitahilité  électrique  des 
nerfs  et  des  muscles,  laquelle,  pour  l’école  allemande, 
jouit  d’un  tel  prestige  comme  signe  révélateur  de  la  té¬ 
tanie  qu’Escherich  la  fait  figurer  avant  la  description  des  i 
symptômes  classiques  eux-mêmes,  parce  que,  suivant  scs 
propres  expressions,  ce  symplômeest  «  lopins  important, 
le  plus  constant  et  le  plus  précoce  »  (1).  Je  ne  puis  parta¬ 
ger  cet  enthousiasme. 

Me  plaçant  au  point  de  vue  pratique,  je  ne  vois  pas  un 
modeste  praticien  obligé  de  se  procurer  pour  faire  cette 
recherche,  l’électrode  normale  (3  centimètres  carrés)  de 
Stinlzing,  le  galvanomètre  horizontal  d’Edelmann,  un 
voltmètre  et  l’appareil  pendulaire  de  Gærtner.  Après  avoir 
mis  l’enfant  sous  chloroforme,  précaution  utile  pour  cette 
recherche  délicate,  il  constaterait  alors  avec  le  courant 
galvanique  :  1°  de  l’hyperexcitabilité  à  la  fermeture  du 
courant  négatif  ;  2°  de  l’ hyperexcitabilité  à  l’ouverture  du 
courant  négatif  ;  3°  de  l’hyperexcitabilité  à  l’ouverture  du 
courant  positif. 

De  ces  trois  modes  de  réaction,  les  deux  premiers  ne 
sont  pas  absolument  caractéristiques,  d’après  Eschericb, 
et  Ganghofner  ;  heureusement,  la  troisième  est  plus  fidèle, 
ainsi  que  le  confirment  Dabonneix,  A.  Weil  et  llarvier. 
Mais,  comme  tous  ces  auteurs  ont  fait  leurs  recherches 
parfois  sur  le  nerf  facial,  mais  principalement  sur  les 
nerfs  médian  et  péronier,  c’est-à-dire  sur  les  nerfs  des 
muscles  des  extrémités,  il  me  semble  que  nous  revenons 
tout  simplement  au  phénomène  de  Trousseau  sous  une 

(1  ;  Eâcheri'  h  ajoute  même  ceci  ;fa  découverte  et  sa  grande  valeur 
pratique  ont  exercé  sur  le  diagnostic  et  la  limitation  (Abgrenzung)  de 
la  tétanie  infantile  une  influence  sensiblement  égale  à  la  découverte 
du  bac. Ile  de  Koch  pour  la  tuberculose  ou  du  bacille  Lceffier  pour  la 
diplilérie  .  (Tétanie  der  Kinder,  p.  4t.  1909).  En  admettant  que  cela 
fût  vrai,  ce  qui  nVst  pas  encore  prouvé,  j'estime  qu’on  ne  peut  con¬ 
sidérer  ces  réactions  que  comme  des  éléments  secondaires  à  un  diag¬ 
nostic  clinique.  De  même  on  ne  songe  à  incriminer  le  bacille  de  Koch 
ou  celui  de  Lceffier  que  si  on  suspecte  la  tubereulose  ou  I3  diphlérie. 
Toujours  la  même  erreur  nosologique,  et  combien  lam.entable  ! 


forme  bien  compliquée,  et  d’autant  plus  sujette  à  caution, 
étant  donnée  l’énorme  difficulté  des  examens  de  ce  genre 
chez  l’enfant. 

Signes  concomitants .  —  En  dehors  des  signes  précé¬ 
dents  qui  doivent  toujours  demeurer  au  premier  plan,  on 
note  quelques  autres  symptômes  d’importance  moiij^pc. 
L’œdème  est  généralement  très  net  au  niveau  des  (aces 
dorsales  des  mains  et  des  pieds,  ainsi  que  Trousseau  l’a¬ 
vait  observé  ;  on  a  signalé  des  altérations  des  cheveux  et 
des  ongles,  en  particulier  leur  chute  ;  le  système  cardia¬ 
que  est  conservé,  le  pouls  régulier,  la  tension  normale, 
la  fièvre  manque  le  plus  souvent  ;  parfois  il  y  a  de  l’hypo¬ 
thermie  :  et  quelquefois  de  légères  poussées  fébriles  qui 
atteignent  rarement  38°.  La  respiration  ne  présente  pas 
de  modifications,  sauf  au  moment  des  accès  où,  par  suite 
de  la  douleur,  on  note  une  sorte  d’arrêt,  avec  légère 
cyanose,  rappelant  ce  qui  se  passe  quand  on  fait  un  effort 
violent.  Pasde  troubles  de  la  phonation. 

Le  tube  digestif  est  presque  toujours  atteint:  il  y  a  de 
la  constipation,  le  plus  souvent  de  la  diarrhée.  Les  urines 
peuvent  être  en  plus  grande  abondance  qu’à  l’état  nor¬ 
mal  ;  à  côté  d’albuminurie,  observée  quelquefois,  on  note 
surtout  des  réactions  traduisant  un  état  digestif  défec¬ 
tueux,  indicanuiie  par  exemple. 

Le  système  nerveux,  en  dehors  des  faits  capitaux  men¬ 
tionnés,  indique  quelques  douleurs  spontanées  au  niveau 
des  extrémités  ;  on  a  signalé  de  Thyperesthésie  au  con¬ 
tact  et  aussi  de  l’anesthésie,  mais  ces  constatations  n’ont 
pas  grand  intérêt,  à  cause  de  leur  difficulté  d’apprécia¬ 
tion  dans  le  jeune  âge.  Les  réllexcs  sont  impossibles  à 
provoquer  à  cause  de  la  raideur  ;  je  les  ai  recherchés  en 
vain,  les  rotuliens  en  particulier,  maisj’ai  pu  relever  net¬ 
tement  l’exagéraiion  des  réflexes  massétérins.  Les  trou¬ 
bles  des  sphincters  manquent  habituellement  ou  sont  dif¬ 
ficiles  à  juger,  au-dessous  de  trois  à  quatre  ans.  Les  trou¬ 
bles  sensoriels  et  psychiques  sont  habituellement  absents. 

Evolution,  pronostic.  —  La  durée  de  la  tétanie  est 
assez  variable,  pouvant  ne  pas  dépasser  une  semaine,  et 
même  moins,  pour  persister,  dans  d’autres  cas,  quinze 
jour.s,  un  mois,  deux  mois,  trois  mois  jusqu’à  cinq  mois 
et  plus.  En  général,  elle  se  termine  par  la  plus  complète 

uérison  ;  on  a  cité  quelques  cas  de  mort,  mais  la  plupart 

U  temps,  ou  bien  il  s’agissailde  tétanoset  non  de  tétanie, 
ou  bien  la  tétanie  n’était  qu’un  épiphénomène  au  cours 
d’une  infection  aiguë  grave  qui  était  elle-même  la  cause 
du  désastre.  Les  auteurs  allemands  parlent  d'un  pronos¬ 
tic  éloigné  sévère  :  la  plupart  des  enfants  ayant  eu  de  la 
tétanie  verseraient,  d’après  eux,  dans  les  psychoses  ou  l’é¬ 
pilepsie.  Comme  ces  auteurs,  nous  venons  de  le  voir,  con¬ 
sidèrent  la  tétanie  d’une  toute  autre  façon  que  nous,  en 
y  faisant  entrer  le  laryngospasme  et  certains  tétanos,  il 
est  évident  que  leur  pronostic  ne  peut  être  le  même. 

Diagnostic  du  tétanos  et  de  la  tétanie. 

Pour  les  raisons  que  nous  venons  d’exposer  il  paraît 
difficile,  au  point  de  vue  clinique,  de  confondre  le  tétanos 
et  la  tétanie. 

Dans  le  tétanos,  ainsi  que  Lucien  Corvisait  l’avait 
bien  indiqué,  en  1852, dès  la  première  desc4iption  de  la 
tétanie  qui  lui  est  due,  c’est  le  trismus  etla contracture  do 
la  face  qui  sont  les  premiers  signes,  auxquels  s’ajoutent  la 
projection  de  la  tête  en  arrière  en  opisthotonos,  et,  de  façon 
accessoire  et  tardive,  la  contracture  des  extrémités. La  con¬ 
naissance  est  parfaite. 

Dans  la  tétanie,  au  contraire,  où  la  connaissance  est 
également  conservée,  le  début  se  fait  par  les  doigts,  l’a¬ 
vant-bras  ;  puis  les  bras  se  contracturent,  bientôt  suivis 
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de  ia  conlraclure  des  extrémités  inférieures  ;  le  cou  est 
Iiabitucllcment  libre  de  ses  mouvements,  il  n  y  a  pas  de 
trismus,  ou  il  est  extrêmement  léger  et  secondaire  à  l’ap¬ 
parition  des  signes  précédents  :  le  troncest  indemne, sans 
raideur  ni  attitude  en  opislhotonos,  pleurosthotonos  ou 
emprosthotonos  ;  dans  ces  conditions,  le  diagnostic  clini¬ 
que  s’impose. 

Pas  plus,  en  effet,  pour  diagnostiquer  le  syndrome  téta¬ 
nie  que  le  syndrome  tétanos,  la  détermination  microbien¬ 
ne  n'est  suflisante.  Et  je  trouve  pour  défendre  mes  idées 
à  ce  sujet  les  mêmes  arguments  que  j’ai  fait  valoir  à  pro¬ 
pos  du  syndrome  «  croup  »  ou  du  syndrome  «  fièvre 
typlioïde  »,  ou  du  syndrome  «  méningite  cérébro-spinale  » 
ou  encore  «  poliomyélite  aiguë  ».  Lcsréaclions  morbides 
de  notre  organisme  sont  limitées  ;  elles  sont  condition¬ 
nées  par  la  situation  des  viscères  et  organes,  leur  cons¬ 
titution,  leurs  rapports  ;  il  est  diflicile  d’admettre  une 
seule  cause  «  spécifique  »  ;  il  yen  a,  au  contraire,  un 
grand  nombre  qui  s’accroît  sans'cesse  chaque  jour. 

Vouloir  subordonner  le  diagnostic  du  tétanos  à  la  pré¬ 
sence  du  bacille  de  Nicolaïer-Kitasato  est  une  erreur  no¬ 
sologique  qui  nous  a  déjà  conduits  à  la  plus  inextricable 
confusion.  On  en  est  arrivé  ainsi  à  considérer  comme 
des  faux  tétanos  des  syndromes  qui  avaient  tous  les  symp¬ 
tômes  du  tétanos,  parce  que  le  bacille  de  Nicolaïer  man¬ 
quait  ;  au  contraire,  des  troubles  ressemblant  peu  ou  do 
loin  au  tétanos  ont  été  baptisés  tétanos  parce  que  le  bacille 
spécifique  avait  pu  être  isolé,  coloré,  cultivé. 

Il  me  paraît  non  seulement  plus  pratique  et  plus  sim¬ 
ple,  mais  aussi  plus  juste  de  considérer  en  premier  lieu 
le  syndrome  tétanos,  tel  qu’il  existe  cliniquement,  et  en 
second  lieu  de  rechercher,  si  on  peut  le  déceler,  quel  mi¬ 
crobe  particulier  est  en  cause  dans  tel  cas  donné. 

C’est  ainsi  que  nous  aurons  les  tétanos  à  bacille  de  Ni- 
colaiër,dont  la  détermination  sera  faite  par  les  moyens  ha¬ 
bituels  de  laboratoire.  Mais,  à  côté  de  ce  tétanos,  nous 
aurons  le  tétanos  à  pneumocoques,  dont  laréalilé  ne  peut 
faire  l'ombre  d'un  doute  depuis  les  recherches  de  Ghail- 
loiis  ;nous  aurons  également  le  tétanos  à  bacille  de  Lœf- 
11er,  dont  nous  avons  actuellement  toute  une  série  de 
magnifiques  observations  dues  à  Baginsky  et  surtout  à 
l'école  de  Bordeaux  avec  Moussons,  Félix  Brunet,  Bitot, 
llocaz,  Leuretet  Buard. 

Je  suis  absolument  persuadé  que  nous  trouverions  en¬ 
core  d’autres  agents,  si  on  voulait  étudier  avec  tous  les 
soins  désirables  les  cas  de  tétanos  observés.  La  plupart 
du  temps,  on  accepte  l'origine  du  Nicola'ier  sans  savoir 
si  elle  est  réellement  en  cause,  beaucoup  aussi  parce 
que  la  recherche  de  ce  micro-organisme  est  extrême¬ 
ment  difficile  à  déceler.  C’est  même  un  des  arguments 
dont  se  servent  volontiers  les  unicisles  pour  défendre 
leur  théorie  :  ils  font  valoir  que  le  bacille  a  déjà  disparu 
quand  ils  examinent  la  plaie  anfractueuse  qui  a  servi 
de  porte  d’entrée  ;  et,  quand  on  ne  trouve  pas  la  moindre 
porte  d’entrée,  ils  répondent  qu’elle  est  sans  doute  cica¬ 
trisée  depuis  que  le  bacille  l'a  traversée.  Ces  raisons  ne 
sont  pas  sans  valeur  évidemment,  mais  ce  sont  des  hypo¬ 
thèses  qui,  comme  toutes  les  hypothèses,  sont  discuta¬ 
bles.  En  tous  les  cas,  elles  n’infirment  pas  les  tétanos 
dus  à  d’autres  agents  que  le  Nicolaïer,  car  ce  n’est  pas 
une  opération  hautement  scientifique  que  celle  qui  a  con¬ 
sisté  à  cataloguer  «  pseudo-tétanos  »  ou  surtout  «  tétanie  » 
les  observations  absolument  typiques  de  tétanos, dans  les¬ 
quelles,  au  lieu  du  bacille  de  Nicolaïer,  on  trouva  du 
Klebs-Lœffler.  Je  persiste  donc,  au  nom  de  la  clinique,  à 
défendre  la  pluralité  causale  du  syndrome  tétanos. 
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Traitements  nouveaux  et  responsabilité. 

Un  de  nos  correspondants,  assigné  devant  le  tribu¬ 
nal  par  un  de  ses  anciens  clients,  qui  lui  réclame  dos 
dommages- intérêts,  sous  le  prétexte  qu’au  lieu  de  le 
guérir,  il  aurait  aggravé  son  mal  en  le  traitant  avec  un 
remède  trop  nouveau,  nous  demande  si  sa  responsabi¬ 
lité  est  vraiment  engagée,  son  traitement  n’ayant  pas  été 
fait  au  hasard,  mais  après  une  certaine  étude. 

Le  cas  de  droit  médical  que  nous  soumet  aujourd'hui 
notre  correspondant  est  de  ceux  que  la  jurisprudence  a 
examinés  cl  tranchés.  L’imprudence  dans  le  traitement, 
faute  purement  médicale,  a  été  bien  souvent  reprochée  aux 
médecins.  Il  est  un  principe  certain,  c'est  que  le  médecin 
n’est  nullement  obligé  de  s’en  tenir  aux  moyens  tradition¬ 
nels.  Il  peut  expérimenter  des  méthodes  nouvelles,  ou 
audacieuses.  Dans  ce  dernier  cas,  il  faudrait  que  le  traite¬ 
ment  fût  tellement  hasardé  que  rien  ne  permît  d’en  au¬ 
gurer  le  succès,  et  que  la  guérison  ou  le  soulagement  du 
malade  no  fissent  pas  une  obligation  dctentorl’impossible. 

C’est  ce  qu’a  d’ailleurs  dit  un  jugement  du  tribunal  de 
Gray  du  29  juillet  1873,  rapporté  dans  le  N/rey  (1874,  2* 
partie,  page  58).  D’après  celte  decision,  l’expérimentation 
d’une  méthode  nouvelle  de  traitement  reposant  sur  des 
données  scientifiques  ne  peut  faire  rechercher  le  méde¬ 
cin.  (V,  égal.  Trib.  Seine,  23  février  1907  ;  Gazette  Palais, 
1907,  l,p.  308). 

On  a  même  été  plus  loin.  Dans  les  cas  désespérés,  on 
a  décidé  que  ne  commettait  nulle  faute  le  médecin  qui, 
à  bout  de  ressources,  emploie  pour  dompter  une  maladie 
rebelle  un  remède  indiqué  seulement  par  analogie  (Trib. 
paix  Alger,  9  nov.  1897,  La  Loi,  lOjanv.  1898). 

Et  ce  même  jugement  décidait  que  le  juge  n’a  pas  à 
trancher  desquestions  d’ordre  scientifique,  àapprécierdes 
méthodes  ou  à  condamner  l’opportunité  d’un  traitement. 

D’autres  décisions  le  disent  également  (Trib.  Valence, 
21  mars  Gazette  des  TrièM/raira;,  8  avril  1898  ;  Trib. 
civ.  Cambrai,  15  mars  1900,  Gaz.  des  Trib.  14  avril  1900; 
Trib.  Seine,  5  janvier  1901,  le  Droit,  6  janvier  1901  ;  Cour 
de  Douai,  15  avril  1897.  Sirey,  1898,  2'  part.  p.  78.  Trib. 
Seine,  22  oct.  1877,  Gazette  du  Palais,  1897,  2®  part,  p.428). 

Mais,  est  au  contraire  responsable  de  tous  les  accidents 
survenus  celui  qui  aurait  employé  un  remède  hasardé, 
dans  un  but  d’expérimentation  et  non  de  traitement  (Trib. 
Lyon,  15  décembre  1859,  Dalloz  périodique,  3'  part,  p.  8)  ; 
—  Cour  Aix,  22  octobre  \SiQo,  Dalloz  périod.  2.41.) 

Mais  encore  en  cas  de  contestation  sur  l’utilité  du  trai¬ 
tement,  le  médecin  n’est  responsable  que  de  sa  faute 
lourde.  (Trib.  paix  Lhuis,  4  août  1904,  Dec.  J.  Paix,  1905, 
p.  126).  D’après  l’arrêt  de  la  Cour  d’ Aix  que  nous  citons, 
le  médecin  qui  se  livre  sur  le  malade  à  des  expériences 
purement  scientifiques  et  oublie  toutes  mesures  de  pru¬ 
dence  commet  une  faute. 

Une  atténuation  peut,  toutefois,  être  cherchée  à  la  respon¬ 
sabilité  encourue  dans  l’esprit  scientifique  qui  a  animé  le 
médecin.  Toutes  les  décisions  que  nous  avons  citées  plus 
haut  sont  unanimes  àpunirle  médecin  de  sa  faute  lourde. 

Toute  cette  jurisprudence  d’ailleurs  s'est  inspirée  de  la 
définition  donnée  par  le  procureur  général  Dupin  en  1835 
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«  Il  ne  s’agit  pas,  dit-il,  de  savoir  si  tel  traitement  a  été 
ordonné  à  propos  ou  mal  à  propos,  s’il  devait  avoir  des 
effets  salutaires  ou  nuisibles,  si  un  autre  n’aurait  pas  été 
préférable,  s’il  y  a  eu  imprudence  ou  non  à  le  hasarder, 
adresse  ou  malbabileté  à  l’exécuter,  si  avec  tel  instrument, 
d’après  tel  ou  tel  autre  procédé,  il  n’aurait  pas  mieux 
réussi.  Ce  sont  là  des  questions  scientifiques  à  débattre  en¬ 
tre  docteurs  et  qui  ne  peuvent  pas  constituer  fies  cas  de 
responsabilité  civile  ni  tomber  sous  l’examen  des  tribu¬ 
naux.  Mais  du  moment  que  les  faits  reprochés  îiu  méde¬ 
cin  sortent  de  la  classe  de  ceux  qui,  par  leur  nature,  sont 
exclusivement  réservés  aux  doutes  et  aux  discussions  de 
la  science,  du  moment  qu’ils  se  compliquent  de  négli¬ 
gence,  de  légèreté  ou  d’ignorance  de  choses  qu'on  devait 
nécessairement  savoir,  la  responsabilité  de  droit  commun 
est  encourue  et  la  compétence  de  Injustice  est  ouverte.  » 
La  distinction  établie  par  Dupin  entreles  données  d’or¬ 
dre  scientifique,  dont  l’appréciation  échappe  aux  tribu¬ 
naux,  et  les  actes  ou  abstentions  qui  peuvent  constituer 
des  fautes,  était  d’autant  plus  utile  à  vous  citer  qu’elle  s’ésl 
imposée  à  la  jurisprudence  et  sert  de  règle  fondamentale 
en  la  matière.  Il  est  évident  que,  sans  aller  jusqu'à  dire 
que  la  médecine  est  un  art  conjectural,  on  est  forcé  de 
convenir  qu’elle  est  soumise  à  des  évolutions  et  des  fluc¬ 
tuations.  Dupin  déclare  «  que  les  plus  grandes  renom¬ 
mées  de  la  sciences  diffèrent  souvent,  dans  la  môme  ma¬ 
ladie,  d’opinions,  de  vues,  sur  la  nature,  sur  les  causes, 
sur  les  préservatifs,  sur  les  remèdes,  et  que  nul  n’osera 
plus  entreprendre  ùne  cure,  hasarder  une  opération,  s’il 
lui  faut  répondre  du  résultat  ».  Ce  dernier  point  de  vuea 
son  importance.  Si  des  interventions  hardies  ont  pu,  sur¬ 
tout  dans  la  période  récente,  marquée  par  un  développe¬ 
ment  prodigieux  de  la  chirurgie,  sauver  des  cas  désespé¬ 
rés,  encore  faut-il  ne  pas  décourager  le  corps  médical,  par 
une  rigueur  excessive,  de  ces  tentatives,  dont  le  succès 
dépend  d’autre  chose  que  delascience  et  de  l’habileté  des 
hommes. 

Voilà  la  réponse  que  nous  pouvons  faire  à  notre  cor¬ 
respondant.  R.  Marcel  Petit, 

Avocat  à  la  Cour  d’Appel. 

_ — - - - 

ACTÜALITESJIEDICÂLES 

CCEUR  ET  VAISSEAUX 

Lo  CBt*dSogfamme  normal  at  pathologit/ue  pria 
^d’après  ta  méthode  du  professeur  Pachon .  C. 

Per  ZI  et  H.  Sabbi.  {Archives  des  maladies  du  cœur,  l'JlI, 
octobre,  n®  10.) 

On  sait  qu'à  la  radiographie  ancienne  en  position  indifférente, 
lefprofesseur  Pachon  a  substitué  la  radiographie  systématique 
dans  le  (’ccubilus  latéral  gauche,  permettant  ainsi  d’établir  l’é¬ 
talon  fixe  de  l’étatnormal.  Les  auteurs  publient  une  série  d’ex¬ 
cellents  tracés,  recueillis  sur  des  cœurs  normaux  et  des  cœurs 
pathologiques,  atteints  d’extra-systoles  et  d  arythmies  diverses  ; 
de  même]  ils  ont  pu  mettre  au  point  la  question  de  l’intersys- 
tole.  Il  ressort  nettement  de  leur  travail,  combien  féconde  en 
résultats  est  et  devra  être  désormais  la  méthode  du  professeur 
Pachon.  Lcebc. 

Types  cliniques  du  cardiogramme  du  décubitus 
latéral  gauche .  R.  M  oulinier.  (Gaz.  hebd.  des  sciences 
méd.  de  Bordeaux,  9  juillet  1911.) 

Travail  contenant  plusieurs  tracés  de  cœurspalhologiquesre- 
cueillis  suivant  la  méthode  de  Pachon.  L’auteur  signale,  entre 
autres,  que  l’hypertrophie  et  la' dilatation  de  Toreillette  gauche 


peuvent  se  traduire  graphiquement  ;  en  cas  de  bruit  de  ga¬ 
lop,  l’inlersyslole  devient  plus  importanlequ'à  Tclat  normal. 
Dans  un  cas  de  cyanose  congénitale  avec  perforation  de  la  cloi¬ 
son  et  sténose  de  l’artère  pulmonaire,  l’onde  auriculaire  pre¬ 
nait  sur  les  tracés  une  amplitude  remarquable.  A.  C. 

Pouls  veineux  du  poumon  dans  les  lésions  mitra- 

ies.  G.  Rrici.iu  et  Danielopoulo.  (Archives  des  mal.  du 
cœur,  1911,  n"  6.) 

Observation  d'une  malade  avec  tracés  qui  ont  permis  aux  au¬ 
teurs  d’affirmer  l’existence  d’une  pulsation  veineuse  des  pou¬ 
mons  dans  l'insuffisance  mitrale  avec  arythmie  perpétuelle  ; 
cette  pulsation  est  pour  lo  cœur  gauche  ce  que  les  pouls  jugu¬ 
laire  et  hépatique  sont  pour  le  cœur  droit,  dans  les  cas  d’insuf¬ 
fisance  tricuspide.  A.  C. 

Anatomie  pathologique  des  troubles  du  rythma 
cardiaque.  W.  Koch.  (Berlin.  Min.  Woch.,  191  l,p.  1108.) 
L’auteur  a  étudié  3  cas  de  pulsus  irregularis  perpetuus  et  s’est 
livré  à  des  recherches  anatomo-pathologiques  minutieuses  e  t 
bien  qu’il  ait  trouvé  quelques  lésions  du  faisceau  primitif  (sclé¬ 
rose  ou  infiltration  leucocyiaire),  il  n’ose  conclure  à  leur  rôle 
étiologique  ;  et,  sans  rejeter  le  rôle  possible  du  système  ner¬ 
veux,  il  admet  que  le  pulsus  irregularis  perpetuus  serait  un 
symptôme  d’affaiblissement  du  cœur,  pouvant  s’observer  au 
cours  d’affections  multiples. 

Le  même  article  contient  l’étude  d’une  maladie  de  Stokes- 
Adams  ;  en  ce  cas,  l’appareil  de  conductibilité  n'était  que  peu 
intéressé,  les  lésions  prédominant  au  niveau  de  la  paroi  ventri¬ 
culaire  et  des  piliers.  A.  C. 

Explication  anatomique  de  la  paralysie  du  nerf 
récurrent  gauche  dans  certains  cas  de  sté¬ 
nose  mitrale.  G.  Fetteroanf  et  G.  Lorris.  (Amer. 
Journal  of  lhe  med.  Sciences,  mai  1911.) 

Les  auteurs  ont  réuni,  dans  la  littérature,  37  cas  avec  11  au¬ 
topsies,  où  7  fois  la  compression  du  nerf  par  l’oreillette  gau¬ 
che  pouvait  être  incriminée.  Pourtant  leurs  études  anatomiques 
les  ont  amenés  à  rejeter  ce  mécanisme,  tout  au  moins  la  com¬ 
pression  directe  sur  l’aorte  :  s’il  y  a  réellement  compression 
celle-ci  doit  se  faire  entre  l'artère  pulmonaire  gauche  et  Taorte  ; 
d’ailleurs  il  est  probable  que  la  paralysie  du  nerf  récurrent  est 
due  à  une  névrite  secondaire  à  la  compression.  A.  C. 

Diète  lactée  de  Karell  dans  les  maladie  du  cœur 

\V.  llis.  (Therap.  Monatsheft,  1912,  n®  1). 

Celte  diète,  préconisée  par  Karell  dès  1865,  consiste  à  ne  don¬ 
ner  pour  vingt-quatre  heures  que  80(1  à  lOOO  gr.  de  lait  pendant 
cinq  ou  six  jours. 

Malgré  le  déficit  alimentaire  qu’elle  entraîne,  elle  est  remar¬ 
quablement  supportée  par  les  malades  au  lit.  His  en  a  repris 
l’étude  et  en  a  obtenu  des  résultats  remarquables  bien  qu’ils 
soient  parfois  un  peu  tardifs.  Les  indications  sont  données  par 
les  aileclions  cardiales  oa  rénales,  qu  elles  s’accompagnent  ou 
non  d’œdème.  C’est  ainsi  que  les  obèses,  avec  troubles  cardiaques, 
les  emphysémateux  avec  dilatation  du  cœur  droit,  les  malades 
atteints  d’angine  de  poitrine,  sont  remarquablement  influencés. 
Les  épanchements  rebelles  des  séreuses  cèdent  souvent  d’une 
manière  extraordinairement  rapide.  La  cure  peut  même  être 
nécessaire,  en  certains  cas,  pour  permettre  à  la  digitale  de  faire 
effet.  Les  affections  valvulaires  n’en  bénéficient  que  si  le  myo¬ 
carde  devient  insuffisant.  A.  C. 

Etude  comparée  des  méthodes  palpatoire  et 
oscillatoire,  Y.  Cordier  et  Reb.vttu.  (Archiv.  des  mal. 
du  cœur,  1911,  n°  12'. 

Après  avoir  comparé  entre  elles  les  deux  méthodes  qui  ser¬ 
vent  à  apprécier  la  tension  artérielle,  les  auteurs  arrivent  aux 
conclusions  suivantes  :  En  ce  qui  concerne  la  tension  systoli¬ 
que,  la  méthode  palpatoire  est  d’une  application  plus  facile,  les 
chiffres  trouvés  sont  plus  constants  mais  plus  bas  ;  en  revan¬ 
che,  si  l'on  emploie  les  procédés  oscillomélriques,  les  chiffres 
sont  manifestement  trop  élevés,  surtout  chez  les  hypertendus. 
En  ce  qui  concerne  la  tension  diastolique,  son  appréciation  au 
palper  est  moins  facile  que  par  les  procédés  oscillomélriques  ;  au 
point  de  vue  pratique  la  méthode  palpatoire  de  lliva-Rocci  paraît 
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devoir  êlre  préférée  ;  mais,  les  procédés  oscillométriques  pren¬ 
nent  leur  intérêt  lorsqu’on  veut  évaluer  la  tension  diastolique 
ou  apprécier  les  détails  d’un  ordre  plus  scientifique.  A.  C . 

Action  des  bains  sun  le  poids  et  la  tension  arté¬ 
rielle,  A.  Amblard.  (Journal  de  Physiothérapie,  15  avril  lüll). 

Les  bains  très  chauds  (38-44®)  font  d’avoir  «liminuer  le  poids, 
ensuite  l'équilibre  s’établit.  Le  pouls  s’améliore,  la  tension 
maxima  s’élève  et  la  tension  minima  s’abaisse.  Les  bains 
thermo-lumineux  déterminent  un  abaissement  de  la  pression 
maxima  et  de  la  pression  minima,  le  tout  avec  accélération  du 
pouls.  G  Cf; RC. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 


ACADEMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  11  mars  1912. 

De  l'anesthésie  générale  par  voie  rectale  à  i’aide  de  mélanges 
titrés  d'air  et  de  chloroforme  ou  de  vapeurs  de  chlorure  d’éthyle.  — 
MM.  V-  Dupont  et  J.  Gautrelet  ont  repris  l'idée  émise  par  Roux 
dès  1847  de  substituer  la  voie  rectale  à  la  voie  pulmonaire  pour  l’ab¬ 
sorption  des  anesthésiques.  ... 

Leurs  expéi  iences  '  ont  porté  sur  des  mélanges  titrés  d’air  et  de 
chloroforme:  35  litres  d’air,  ayant  barboté  dans  un  flacon  contenant 
35  grammes  de  chloroforme  légèrement  chauffé,  étaient  introduits 
dans  l’intestin  d’un  lapin.  La  double  canule  introduite  de  5  cm.  dans 
le  rectum  permettait  la  sortie  du  mélange  gazeux,  qui  ne  pouvait 
s’échapper  qu’après  avoir  traversé  à  l’aide  d’un  tube  plongeant  de 
2  cm.  5  dans  une  cuve  à  mercure.  La  résolution  survient  en  moins  de 
5  m.  et  l’anesthésie  en  moins  de  10  minutes  environ,  et  dure  environ 
trois  quarts  d’heure. 

Pas  de  phase  d’agitation  prémonitoire,  pas  de  syncope  primitive  à 
craindre,  résultats  intéressants,  car  chez  le  lapin  le  dernier  inconvé¬ 
nient  est  à  redouter  en  raison  de  la  sensibilité  de  cet  animal  au  chlo¬ 
roforme  ;  mais  la  distensiorude  l’abdomen  serait  au  moins  gênante 
pour  pratiquer  une  laparotomie. 

Avec  les  vapturs  de  chlorure  d’éthyle,  non  mélangés  d'air,  la  réso¬ 
lution  succédait  rapidement  à  la  distension  de  l’abdomen  ;  mais 
l’anesthésie  obtenue  était,  en  général,  moins  parfaite  qu’avec  le  chlo¬ 
roforme.  Mme  Phisalix. 


SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  22  mars  1912. 

Labyrinthite  double  chez  un  syphilitique  après  traitement  au  606. 
—  MM.  Sicard  et  Guisez  rapportent  l’observation  d’un  malade  at¬ 
teint  de  syphilis  secondaire,  et  qui,  trois  semaines  après  avoir  reçu 
(leux  injections  intra-veineuses  de  salvarsan  (à  0.30  cc.  ),  présenta  des 
troubles  de  labyrinthite  bilatérale  grave.  Le  Wassermann  était  né¬ 
gatif  et  la  ponction  lombaire  faite  à  plusieurs  reprises  montra  tou¬ 
jours  un  liquide  céphalo-rachidien  normal.  Les  auteurs  pensent 
qu’il  s’agit  bien  d’une  affinité  toxique  du  salvarsan  pour  le  labyrin¬ 
the  et  non  d’une  neuro -réaction  syphilitique. 

A  l’appui  de  cette  opinion,  ils  citent  un  autre  cas,  où  les  mêmes 
accidents  labyrinthiques  se  produisirent  chez  un  paludéen  non  syphi¬ 
litique,  traité  par  trois  injections  intra-veineuses  de  salvarsan  (à  0,40 
cgr.).  Chez  ces  deux  malades  la  guérison  des  troubles  auriculaires 
fut  relativement  rapide . 

Aussi,  la  rareté  et  l’évolution  favorable  de  tels  accidents  permet¬ 
tent  de  ne  pas  bannir  de  la  thérapeutique  syphilitique  cette  excellente 
médication  qu’est  le  606. 

M.  Milian  croit  devoir  accuser  de  ces  accidents  les  petites  doses 
de  606,  d’autant  plus  qu’il  y  a  une  incubation  de  3  semaines  avant 
l’éclosion  des  accidents.  Le  Wassermann  négatif  et  le  liquide  cépba- 
lo-rachidien  normal  non  plus  ne  sont  pas  en  contradiction  avec  une 
labyrinthite  syphilitique.  [ 

Ostéopathie  hypertrophiante  pneumonique.  —  M.  Appert  pré¬ 
sente  un  jeune  homme,  qu’on  pourrait  prendre  pour  un  acromégalique. 
Mais  il  n’y  a  chez  lui  rien  d'anormal  du  côté  des  diamètres  crâniens, 
de  la  mâchoire.  La  radiographie  montra  que  la  selle  turcique  n’est 
pas  agrandie  et  les  os  des  mains  et  des  pieds  ne  sont  pas  défor¬ 
més  comme  dans  l’acromégalie.  Il  s’agit  donc  plutôt  d’une  ostéopa¬ 
thie  hypertrophiante  pneumonique  du  type  de  P.  Marie. 

M.  Poucet  croit  pouvoir  mettre  cette  déformation  sur  le  compte 
d’une  tuberculose  latente.  En  effet  la  mère  du  malade  est  morte 
d’une  pleurésie  et  chez  lui-même  la  cuti-réaction  est  positive. 

Maladie  mitrale,  tachycardie  paroxystique,  bradycardie  interca¬ 
laire.  —  MM.  O.  Joaue  et  Paul  Chevallier,  —  Notre  observation 


est  un  nouvel  exemple  de  tachycardie  paroxystique  survenant  chez 
un  malade  atteint  d’une  affection  mitrale. 

Cette  association  morbide  semble  assez  fréquente. 

D’après  les  descriptions  classiques,  la  dyspnée  ne  fait  pas  partie 
du  tableau  de  la  tachycardie  paroxystique  ;  si  la  dyspnée  survenait 
parfois,  ce  serait  dans  les  accès  prolongés,  et  tardivement,  comme 
conséquence  de  la  dilatation  cardiaque. 

Dans  notre  cas,  au  contraire,  on  observe,  dès  le  début  de  l'accès, 
une  angoisse  respiratoire  extrême  avec  sensation  de  barre  transver¬ 
sale  dans  la  poitrine,  les  respirations  sont  au  nombre  de  75  à  78  par 
minute.  On  pourrait  intituler  les  accès  :  «  tachycardie  avec  dyspnée 
paroxystique  ». 

Un  des  accès  a  pu  être  arrêté  brusquement  en  faisant  déglutir  une 
grosse  boulette  de  mie  dans  du  pain  azyme. 

Un  deuxième  accès  n’a  pu  être  enrayé  par  ce  moyen,  mais  il  a 
cessé  après  un  vomitif.  La  digitale  a  paru  sans  action. 

Les  tracés  ont  démontré  que  les  accès  de  tachycardie  sont  d’ori¬ 
gine  auriculaire,  des  soulèvements  A.  C.  V.  sont  distincts  dans  les 
tracés  veineux. 

Dans  l’intervalle  des  accès,  le  pouls  varie  entre  47  et  55  à  la  mi¬ 
nute.  Ces  tracés  permettent  (le  constater  que  la  bradycardie  est  to¬ 
tale,  portant  à  la  fois  sur  les  oreillettes  et  les  ventricules.  i 

La  succession  des  soulèvements  A.  C.  V.  n’est  pas  modihée  dans 
les  tracés  veineux.  Il  n’y  a  donc  pas  de  dissociation  auriculo- ventri¬ 
culaire  et  ta  cause  de  la  bradycardie  ne  réside  pas  dans  une  lésion 
du  faisceau  de  His  ;  ce  sont  les  excitations  du  noyau  sinusal  qui  sont 
plus  exposées  qu’à  l’état  normal.  Cette  bradycardie  est  sous  la  dé¬ 
pendance  du  système  nerveux  comme  le  démontre  l’épreuve  de  l’a¬ 
tropine  (accélération  du  pouls  sous  l’influence  de  l'atropine). 

Précautions  à  prendre  contre  les  accidents  anaphylactiques  dans 
la  sérothérapie  antiméningococcique.  —  M.M.  Grysezet  Dajarier 
rapportent  l’observation  d’un  sol(lat  atteint  de  méningite  cérébro- 
spinale  avec  rechute  au  30®  jour.  Le  malade  avait  été  soumis  aux 
injections  de  sérum  anti-méningoeoocique  de  Dopter  et  de  Flexner 
(170  c.c.  en  6  injections),  la  dernière  remontant  à  22  jours  avant  la 
rechute. 

Une  nouvelle  injeclion  de  sérum  devenait  nécessaire  en  raison  de 
la  reprise  des  accidents  et  de  la  présence  de  méningocoques  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  ;  mais  craignent  l’apparition  (l’accidents 
anaphylactiques  rendus  probables  par  la  sensibilisation  du  malade 
qui  avait  antérieurement  présenté  des  accidents  sériques  ef  par  le 
laps  de  temps  écoulé  depuis  la  dernière  injection,  on  résolut  de  sou¬ 
mettre  le  malade  à  la  vaccination  anti-anaphylactique  suivant  la 
méthode  de  Besredka. 

Four  cela  une  injection  intra-rachidienne  de  2  c.c  de  sérum  anti- 
méningococchjue  fut  pratiquée,  suivie  deux  heures  après  d’une  deu 
xièrae  injection  de  40  c.c.  de  sérum  de  Flexner. 

Le  malade  présenta  néanmoins  des  accidents  anaphylactiques  à 
allure  très  grave  (membres  agités  de  contractions  fibrillaires,  pouls 
petit  inappréciable,  respiration  stertoreuse,  face  violacée,  pupilles 
dilatées,  semi-coma).  Le  début  fut  brusque,  mais  les  accidents  durè¬ 
rent  peu  et  disparurent  progressivement.  Le  malade  guérit  ultérieu¬ 
rement  sans  séquelles. 

Les  exemples  antérieurs  d’accidents  semblables  s’étant  constam¬ 
ment  terminés  par  la  mort,  il  semble  que  c’est  à  la  vaccination  utili¬ 
sée  qu’il  faut  attribuer  la  brièveté  et  l’issue  favorable  des  accidents. 

Mais  cette  vaccination  n’a  pas  été  suffisante  :  en  pareille  circons¬ 
tance,  il  y  aurait  lieu  de  faire  suivre  la  ponction  exploratrice  de 
l’injection  de  1  cc.  5  de  sérum,  de  refaire  le  plus  tôt  possible  après 
l’examen  du  liquide  et  la  confirmation  du  diagnostic  une  nouvelle 
injection  de  sérum  de  2  cc.  et  enfin  deux  heures  après,  l’injection 
définitive  de  30  à  40  cc. 

Etat  méningé  et  ictère  Infectieux.  —  MM.  Noël  Fiessinger  et 
Sourdel  rapportent  un  fait  dont  l’évolution  à  reproduit  schémati¬ 
quement  la  marche  d’une  affection  décrite  en  1910  par  Guillain  et  Ch. 
Richet  fils.  Cette  affection  se  caractérise  par  l’évolution  rapide  sur 
un  même  malade,  au  milieu  d’un  grand  cortège  infectieux,  d’un  état 
méningé  puis  d’un  ictère  infectieux. 

Le  pronostic  est  toujours  bénin.  Les  auteurs  insistent  sur  l’inten¬ 
sité  de  l’état  méningé  qu’ils  ont  observé  chez  un  malade  de  25  ans 
(délire,  torpeur  cérébrale,  amaigrissement  rapide),  et  sur  la  gravité 
apparente  de  l’ictère  infectieux  qui  suivit  (épistaxis,  purpura,  séche¬ 
resse  de  la  langue,  urines  très  diminuées  en  quantité). 

La  guérison  survint  cependant  avec  une  surprenante  rapidité,  les 
auteurs  ont  isolé  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  de  ce  malade 
un  petit  bacille  peu  mobile  ne  prenant  pas  le  gram  qu’ils  n’ont  pu 
repiquer. 

Œdème  par  absorption  massive  de  sulfate  de  magnésie.  —  M. 
Widal,  Lemierre  et  A.  Weil  rapportent  l’observation  d’nn  homme 
exempt  de  toute  affection  cardiaque,  rénale  ou  vasculaire,  qui  pré¬ 
senta  à  la  suite  d’absorption  d’une  forte  dose  de  SO*Hg  des  œdèmes 
étendus  tels  qu’on  les  observe  dans  le  mal  de  Bright,  La  fonte  de 
ceshydropisies  s’aecompagna  d’une  importante  décharge  de  chlorures. 
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Le  mécanisme  de  cet  oedème  est  très  analogue  à  celui  des  œdèmes 
que  détermine  chez  certain  diabétique  l’ingestion  de  GO^IIXa  à  haute 
dose.  Le  SO*  Mg  a  exercé  comme  le  GO^HNa  uneaction  suspensive 
sur  l’excrétion  des  chlorures.  Cette  rétention  chlorurée,  dont  la  cause 
intime,  échappe  encore  est  à  la  base  de  l'hydratation  de  l’organisme 
provoquée  par  l’un  ou  l’autre  sel  et  ces  substances  n’entraînent  la 
rétention  hydrique  que  grâce  â  l’action  qu’elles  exercent  avec  les 
échanges  chlorurés. 

Méthode  graphique  ;  tachycardie  paroxystique —  MM.  Vaquez 
et  Pozzi  rapportent  à  la  Société  un  cas  de  tachycardie  paroxystique 
particulièrement  intéressant  par  ses  symptômes  cliniques  et  par  l’in¬ 
terprétation  des  tracés  graphiques  (phlébogrammes,  cardiogrammes, 
courbes  électro-cardiographiques).  11  s’agissait  d’une  femme  atteinte 
depuis  la  puberté  de  crises  typiques  de  tachycardie,  paroxystique  ; 
celle-ci  s’était  particulièrement  aggravée  au  moment  de  la  ménopause. 
Le  cœur  battait  entre  20(1  et  350  pulsations.  Chose  assez  particulière, 
l’accélération  progressait  par  étapes  successives,  des  crises  de  tachycar 
die  plus  intenses  semblant  SC  grelTer  sur  la  tachycardie  déjàexis  ante. 

■  La  résultat  de  l’interprétation  des-traoés  de  cette  tachycardie  est 
qu’elle  prenait  naissance  dans  Toreillcttc  (tachycardie  à  type  auricu- 
'  laire)  en  deux  foyers  distincts  de  la  paroi  musculaire  de  ce  réservoir. 

L’action  de  l’ipéca  fut  particulièrement  énergique,  elle  détermina 
une  cessation  immédiate  de  la  crise  avec  bradycardie  relative  dans  les 
jours  suivants.  Les  auteurs  concluent  de  ce  cas,  d’après  l’interpré¬ 
tation  des  tracés  des  caractères  de  la  crise,  que  celle-ci  était  liée  à 
une  excitation  des  nerfs  accélérateurs  et  nullement  à  une  lésion  du 
myocarde.  Il  faut  remarquer  à  ce  sujet  l’importance  des  méthodes 
graphiques  dans  l’établissement  du  diagnostic  et  du  pronostic  de  ce 
syndrome  constitué  par  des  types  cliniques  différents,  à  signification 
également  dissemblable.  11  n’est  pas  douteux  que  ces  méthodes  arri- 
iveront  prochainement  à  dissocier  en  ses  différentes  parties  consti¬ 
tuantes  le  syndrome  de  tachycardie  paroxystique,  comme  elles  l’ont 
ait  déjà  pour  le  syndrome  d’Adam  Slokes. 

{Voir  la  suite  des  Sociétés  savantes,  p.  I  63.) 


CONSULTATIONS  MEDICALES 

Quelques  complications  do  la  scarlatine. 

Parmi  les  complications  de  la  scarlatine,  quelques-unes 
(adénites  suppiirées,  otites,  parolidiles)  relèvent  e.xclusi- 
voment  du  traitement  chirurgical  ;  d'autres,  toiles  que  la 
pleurésie  ou  l’endo-péricardilc  ne  présentent  pas  ici 
d’indications  thérapeutiques  particulières  ou  distinctes  de 
cePes  qu’elles  entraînent  dans  les  autres  pyrexies  qu’el¬ 
les  peuventcompliquer. 

Nous  n’aurons  donc  en  vue  ici  que  les  angines  graves, 
la  néphrite  et  le  rhumatisme  scarlatin. 

A.  Angines  graves .  —  Elles  sont  dues  tantôt  à  une  in¬ 
fection  streptococcique  pure,  tantôt  à  une  association 
stroplo-diphtéiique,  le  diagnostic  ne  pouvant  le  plus  sou¬ 
vent  se  faire  que  par-Pexamen  bactériologique. 

Dans  le  premier  cas,  on  conseillera  : 

1°  Irrigations  répétées  du  pharynx  avec  les  solutions 
indiquées  dans  la  précédente  consultation. 

2°  -Mlouchements  avec  un  collutoire  à  base  de  phénol 
sulfdriciné  : 

Sulforicinate  de  soude . 80  gr. 

Acide  phénique .  20  gr. 

Glycérine .  20  gr. 

3°  Injections  sous-cutanées  ou  même  intraveineuses 
d’électrargol  répétées  tous  les  jours  jusqu’à  chute  de  la 
lempéralurc.  ,  •  ■ 

On  pourra  aussi  essayer  l’emploi  d’un  sérum  anti-strep- 
toccooique,  sérum  de  Marmorek  ou  sérum  de  Moser,  ce 
dernier  piéparé  avec  le  streptocoque  scarlatineux. 

Dans  le  cas  de  strepto-diphlérie,  au  même  traitement, 
on  ajoutera  l’emploi  précoce  et  répété  du  sérum  antidi¬ 
phtérique.  En  règle  générale,  on  pratiquera  la  première 
injection  de  façon  précoce,  dès  qu’on  aura  le  moindre 
doute  sur  la  nature  de  l’angine  et  sans  même  attendre  les 
résultats  de  l’examen  bactériologique. 

;  B.  A  éf/wifescar/afî'neîwe.— Dès  qu'apparaît  l'albuminurie 


tardive,  indice  d'une  complication  rénala,  il  faut  immé¬ 
diatement  : 

1°  Remettre  le  malade  au  régime  lacté  absolu  ; 

2^  Appliquer  des  ventouses  scarifiées  sur  la  région  lom¬ 
baire  au  niveau  du  triangle  de  J.-L.  Petit  ; 

3®  Donner  un  purgatif  dras^^ue,  par  exemple  : 

Eau-de-vic  allemande. . .  j  „j. 

Sirop  de  nerprun. . ......(  * 

à  prendre  ën  une  fois  le  malin  à  jeun  (enfant  de  10  à 
12  ans;  moitié  moins  à5  ans.) 

Si  l’enfant  vomit  ou  ne  peut  prendre  le  purgatif,  donner 
un  lavement  avec  : 

àà  10  gr. 

200  gr. 

4®  Lorsqu’il  y  a  olig.iric,  ce  qui  est  habituel,  recourir 
aux  diurétiques,  par  exemple  additionner  le  lait  de  50 
gr.  de  lactose, ou  bien  faire  prendre  dés  infusions  de 
stigmates  de  ma'is  ou  de  fleurs  de  fèves  des  marais,  ou 
prescrire  : 

Théobromine .  0  gr.  30 

Benzoale  de  soude  . .  0  gr.  10 

pour  un  cachet  ;  deux  par  jour  pour  un  enfant  de  10  ans  ; 
ou  encore.  : 

Poudre  de  scille .  0  gr.  0.5 

Lactose .  0  gr.  10 

Poudre  de  convallaria  maïalis .  0  gr.  30 

pour  un  cachet  ;  trois  par  jour  pour  un  enfant  de  dix  ans; 

5®  Lorsque  la  néphrite  se  complique  d’hématurie,  on 
prescrira  le  chlorure  de  calcium  ; 

Clilorure  de  calcium .  4  gr. 

Sirop  d’écorces  d  oranges  amères -  40  gr. 

Eau  distillée . q.  s.  150  gr. 

par  cuillerées  à  bouche  de  deux  heures  en  deux  heures. 

6“  Lorsqu’il  y  a  menace  d’anurie  ou  anurie  confirmée, 
on  recourra  aux  lavements  froids  portés  haut  dans  l’in¬ 
testin  et  répétés  toutes  les  trois  heures,  aux  bains  très 
chauds  prolongés,  aux  injections  sous-cutanées  de  sérum 
glucosé,  à  la  saignée  ;  enfin  on  pourrait  essayer,  en  présen¬ 
ce  de  phénomènes  urémiques  menaçants,  les  injections  de 
sérum  de  veine  rénale,  suivant  la  méthode  de  Renaut. 

7°  Au  moment  de  la  convalescence,  lorsque  l’albumi¬ 
nurie  aura  disparu,  régime  lacto-végét.irien  déchloruré, 
et  ultérieurement,  en  cas  d'albuminurie  résiduelle,  cure 
à  Saint-Nectaire. 

C.  Rhumatisme  scarlalin .  —  Les  arthrites  purulentes 
relèvent  du  traitement  chirurgical. 

Dans  la  forme  polyarticulaire  séreuse  ou  arthralgiquc 
on  prescrira  le  traitement  suivant  : 

1°  Repos  absolu  au  lit. 

2®  Envelopper  les  jointures  douloureuses  avec  dos 
compresses  imbibées  de  salicylatc  de  méthyle,  ou  de  la 
pommade  ; 


Acide  salicylique . ) 

Essence  de  térébenthine . >  àâ  5  gr. 

Lanoline . ) 

Axonge  benzo'inée .  . .  40  gr. 


ou  du  liniménl  ; 


Follicules  de  séné. 
Sulfate  de  soude. . 
Eau  bouillie . 


Chloroforme . 

Laudanum . 

Huile  de  jusquiamc. 


10  gr. 
80  gr. 


entourer  de  taffetas  gommé  et  d’ouate  ;  renouveler  matin 
et  soir  l’application  du  liniment. 

3“  A  l’intérieur,  donner  de  l’aspirine  à  la  dose  de  50 
centigram.  répétée  deux  ou  trois  fois  par  jour  en  faisant 
boire  immédiatement  après  un  demi-verre  d’eau  de  Vichy. 
Le  salicylale  de  soude  se  montre,  dans  ces  cas,  presque 
constamment  inefficace.  ^  R.  Oppenheim. 
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6  AVRIL  1912 


TRAVAUX  ORIGINAUX 

Pathogénie  et  traitement  de  la  constipation  (t)  ; 

Pai*  Arthur  V ,  HERTZ, 

M.  A.,  M.  1).  (Oxon),  F.  R.  C.  I». 

Traduction  par  le  U'  Reboul  {de  Chdtel-Gugoh) 

Le  fonctionnement  (inormal  de  l'intestin  des  constipés 
peut  se  traduire  de  trois  façons  différentes  :  ou  bien  la  dé¬ 
fécation  ne  se  reproduit  pas  assez  Eouvent,  ou  bien  les 
selles  sont  insuffisantes  comme  quantité,  ou  encore  les 
selles  sont  trop  dures  ou  trop  desséchées.  On  estime  sou¬ 
vent  qu’une  Selle  chaque  jour  est  la  seule  condition  nor¬ 
male,  mais  en  réalité  ce  n’est  là  qu’une  affaire  de  commo¬ 
dité.  11  n’est  certes  pas  rare  de  rencontrer  des  personnes 
en  parfaite  santé  qui  vont  à  la  selle  deux  ou  trois  fois  par 
jour,  et  d’autres  qui  n’ont  Une  selle  qüe  tous  les  deux  ou 
trois  jours  au  plus,  sans  en  ressentir  le  moindre  inconvé¬ 
nient.  Si  la  défécation  est  complète,  on  ne  peut  pas  con¬ 
sidérer  ces  sujets  comme  malades,  non  plus  que  tel  sujet, 
normal  par  ailleurs,  dont  le  cœur  bat  à  40  ou  50  pulsations 


Fig.  2.  —  Dyschésie.  Vingt-qua¬ 
tre  heures  après  le  repas  au  bis¬ 
muth,  tout  le  bismuth  s’est  ac¬ 
cumulé  dans  le  côlon  pelvien 
et  dans  le  rectum,  à  l’exception 
de  quelques  ttaees  qui  subsisi- 
tent  dans  le  côlon  transverse. 
Le  malade  n’éptouve  cepen¬ 
dant  aucun  désir  d’ailler  à  la 
selle. 

à  la  minute.  La  plupart  cependant,  bien  que  de  longtemps 
peut-être  ils  ne  ressentent  aucun  inconvénient,  finissent 

Sar  voir  apparaître  des  symptômes  dus  à  racoumulation 
es  fèces,  car  en  général  la  défécation  est  insuffisante 
comme  quantité  et  comme  fréquence,  en  sorte  que  des 
quantités  de  lèces  de  plus  en  plus  considérables  s’accu¬ 
mulent  peu  à  peu.  Dans  la  pratique  nous  pouvons  donc 
considérer  qu’un  sujet  est  constipé  s’il  n’a  pas  une  Selle 
au  moins  par  48  heures.  Une  variété  de  constipation  que 
l’on  rencontre  moins  fréquemment  est  lâ  variété  dite  «cons¬ 
tipation  cumulative  »  dans  laquelle  les  matières  évacuées 
sont  en  quantité  insuffisante,  bien  qu’il  y  ait  une  selle 
journalière.  Enfin  les  matières  qui  Se  forment  dans  l’in¬ 
testin  peuvent  être  en  quantité  normale  et  il  peut  y  avoir 
une  selle  chaque  jour,  et  cependant  les  selles  sont  excep¬ 
tionnellement  dures  et  desséchées  par  suite  d’une  réten¬ 
tion  trop  prolongée  avant  leur  évacüation. 

D’autre  part  sinoustenons  compte  des  modifications  qui 
peuvent  survenirdans  l’un  ou  l’autre  defe deux  grands  phé¬ 
nomènes  physiologiques  qui  président  à  la  régularité  dés 

(1)  Extrait  du  Thé  Liuerpobl  medical  Journal,  iativlBf  IQIZ.  Rappe¬ 
lons  que  vient  de  paraître  du  même  auteur  et  du  môme  traducteur 
le  livre  signalé  récemment  à  nos  lecteurs  :  La  ionstipation  et  le» 
Iroüble»  Ihlegtinaii»  qui  s't/  rattachent.  Masson,  éditeur. 


fonctions  intestinales,  nous  obtiendrons  une  classification 
plus  scientifique  que  celle  que  nous  venons  de  voir.  Ces 
deux  phénomènes  sont  d’abord  le  passage  des  résidus  ali¬ 
mentaires  de  l’estomac  dans  le  côlon  pelvien,  et  seconde¬ 
ment  l’évacuation  complète  du  côlon  pelvien  à  des  inter¬ 
valles  normaux.  Dans  la  première  classe  de  constipation, 
la  traversée  intestinale  est  retardée,  alors  que  la  défécation 
reste  normale  ;  c’est  ce  que  nous  pourrons  appeler  la 
«  constipation  intestinale»  (Fig.  1).  Dans  la  seconde  classe 
l’arrivée  des  fèces  dans  le  côlon  pelvien  se  produit  dans 
les  délais  normaux,  mais  leur  évacuation  finale  ne  sepro- 
duit  pas  en  temps  opportun  ;  c’est  pour  cette  forme  que 
j’ai  adopté  le  terme  de  «  dyschésie  ».  (Fig.  2).  Ces  deux 
formes  de  constipation  peuvent  exister  en  même  temps  chez 
un  même  malade,  mais  dans  la  plupart  des  cas  l’une  est 
beaucoup  plus  accentuée  que  l’autre. 

Dans  la  défécation  normale,  tout  le  contenu  du  gros  in¬ 
testin  depuis  l’angle  splénique  est  évacué  (Fig.  3).  Comme 
il  s’écoule  au  maximum  16  heures  entre  le  moment  du  re¬ 
pas  et  le  moment  où  ses  résidus  atteignent  l’angle  spléni¬ 
que,  une  partie  des  résidus  d’un  repas  pris  8  heures  après 
la  défécation  devra  être  expulsée  à  la  défécation  suivante 
chez  les  sujets  dont  l’intestin  se  libère  régulièrement  une 
fois  par  24  heures.  Mais  si  la  défécation  ne  se  reproduit 
que  tous  les  deux  jours,  ce  qui  n’est  pas  nécessairement 
une  irrégularité  pathologique,  il  s’écoulera  alors  40  heu- 


m 
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Figi  3.  —  Défécation  normale,  montrant  la  part  active  prisé  par  le 
côlon  tout  entier,  et  l’évacuation  de  tout  ce  qui  se  trouve  au-delà^de 
l’angle  splénique. 

res  au  lieu  de  16  avant  que  les  résidus  de  ce  repas  soient 
évacués.  Nous  pouvons  par  conséquent  définir  la  consti¬ 
pation  :  «  un  état  dans  lequel  les  résidus  d’un  repas  pris 
huit  heures  avant  la  défécation  ne  sont  pas  évacués  dans 
un  délai  de  quarante  heures  ».  Cette  définition  comprend 
à  la  fois  les  variétés  cliniques  de  constipation  dans  les- 
uelles  la  défécation  ne  se  reproduit  pas  assez  souvent  et 
ans  lesquelles  les  selles  sont  en  quantité  insuffisante,  ou 
trop  dures  et  trop  desséchées,  et  les  variétés  que  nous 
avons  vues  plus  haut  sous  le  nom  de  constipation  intes¬ 
tinale  et  de  dyschésie. 

Constipation  intestinale.  —  Chez  les  sujets  normaux  il 
faut  en  moyenne  4  heures  1/2  pour  que  les  résidus  d’un 
repas  arrivent  au  cæcum,  6  heures  1/2  pour  l’angle  hépa¬ 
tique,  9  heures  pour  l'angle  splénique,  et  11  heurès  pour 
le.  commencement  du  côlon  iliaque  (Fig.  4). 

Le  retard  de  la  traversée  intestinale  est  dû  à  une  insuf¬ 
fisance  des  contractions  intestinales  ou  à  ce  que  la  force 
nécessaire  pour  amener  les  fèces  jusqu’au  côlon  pelvien 
est  trop  considérable.  Abstraction  faite  de  l’obstructiôn 
organique,  le  retard,  dans  l’un  ou  l’autre  cas,  se  localise 
au  gros  intestin  en  un  point  situé  au-delà  de  l’angle  hé¬ 
patique,  car  c’est  là  que  le  contenu  intestinal  commence  à 
devenir  plus  ou  moins  solide,  en  sorte  qu’il  faut  pour  le 
faire  cheminer  une  force  plus  considérable. 

Les  contractions  du  côlon  peuvent  être  insuffisantes  par 


Fig.  1.  —  Constipation  intestina¬ 
le.  Vingt-quatre  heures  après  le 
repas  au  bismuth,  le  bismuth 
n’a  pas  dépassé  les  cinq  pre¬ 
miers  CètlUmêtreé  du  côloh 
transvetse.  Une  radiographie 
ultérieure  a  rnôhtrè  que  le  re¬ 
tard  était  le  même  tout  le  Ibng 
du  gros  intestin. 
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suite  de  la  faiblesse  des  muscles,  d’une  insuflisance  des 
réflexes,  d’inhibition,  ou  d’un  défaut  de  coordination  ou  de 
régularité  des  contractions.  La  faiblesse  musculaire  peut 
provenir  d’une  hypoplasie  congénitale  qui  est  souvent  la 
cause  de  la  constipation  dont  souffrent  parfois  plusieurs 
membres  d’une  même  famille  (Fig.  5)  ;  d’une  hypoplasie 
acouise,  qiii  est  la  cause  de  la  constipation  sénile  ou  de 
celle  qui  peut  survenir  à  la  suite  de  maladies  locales  com¬ 
me  la  dysenterie  (Fig.  6)  ou  enfin  d’une  insuffisance  fonc- 


Fig.  4.  —  Schéma  d’un  gros  intestin  normal.  Les  chiffres  dans  cette 
ligure,  et  dans  les  suivantes,  représentent  le  nombre  d’heures  qui 
s’écoulent  après  un  repas  au  bismuth  jusqu’au  moment  où  le  bismuth 
arrive  aux  différents  points  du  côlon. 

G.,  cæcum  ;  A. G.,  côlon  ascendant  ;  D.G.,  côlon  descendant  ;  H.  F., 
angle  hépatique  ;  P.G.,  côlon  pelvien  ;  R.,  rectum  ;  U.,  ombilic  ;  P., 
bassin. 

tionnelle  saus  modifications  anatomiques,  comme  dans  la 
chlorose,  les  lièvres  infectieuses  ou  la  cachexie  du  can¬ 
cer  et  de  la  tuberculose. 

Les  réflexes  qui  régissent  l’activité  intestinale  peu¬ 
vent  être  insuffisants  par  suite  de  la  faiblesse  de  la  stimu¬ 
lation  résultant  du  manque  de  stimulants  mécaniques  ou 
chimiques  dans  les  aliments  ou  du  manque  d’exercice  Ils 
sont  aussi  insuffisants  lorsque  l’excitabilité  de  la  muqueuse 
du  côlon  a  été  émoussée  par  un  catarrhe  ou  par  l’irrita- 


Fig.  5.  —  Gonstipation  constitutionnelle,  due  probablement  à  une 
hypoplasie  congénitale,  chez  un  homme  de  50  ans  qui,  de  même  que 
plusieurs  membres  de  sa  famille,  était  constipé  depuis  son  enfance. 

tion  trop  prolongée  due  aux  purgatifs.  Enfin  la  constipa¬ 
tion  est  un  symptôme  très  fréquent  de  la  neurasthénie  et 
de  l’hypocondrie,  car  la  dépression  du  système  nerveux 
détermine  peu  à  peu  une  diminution  des  réactions  à  l’é¬ 
gard  des  slimulations  qui  normalement  excitent  les  con¬ 
tractions  intestinales. 

Les  fibres  inhibitrices  des  nerfs  sympathiques  peuvent 
être  stimulées  directement,  comme  dans  le  saturnisme,  ou 
par  l’intermédiaire  des  centres  nerveux,  ou  encore  par 


action  réflexe  par  suite  de  douleur  des  viscères  abdomi¬ 
naux.  Comme  les  nerfs  inhibiteurs  de  l'intestin  grêle  et 
du  côlon  viennent  des  régions  voisines  de  la  moelle  et  ont 
leurs  relais  dans  des  ganglions  sympathiques  qui  sont  en 
relations  intimes,  il  se  produira  du  retard  dans  l’intestin 
rêle  ainsi  que  dans  le  côlon  dans  les  cas  de  constipation 
ont  la  cause  sera  l’inhibition  (Fig.  7). 

Souvent,  après  des  émotions  déprimantes,  on  observe  de 
la  constipation,  et  nombre  de  constipés  remarquent  que 
la  difficulté  à  aller  à  la  selle  augmente  lorsqu’ils  sont  dé¬ 
primés  ou  énervés.  L’inhibition  réflexe  des  contractions 
intestinales  est  la  cause  de  la  constipation  qui  se  produit 
souvent  par  la  stimulation  douloureuse  des  nerfs  sensi¬ 
tifs  dans  les  maladies  ou  les  lésions  d’une  région  quelcon¬ 
que  du  corps  mais  surtout  des  viscères  abdominaux  et  pel¬ 
viens. 

La  constipation  peut  résulter  d’un  spasme  déterminé 
par  action  réflexe  du  fait  de  la  présence  d’une  substance 
irritante  dans  le  côlon  d’un  malade  à  système  nerveux 
spécialement  excitable.  Les  causes  nerveuses  sont  nette¬ 
ment  démontrées  par  le  tempérament  nerveux  de  la  plu¬ 
part  des  malades  qui  sont  atteints  de  constipation  spasmodi¬ 
que  et  par  ce  qu’ils  disent  au  sujet  du  surmenage  ou  des  sou¬ 
cis  qui  ont  précédé  les  crises,  ainsique  par  les  bons  résul¬ 
tats  que  donne  la  belladone,  laquelle  diminue  l’activité 


F/g.  G. -Gonstipation  et  dilatation  nisme  chronique,  montrant  la 

atonique  du  côlon,  par  suite  de  part  que  l’intestin  grêle  et  le 

dysentérie  prolongée,  côlon  prennent  au  retard. 


des  nerfs  moteurs  de  l’intestin  (Fig.  8).  Le  facteur  irri¬ 
tant  qui  donne  lieu  à  une  exagération  des  réflexes  est  le 
plus  souvent  constitué  par  des  fèces  trop  dures  dont  la 
rétention  provient  de  la  constipation  neurasthénique  qui 
est  presque  toujours  la  règle  dans  les  intervalles  des  cri¬ 
ses.  11  est  peu  probable  que  la  constipation  soit  due  seu¬ 
lement  à  l’obstruction  mécanique  que  les  contractions  in¬ 
testinales  font  au  passage  des  matières,  car  on  n’observe 
jamais  de  péristaltisme  visible  ou  palpable  ni  aucun  autre 
signe  d’obstruction  intestinale.  11  semble  qu’il  y  ait  un 
facteur  plus  importantdans  l’absence  des  contractions  pro¬ 
pulsives  normales  de  l’intestin  qui  sont  remplacées  par 
des  contractions  spasmodiques  irrégulières  en  certains 
points,  alors  qu’en  d’autres  points  l’atonie  est  complète. 
Des  contractions  spasmodiques  analogues  s’observent  dans 
des  cas  de  saturnisme  où  la  constipation  s’accompagne  de 
coliques,  mais  le  spasme  est  alors  probablement  le  résul¬ 
tat  d’une  stimulation  directe  du  pneurao-gastrique. 

Le  travail  que  doivent  accomplir  les  muscles  intesti¬ 
naux  est  excessif  toutes  les  fois  que  le  volume  ou  la  con¬ 
sistance  des  fèces  sont  au-dessus  de  la  normale  ou  qu’il  y 
a  rétrécissement  du  calibre  de  l’intestin.  Les  fèces  peu¬ 
vent  être  trop  volumineuses  chez  les  personnes  qui  man¬ 
gent  trop  et  trop  vile  et  chez  les  nourrissons  auxquels  on 
donne  du  lait  de  vache  pur.  Les  fèces  trop  dures  ou  trop 
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desséchées  peuvent  être  la  conséquence  d’une  absorption 
insuffisante  d’eau,  d’une  perte  excessive  d’eau,  comme 
chez  les  diabétiques  ou  chez  les  personnes  qui  transpirent 
beaucoup,  après  avoir  fait  beaucoup  d’exercice  par  un 
temps  chaud,  ou  encore  parce  que  l'intestin  absorbe  trop 
d’eau  ou  que  les  aliments  ne  contiennent  pas  assez  de 
graisses. 

Le  rétrécissement  du  calibre  intestinal  qui  détermine 
de  la  constipation  en  s’opposant  à  l’arrivée  des  fèces  au 
côlon  pelvien  peut  provenir  d'une  sténose  organique,  d'une 
pression  s’exerçant  de  dehors  en  dedans,  ou  d’une  in- 
tussusception.  Rarement  une  coudure  au  niveau  de  l’an¬ 
gle  splénique  peut  être  un  facteur  de  la  constipation  que 
l’on  rencontre  communément  dans  les  ptoses  viscérales. 

Dyschésie.  —  Dans  la  seconde  des  deux  grandes  classes 
de  constipation,  la  dyschésie,  la  traversée  intestinale  est 
normale  ou  même  trop  rapide,  mais  la  défécation  ne  vide 
pas  comme  elle  le  devrait  la  portion  de  l’intestin  comprise 
entre  l’angle  splénique  et  l’anus.  Par  conséquent,  bien 

3u’il  y  ait  peut-être  une  selle  chaque  jour,  les  matières 
eviennent  d’une  durèté  excessive,  car  elles  se  déshydra¬ 
tent  pendant  leur  rétention  prolongée  dans  le  rectum 


,  membraneuse. 


P.R.F.,  angle  pelvi-rectal  ;  V.H., 
valvule  de  Houston  (inférieure)  ; 

R. A.,  ampoule  rectale  ;  L.  A., 

releveur  de  l’anus  ;  I.S.A., 

sphincter  interne  de  l’anus  ;  E. 

S.  A.,  sphincter  externe  de  l’a- 


et  dans  le  côlon  pelvien,  ou  bien  il  se  produit  de  la  cons¬ 
tipation  cumulative  en  raison  de  la  légère  différence  de 
chaque  jour  entre  la  quantité  de  matières  évacuée  et  la 

Îuantité  élaborée.  Dans  les  cas  graves,  non  seulement  la 
éfécation  est  incomplète,  mais  encore  elle  cesse  d’être 
journalière,  jusqu’à  ce  qu’enfin  le  malade  se  trouve  dans 
l'impossibilité  d’aller  à  la  selle  sans  avoir  recours  à  quel¬ 
que  moyen  mécanique . 

Par  suite  de  l’angle  aigu  que  fait  normalement  la  cour- 
hure  pelvi-rectale,  le  cheminement  des  matières  se  trouve 
interrompu  à  ce  niveau.  Aussi  le  côlon  se  remplit  de  bas 
en  haut  et  le  rectum  demeure  vide  jusqu’au  moment  qui 
précède  immédiatement  la  défécation  (Fig.  9).  Chez  les 
sujets  dont  l’intestin  se  libère  régulièrement  chaque  ma¬ 
tin  après  le  déjeuner,  l’arrivée  des  fèces  dans  le  rectum 
détermine  une  sensation  de  plénitude  qui  provoque  le  dé¬ 
sir  d'aller  à  la  selle  et  que  l’on  peut  appeler  l’  «  appel  à 
la  défécation  ».  Le  passage  des  fèces  du  côlon  pelvien 
dans  le  rectum  est  le  résultat  des  mouvements  péristalti¬ 
ques  actifs  du  côlon  que  provoquent  divers  réflexes,  etno- 
lamment  l’arrivée  du  déjeuner  dans  l’estomac  vide.  L’ap- 
pel  à  la  défécation  est  déclanché  par  la  pression  que  les 
fèces  exercent  sur  la  paroi  du'Jrectum  à  leur  sortie  du 


côlon  pelvien,  et  cet  appel  est  d’autant  plus  impérieux 
que  les  fibres  musculaires  circulaires  du  rectum  sont 
plus  excitables  et  aue  les  fèces  sont  plus  volumineuses 
et  plus  dures.  Si  l’on  n’obéit  pas  immédiatement  à  cet 
appel,  le  besoin  de  déféquer  se  dissipe  ;  ceci  provient  du 
relâchement  qui  se  produit  dans  la  tunique  musculaire 
du  rectum  lorsqu’elle  a  été  soumise  pendant  un  instant 
à  un  certain  degré  de  tension.  L’appel  à  la  défécation  ne  se 
reproduit  que  lorsqu’une  nouvelle  quantité  de  matières  est 
entrée  dans  le  rectum  et  a  déterminé  une  élévation  de  la 
pression  intra-rectalc.  Ceci  peut  se  produire  après  un  re¬ 
pas,  mais  le  plus  souvent  ce  n’est  qu’après  le  déjeuner  du 
matin  suivant. 

La  dyschésie  provient  d’un  manque  d’équilibre  entre  la 
force  qui  chasse  les  fèces  du  côlon  pelvien  et  du  rectum 
et  la  force  nécessaire  pour  que  cette  évacuation  soit  com¬ 
plète.  Par  conséquent  elle  peut  être  due  à  une  défécation 
insuffisante,  ou  à  un  obstacle  à  une  défécation  suffisante, 
comme  des  fèces  trop  dures  ou  trop  volumineuses,  ou  des 
rétrécissements  fonctionnels  ou  organiques  du  rectum  et 
de  l’anus.  La  dyschésie  provenant  d’une  défécation  insuf¬ 
fisante  est  le  plus  souvent  le  résultat  de  la  négligence  de 
l’appel  à  la  défécation,  soit  par  ignorance,  soit  par  pa¬ 
resse  (Fig.  10),  soit  par  crainte  de  provoquer  des  douleurs 
de  l’anus  ou  des  organes  voisins.  J’ai  déjà  montré  com¬ 
ment  la  sensation  de  plénitude  du  rectum  se  dissipe  par 
suite  du  relâchement  des  contractions  toniques  de  satu- 


Fi.g.  10.  —  Dyschésie  due  à  de  la  paresse,  chez  une  jeune  fille  de  18 
ans,.  Au  bout  de  28  heures,  ort  voit  presque  tout  le  bismuth  qui  s’est 
accumulé  dans  le  côlon  pelvien  et  dans  le  rectum  qu’il  distend  forte¬ 
ment.  Cette  distension  apparaissait  aussi  à  l’examen  du  rectum. 

nique  musculaire,  si  le  sujet  n’obéit  pas  à  l’appel  à  la  dé¬ 
fécation.  Si  l’on  continue  à  négliger  cet  appel  lorsqu'il 
se  reproduit  au  moment  d'une  nouvelle  arrivée  de  ma¬ 
tières  dans  le  rectum,  un  nouveau  relâchement  se  pro¬ 
duira.  A  mesure  queles  fèces  s’accumulent  dans  le  rec¬ 
tum,  sa  tunique  musculaire  se  relâche  de  plus  en  plus. 
Comme  la  force  nécessaire  pour  vider  le  re  ctum  distendu 
par  les  fèces  est  beaucoup  plus  considérable  que  cçlle  qui 
est  nécessaire  à  l’état  normal,  l’évacuation  risquera  fort 
d’être  incomplète,  même  si  le  sujet  fait  des  efforts  plus 
énergiques.  Par  conséquent  il  y  aura  continuellement 
des  matières  dans  le  rectum,  qui  ne  devrait  en  contenir 

3ue  quelques  minutes  avant  la  défécation,  et  le  calibre 
U  rectum  s’accroît  d’une  façon  permanente  en  raison  de 
son  atonie. 

La  dyschésie  peut  provenir  de  diverses  autres  causes, 
comme  la  faiblesse  des  muscles  volontaires  de  la  déféca¬ 
tion,  l’habitude  d’une  position  défectueuse  pendant  la 
défécation,  ou  encore  l’hystérie .  Mais  quelle  que  soit  la 
cause  initiale,  le  résultat  final  reste  le  meme.  L’évacua¬ 
tion  incomplète  du  rectum  détermine  une  accumulation 
fécale  et  par  suite  l’atonie  et  la  dilatation  du  rectum. 

J’ai  cru  tout  d’abord  que  si  le  dyschésique  n’éprouve 
aucune  sensation  lorsque  son  rectum  contient  des  ma¬ 
tières,  c’est  parce  que  la  sensibilité  de  la  muqueuse  s’est 
émoussée  à  force  d’être  irritée  par  la  présence  constante 
des^fèces.  Par  la  suite  je  me  suis  rendu  compte  que  cette 
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manière  de  voir  était  inexacte,  car  j'ai  remarqué  que  la 
muqueuse  du  rectum  est  insensible  au  toucher  et  que 
l’appel  à  la  défécation  se  produit  du  fait  de  la  sensibilité 
de  la  tunique  musculaire  du  rectum.  Le  sens  musculaire 
n’est  donc  pas  émoussé,  car  la  pression  intra-rectale  né¬ 
cessaire  pour  déclancher  l’appel  à  la  défécation  n’est  pas 
plus  élevée  chez  les  dyschésiques  que  chez  les  sujets 
normaux.  La  dyschésio  résulte  de  la  dilatation  atoni- 
que  du  rectum  et  il  faut  alors  une  quantité  de  matières 
excessivement  considérable  pour  produire  la  pression  nor¬ 
male  nécessaire .  Dans  les  cas  les  plus  graves  le  sens 
musculaire  peut  aussi  s’émousser  ;  la  distension  rapide 
et  considérable  que  produisent  les  lavements  est  alors 
impuissante  à  déclancher  artificiellement  l’appel  à  la  dé¬ 
fécation  . 

11  y  a  cependant  une  variété  bien  distincte  de  dysché- 
siedont  la  cause  est  une  insuffisance  du  sens  musculaire 
du  rectum.  L’insuffisance  congénitale  détermine  proba¬ 
blement  la  dyschésie  qui  survient  assez  souvent  chez  les 
jeunes  enfants  chez  lesquels,  en  augmentant  légèrement 
la  distension  par  l’introduction  d’un  doigt  ou  d’un  bout 
de  savon  dans  le  rectum,  coproduit  la  stimulationnéces- 
saire.  Dans  la  plupart  des  cas  le  sens  musculaire  se  dé¬ 
veloppe  à  mesure  que  l’enfant  grandit,  mais  parfois  c’est 
de  ce  moment  que  date  le  début  de  la  dyschésie  qui  dure 
toute  la  vie.  Le  sens  musculaire  rectal  s’émousse  ou  s’a¬ 
bolit  dans  les  maladies  de  la  moelle  dans  lesquelles  le 
centre  de  la  défécation  lui-même  ou  les  fibres  qui  le  rat¬ 
tachent  au  cerveau  sont  atteints.  C’est  là  la  cause  de  la 
constipation  que  l’on  observe  souvent  dans  les  maladies 
nerveuses  organiques. 

A  côté  des  deux  grandes  classes  de  constipation  que 
uous  venons  d’étudier,  il  faut  en  placer  une  troisième  qui 
provient  de  ce  que  la  quantité  de  matières  formée  ne 
suffit  pas  à  donner  naissance  à  une  stimulation  suffisante 
dans  le  côlon  pelvien,  dans  le  rectum,  et  à  un  moindre 
degré  dans  le  côlon.  En  pareil  cas,  la  traversée  de  l’in¬ 
testin  grêle  est  toujours  normale  ;  celle  du  côlon  est  en 
général  légèrement  retardée  ;  mais  le  plus  gros  retard  se 
produit  dans  le  côlon  pelvien  et  parfois  dans  le  rectum, 
et  il  peut  s’écouler  plusieurs  jours  avant  que  les  fèces  se 
soient  accumulées  en  quantité  suffisante  pour  amener  la 
stimulation  nécessaire.  Si  le  bol  fécal  est  insuffisanÇ 
c’est  parce  qu’une  quantité  insuffisante  de  résidus  ali¬ 
mentaires  arrive  au  côlon  par  suite  d’anorexie,  d’obstruc¬ 
tion  œsophagienne  ou  pylorique,  ou  d’une  digestion  trop 
complète  des  aliments.  Le  poids  total  desselles  d’un  cons¬ 
tipé  est  bien  inférieur  à  celui  des  matières  élaborées  par 
un  sujet  normal  ;  ceci  ne  provient  pas  uniquement  de  la 
plus  grande  siccité  des  selles  des  constipés,  mais  aussi 
d’une  diminution  des  éléments,  solides  des  fèces.  On  ne 
trouve  dans  ces  selles  qu’une  quantité  très  réduite  de  dé¬ 
bris  alimentaires,  fibres  musculaires,  cellules  d’amidon 
ou  membranes  d'enveloppe  de  végétaux,  et  la  somme  de 
l’azote,  des  graisses  et  de  la  cellulose,  ainsi  que  le  nom¬ 
bre  des  bactéries,  sont  bien  moindres  chez  les  constipés 

ue  chez  les  sujets  normaux.  La  diminution  de  l’eau  est 

ue  simplement  à  une  absorption  plus  complète  qui  ré¬ 
sulte  de  la  durée  anormalement  prolongée  clu  séjour  du 
contenu  intestinal  dans  le  côlon  avant  l’évacuation.  Telle 
est  aussi  dans  la  plupart  des  cas  la  cause  de  la  moindre 
quantité  des  résidus  alimentaires  et  des  sécrétions  intes¬ 
tinales,  qui  vraisemblablement  sont  absorbés  plus  com¬ 
plètement  pendant  leur  rétention  prolongée  dans  le  côlon. 
Parfois  cependant  la  diminution  dans  la  quantité  des 
fèces  est  due  à  une  digestion  par  trop  active  dans  l’intes- 
tio«  ;  c’est  ce  que  Goodharl  a  appelé  «  côlon  vorace  ».  En 


pareil  cas  il  y  a  insuffisance  des  milieux  de  cultur  e 
nécessaires  au  développement  des  bactéries,  comme  1  e 
prouve  la  diminution  du  nombre  des  bactéries  dans  les 
selles  ;  c’est  pour  cette  raison  qu’il  y  a  élaboration  moins 
abondante,  par  putréfaction  et  par  fermentation,  des 
substances  qui  à  l’état  normal  se  comportent  comme  des 
stimulants  des  contractions  intestinales. 


L’bypodipsie  et  les  oligopotes  ; 

par  M.  Paul  FABRE,  de  Commentry, 

Correspondant  national  de  l’Académie  de  Médecine 

11  y  a  cinq  ans  (1),  ayant  eu  l’occasion  de  soigner  un 
homme  de  55  ans,  à  la  suite  d’un  grand  deuiL(la  perte 
d’un  fils  de  28  ans)  qui  était  resté  27  jours  sans  boire  le 
moindre  liquide,  j’avais  publié  un  petit  mémoire  sur  l’a- 
dipsie  en  rapprochant  de  ce  fait  deux  autres  cas  d’oligo- 
dipsie  que  j’avais  observés  antérieurement,  l’un  chez  un 
jeune  homme,  l’autre  chez  une  femme  morte  à  l’àge  de 
78  ans  d’une  tumeur  abdominale.  J’ajoutai  à  mon  petit 
mémoire  la  relation  de  deux  autres  faits  que  m’avait  four¬ 
nis  mon  ami  le  D*"  A.  Sahut  (de  Gannat). 

En  donnant  à  mon  petit  travail  le  titre  d’adipsie,  je  fai¬ 
sais  observer  combien  ce  mot  était  exagéré  et  si  je  me 
servais  de  ce  vocable  trop  compréhensif, c’était  parce  qu’il 
avait  déjà  été  employé. Évidemment,  le  mot  d’hypodipsie, 
d'oligodipsie  eût  mieux  convenu,  ou  encore,  disais-je,  les 
mots  d'oligopotisme  ei  d'oligopote, dont  les  Grecs  se  servaient. 
Expression  plus  juste  àtoiis  égards,  caronpeutêtre  adipsi- 
ue  et  boire  quand  même  puisqu’un  des  traits  caractéris- 
e  l’homme  est  de  pouvoir  boire  sans  soif.  Je  propose 
donc  le  nom  d’oUgofMies  pour  désigner  ceux  qui  boivent 

f»eu  et  le  mot  oUgopoüsme  pour  indiquer  cet  état  physio- 
ogique.  Horace  a  dit  dans  son  art  poétique  : 

.  Licuit  semperque  licebit 

Signatum prœsente  nota  producere  nomen. 

et  j’obéis  bien  mieux  au  précepte  d’Horace  puisqu’il  a  dit 
quelques  vers  plus  haut  : 

Et  nova  fictaque  nuper  habebunt  verba  fidem,  si 
Grœco  fonte  codant,  parce  detorta . 

‘■[^Quatre  ou  cinq  jours  après  la  publication  de  mon  mé¬ 
moire,  le  D'  Joseph  Nicolas  (du  Mont-Dore)  me  citait 
ou  mieux  rappelait  à  ma  mémoire  (car  je  connaissais  le 
fait)  le  cas  de  la  mère  d’un  de  nos  maîtres,  morte  à  85 
ans  et  qui  était  restée  plus  de 50  ans^sans  user  de  verre  à 
table,  sans  avaler  aux  repas  une  goutte  d’eau,  de  vin,  de 
café  ou  de  thé.  La  quantité  d’eau  nécessaire  à  son  orga¬ 
nisme  était  fournie  par  sa  soupe  et  des  fruits. 

A  peine  mon  travail  était-il  imprimé  qu’un  de  mes  lec¬ 
teurs  me  faisait  connaître  le  fait  d’un  oligopote  des  plus 
remarquables  près  duquel  il  avait  vécu  plusieurs  années, 
vers  1875,  à  Antraigues,  dans  l’Ardèche. 

M...  G...  agriculteur,  fils  de  Conventionnel  et  frère  de 
député,  alors  âgé  de  de  65  ans,  était  maigre  et  ne  buvait 
jamais,  ne  se  nourrissant  guère  que  de  laitage  et  de  lé¬ 
gumes,  comme  c’est  l’usage  dans  ces  pays  de  montagne. 

Huit  jours  après,  le  docteur  E.  Rolland  (de  Toulouse),, 
exhumait  une  vieille  observation  fort  curieuse  d’un  ca¬ 
pitaine  de  dragons  en  retraite,  adipsique  depuis  plus  de 
50  ans. 

Puis  le  D'  Sollaud  (de  Vichy)  m’adressait  la  relation 
(le  deux  cas  qu’il  avait  observés  :  le  1®*  cas  était  celui 
d’une  jeune  femme  devenue  oligopote  en  quelque  sorte 

(1)  Paul  Fabre.  —  Adqjsie.  Progris  médical,  21  septembre  190&. 
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par  régime  ;  le  2'  était  celui  d’un  pilote  anglais  d’une  qua¬ 
rantaine  d’années,  qui,  à  table  et  toute  la  journée,  était 
absolument  apote,  mais  qui  la  nuit  se  rattrapait  en  buvant 
un  demi-litre  d’eau-de-vie. 

Enfin  le  D'  André  Morin  (de  Paris)  m'envoyait  un  peu 
plus  tard,  en  avril  1908,  trois  observations  nouvelles  fort 
intéressantes  et  une  quatrième  incomplète. 

De  mon  côté,  j’avais  retrouvé  dans  le  cadre  de  nos  an¬ 
ciennes  connaissances,  le  fait  d’une  vieille  demoiselle  de 
75  ans,  boulimique  et  oligopole. 

Voici  donc  déjà  15  faits  et  je  ne  tardais  pas  à  rencontrer 
d’autres, une  fois  mon  attention  éveillée  sur  ce  sujet. 

Mme  H. . cuisinière,  âgée  de  35  ans,  a  eu  3  enfants  ;  elle 
a  nourri  le  3®  jusqu’à  2  ans  ;  ne  boit  presque  jamais  entre  les 
repas.Elle  n’ingère  pas  en  tout  1/2  litre  de  liquide  en  une  se¬ 
maine.  Ne  transpire  jamais,  est  toujours  bien  portante.  A 
peine  a-t-elle  bu  un  peu  plus  pendant  qu’elle  allaitait. 
Même  quand  elle  aidait  à  faucher  la  moisson,  au  moment  des 
plus  grandes  chaleurs,  elle  n'avait  jamais  soif. 

Le  père  de  Mme  H...  habitait  dans  une  commune  des 
environs.  Agé  de  62  ans,  a  été  également  oligopote  dui-ant 
toute  sa  vie.  Il  ne  transpire  un  peu  que  depuis  quelques 
années,  affaibli  qu’il  a  été  par  une  bronchite  grippale  grave. 

Mme  B...  (de  Commentry)  n’a  eu  qu’un  fils  (aujour¬ 
d’hui  inspecteur  d’académie).  Toute  sa  vie,  elle  a  fait  ses 
repas  sans  boire  pour  ainsi  dire,  un  quart  de  verre  d’eau  à 
peine  rougie  de  vin  de  temps  en  tenms.  Voilà  en  quoi 
consistait  son  alimentation  liquide.  Elle  s’était  tou¬ 
jours  bien  portée, transpirait  peu,  était  habituellement  cons¬ 
tipée  et  a  fini  par  mourir  d’obstruction  intestinale  le  27 
août  1910  à  l’âge  de  82  ans. 

Mme  C.  B...,  née  à  Commentry,  âgée  de  63  ans,  méno¬ 
pause  à  45  ans,  a  eu  7  enfants,  en  a  perdu  3,  veuve  depuis  le 
5  mai  1809.  Oligopote  durant  ses  repas  et  entre  ses  repas. 
Un  peu  de  café  noir  le  matin  et  après  le  repas  de  midi  lui 
suffisait. 

Son  mari  la  grondait  continuellement  pour  l’obliger  à 
à  boire  en  mangeant.  Mme  G.  B...  vit  toujours  bien  por¬ 
tante  et  a  aujourd’hui  65  ans, transpire  peu,  mais  a  présenté, 
l’an  dernier,  du  vertige  stomacal. 

Mme  C.  N.  ..,née  près  de  Rochechouart  (H  te- Vienne),  est 
âgée  aujoui'd’hui  de  47  ans.  Réglée  à  IS  ans,  mai’iée  à  20 
ans  ;  elle  a  eu  4  enfants,  plus  deux  fausses  couches  après  le 
1®'  et  le  4'  enfant.  Mme  G.  est  garde-barrière,  d’une  taille 
un  peu  au-dessus  de  la  moyenne,  ni  maigre, ni  trop  grasse, 
elle  ne  transpire  que  très  rarement.  La  paume  de  ses  mains 
est  très  sèche. 

Mme  G...  n’a  pas  de  constipation  habituelle.  Elle  n’a 
jamais  soif,  se  force,  sur  l’insistance  de  son  mari,  à  boire 
une  petite  gorgée  de  vin  par  repas,  à  peine  deux  cuillerées 
à  soupe  par  jour. 

Santé  florissante  jusqu’en  1910  où  elle  a  eu  des  accès  d’op¬ 
pression,  coïncidant  avec  des  retards  de  règles. Trois  sang¬ 
sues  à  l’anus  ont  suffi  à  rétablir  la  santé  et  la  période  de 
la  ménopause  semble  aujourd’hui  (février  1912)  heureuse¬ 
ment  traversée.  Mme  G.  N.  prend  tous  les  matins  un  bol  de 
de  café  au  lait,  n’aime  pas  les  soupes.  Durant  les  grandes 
chaleurs  de  l’été  dernier,  1911,  il  lui  est  arrivé  de  boire  dans 
l’après-midi  quelques  gorgées  de  limonade. 

Mme  Z...  G...,  25  ans,  nouvellement  mariée, peau  sèche, 
taille  moyenne,  brune.  Plutôt  maigre  que  gi-asse,  est  bien 
réglée,  transpire  peu,  est  souvent  constipée.  Bien  portante, 
elle  ne  connaît  pas  la  sensation  de  soif,  passerait  des  repas, 
même  des  journées  entières,  sans  boire.  Mais  si  on  lui  rem¬ 
plit  son  verre,  surtout  d’un  liquide  qui  lui  plaise,  vins  fins, 
champagne,  bonne  bière,  elleboit  sans  se  faire  prier,  même 
avec  plaisir.  G’est  donc  un  cas  type  d’hypodipsie  sinon  d’a- 
dipsie  sans  grand  degré  d’oligopotisme. 

Un  de  mes  amis,  docteur  en  médecine,  habitant  Paris,  âgé 
de  6ü  ans  et  végétarien  depuis  de  longues  années,  rhuma¬ 
tisant,  souffrant  fréquemment  de  lumbago  ;  actif  quand 


même,  ne  boit  pas  à  son  déjeuner  et  n’ingère  au  repas  dn 
soir  qu’une  demi-tasse  de  thé  léger. 

Mais  si  la  température  atmosphérique  est  trop  chaude  en 
même  temps  que  très  sèche,  le  D’’  K.. . ,  qui  ne  transpire  ce¬ 
pendant  jamais,  éprouve  le  besoin  de  boire. 

La.  soeur  du  docteur  dont  je  viens  de  parler  est  encore 
plus  ollgopote  que  lui.  Elle  ne  boit  pour  ainsi  dire  jamais. 

^  Voici  donc  23  cas  d’oligopotisme  que  je  présente  à 
l’attention  des  médecins  et  des  physiologistes.  Dans  ce 
chiffre  il  y  a  8  hommes  et  15  femmes. 

T  ableau  des  23  nouvelles  observations  d’oligopotisme 
citées  dans  ce  travail. 

1  (P.  Fabre).  —  S.  B..  Homme,  55  ans  ;  olig.  absolu  ;  transp. 
nulle  ;  pas  de  constipation. 

2  (P.  Fabre).  —  L.  IL,  II.,  21  ans  ;  olig.  absolu  ;  transp. 
nulle  ;  pas  de  constipation. 

3  (P.  Fabre).  —  D.,  Femme,  78  ans;  olig,  très  marqué;  transp 
nulle  ;  constipation. 

4  (D^  Sahut).  —  X.,  F.,  âge  ina,  olig.  absolu. 

5  (D'  Sahut).  —  X.,  F.,  80  ans  ;  olig.  absolu. 

6  (D'  Nicolas).  —  G.,  F.,  85  ans  ;  olig.  absolu. 

7  (M.  M.).  —  G.,  H.,  65  ans  ;  olig.  très  marqué  ;  transp.  fai¬ 
ble  ;  pas  de  constipation. 

8  (D^E.  Holland).  —  X.,  H.,  74  ans  ;  olig.  très  marqué. 

9  (D"^  Sollaud).  —  O.,  F.,  .32  ans;  olig.  très  marqué,  acquis. 

10  Sollaud).  —  J.  X.,  IL,  40  ans  ;  olig.  absolu,  le  jour. 

11  (P.  Fabre). —  E.,  F.,  75  ans  ;  olig.  absolu.' 

12  (1>  A.  Morin).  —  X.,  F.,  SO  ans  ;  olig.  absolu. 

13  (D’f  V.  Morin).  —  X.,  F.,  70  ans  ;olig.  très  marqué, 

14  (D"'  A.  Morin).  —  X.,  IL,  42  ans  ;  olig.  très  marqué  ;  transp 
faible  ;  pas  de  constipation. 

15  (Li''A.  Morini.  —  \.,  F.,  âge  inc.,  olig.  très  marqué. 

16  (P.  Fabre)  —  H.,  F.,  35  ans  ;  olig.  très  marqué  ;  transp. 
nulle  ;  peu  de  constipation. 

17  (P.  Fabre). —  X.,  H.,  62  ans  ;  olig.  très  marqué  ;  transp. 
faible. 

18  (P.  Fabre).  —  B.,  F.,  82  ans  ;  olig.  très  marqué  ;  transp. 
faible. 

19  (P.  Fabre).  —  C.  D.,  F.,  63  ans;  olig.  très  marqué  ;  transp. 
faible;  constipation. 

20 (P.  Fabre).  —B.  C-,  F.,  47  ans;  olig.  très  marqué  ;  transp, 
nulle  ;  peu  de  constipation. 

21  (P.  Fabre).  —  Z.  G.,  F.,  25  ans  ;  olig.  peu  marqué  ;  transp. 
faible,  pas  de  constipation. 

22  (P.  Fabre).  —  X.,  IL,  60  ans  ;  olig.  très  marqué  ;  transp. 
nulle. 

23  (P.  Fabre).  —  X.,  F. ,  âge  inc.  ;  olig.  très  marqué  ;  transp. 
nulle. 

Pour  être  complet,  rappelons  que  dans  l'article  «  Soif  » 
An  Dictionnaire  des,  sciences  médicales  de  P andioucke,  le 
D'  Roublier  a  rapporté  le  fait  suivant  : 

Bouffart,  dans  sa  thèse  de  Paris  (an  Xll)  raconte  le  cas 
d’une  domestique,  âgée  de  22  ans,  qui  éprouvait  très  ra¬ 
rement  le  besoin  de  boire,  avait  de  rinappétence  presque 
absolue  pour  les  liquides  et  s’abstenait  de  toute  espèce  de 
boisson  pendant  un  mois  et  même  plus.  11  n’est  pas  fait 
mention  de  son  genre  de  nourriture.  En  outre,  l’auteur 
n’a  pas  vu  cette  jeune  fille  depuis  longtemps  et  il  n’est 
pas  en  situation  d'aller  l’observer  maintenant  ;  aussi  son 
récit  est-il  souvent  imprécis. 

Nous  pourrons  encore  dans  une  petite  étude  récente  si¬ 
gnée  du  D’’  Paul  Parez  sur  la  psychopathologie  de  l'adipsie 
relever  le  fait  suivant  :  ^ 

Voici  un  autre  exemple  emprunté  à  Prend. 

Une  jeune  fille,  très  nettement  hystérique,  éprouve  un 
dégoût  insurmontable  devant  toute  espèce  de  boisson. 
Malgré  une  soif  ardente,  et  même  pendant  les  chaleurs  ca¬ 
niculaires,  eUe  refuse  obstinément  de  boire.  Plongée  dans 
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une  hypnose  profonde,  elle  fait  l’aveu  suivant.  Son  institu¬ 
trice  anglaise  avait  un  petit  chien,  très  malpropre,  qu’elle 
fit,  un  jour,  boire  dans  son  verre.  La  dite  jeune  fille  en 
avait  eu  un  mouvement  de  dégoût,  qu’elle  réprima  instan¬ 
tanément  de  peur  de  froisser  l’Anglaise.  Ce  dégoût  réprimé 
était  le  point  de  départ  de  son  refus  de  toute  boisson  ;  et 
l’hypnotisme,  ici  encore  excellent  procédé  d’investigation 
psychologique,  à  évoqué  l’idée  fixe  subconsciente. 

Dès  son  réveil,  elle  demande  de  l’eau  et  la  boit  sans  dif¬ 
ficulté  ;  son  adipsie  a  disparu . 

Enfin,  dans  le  Bulletin  médical  du  23  décembre  dernier, 
M.  Ed.  Laval  a  résumé  en  quelques  lignes  un  travail  sur 
VoligodipsieàvL  professeur  Schmidt,  d’innsbruck. 

En  interrogeant  les  malades,  M.  le  professeur  P. 
Schmidt,  directeur  de  la  clinique  médicale  de  TUniver- 
sité  d’innsbruck  {Mediz.  klinik,  n°  49),  s’est  aperçu  qu’il  en 
est  un  certain  nombre  qui  accusent  une  sensation  de  la 
soif  bien  inférieure  à  la  moyenne.  Ce  sont  des  gens  qui 
ne  se  sentent  aucun  goût  ou  très  peu  de  goût  pourboire, 
sans  que  pour  cela  on  puisse  trouver  chez  eux  une  lésion 
d’un  organe  quelconque.  C’est  à  peine  si  quelques-uns 
sont  constipés. 

Mais  combien  de  constipés  sont  affligés  d’une  soif  invin¬ 
cible  !  On  ne  saurait  donc  tirer  importance  de  cette  cons¬ 
tatation.  L’auteur  cite  vingt-deux  cas  d’oligodipsie  et  esti¬ 
me  que  c’est  là  un  symptôme  à  approfondir,  car  il  y  a  des 
conséquences  pratiques  à  en  tirer,  si  on  le  trouve  dans 
un  grand  nombre  de  cas. 

Voilà  donc  un  dossier  qui  commencera  à  être  riche  de 
cas  d’oligopotisme.  — Est-ce  à  dire  qu’on  puisse  consi¬ 
dérer  l’oligopotisme  comme  une  maladie  ? 

Nullement,  car  la  plupart  des  oligopotes  que  j’ai  obser¬ 
vés,  sinon  tous,  présentaient  un  état  de  santé  fort  satis¬ 
faisant. 

Et,  bien  au  contraire,  nous  émettrions  volontiers  l’avis 
de  systématiser,  de  réglementer  en  quelque  sorte  l’oligo¬ 
potisme.  La  chose  a  déjà  un  commencement  de  réalisa¬ 
tion.  Qui  de  nous  n’a  présent  à  l’esprit  l’exemple  de  quel¬ 
que  obèse  amaigri  après  avoir  été  soumis  au  régime  re¬ 
lativement  sec  ?  La  diète  sèche  ne  donne-t-elle  pas  d’excel¬ 
lents  résultats  dans  les  cas  de  dilatation  de  l'estomac,  dans 
la  gastrectasie  par  excès  d’ingestion  de  liquides. 

L’oligopotisme  servirait  aussi  à  diminuer  le  surme¬ 
nage  rénal  des  grands  buveurs.  —  Au  cours  de  ces  tren¬ 
te  dernières  années,  le  dogme  des  physiologistes  rela¬ 
tif  à  la  ration  alimentaire  nécessaire  à  1  nomme  sain  n’a- 
t-il  pas  été  fort  ébranlé  ?  —  L’extension  du  nombre  des 
adeptes  d’une  alimentation  exclusivement  végétale, adep¬ 
tes  qui  se  sont  bien  trouvés  de  ce  régime,  n’a-t-il  pas 
démontré  que  la  théorie  de  la  nécessité  de  la  nourriture 
animale  pour  l’homme  adulte  n’était  pas  absolue  ?  Et  il 
n’y  aurait  pas  jusqu'aux  étranges,  sinon  ridicules  et  dan¬ 
gereuses,  expériences  de  ces  jeûneurs  de  profession  dont 
les  noms  sont  dans  toutes  les  mémoires  pour  achever  de 
démontrer  que  non  seulement  nous  buvons  trop,  mais 
aussi  que  nous  mangeons  trop . 

Des  exemples  tirés  des  préceptes  de  mastication  à  vide 
édictés  par  l’américain  Horace  Fletcher  et  qui  ont  reçu 
le  nom  de  Fletcherisme  ;  la  généralisation  de  l’emploi 
des  masticatoires  et  sialagogues  qui  nou^  reviendrait  éga¬ 
lement  du  Nord-Amérique  Chewing-Gum,  Pepsina-Gum 
Peppermint  Gum,  etc.,  ne  viennent-ils  pas  à  l’appui  de 
notre  opinion  que  l’homme  peut  vivre  et  se  bien  porter 
en  buvant  beaucoup  moins  que  nous  n’en  avons  rhabi- 
tude  ? 

Résumé  et  Conclusions 

Le  nombre  des  cas  d’adipsie  et'd’adipsiques,  d’hypodip- 


sie,  d’oligodipsie,  noms  auxquels  je  propose  de  substituer 
les  désignations  d’oligopotisme  et  d’oligopote,  com¬ 
mence  à  représenter  un  chiffre  sérieux  depuis  que  l’at¬ 
tention  a  été  attirée  sur  ce  sujet. 

Bien  que  très  exceptionnels,  on  ne  saurait  ranger  dans 
le  cadre  tératologique  les  cas  que  je  viens  de  citer.  De  pa¬ 
reils  exemples  pourraient,  croyons-nous, se  rencontrer  assez 
fréquemment,  si  on  les  recherchait.  De  plus,  en  attirant 
l’attention  des  nourrices,  des  parents,  des  éducateurs  sur 
ces  faits,  ne  pourrait-on  pas  arriver,  grâce  à  une  action 
méthodique  mesurée  et  pondérée,  à  diminuer  sérieuse¬ 
ment  chez  beaucoup  l’habitude,  pour  nous  factice,  de 
boire  trop  et  trop  souvent. 

Je  me  contente  d’émettre  le  désir  de  voir  l’attention 
des  physiologistes  attirée  de  ce  côté  afin  qu’ils  puissent 
non  seulement  confirmer,  mais  encore  généraliser  les  con¬ 
clusions  suivantes. 

De  ces  faits  et  de  ces  observations,  je  me  contenterai 
donc  de  dire  qu’il  ne  nous  paraît  pas  absolument  indis¬ 
pensable  de  boire  souvent  et  beaucoup  ;  même  en  man¬ 
geant.  C’est  plutôt  une  habitude  qu’une  nécessité.  Les 
potages,  soupes,  sauces,  fruits,  entremets,  peuvent  four¬ 
nir  à  l’organisme  une  quantité  de  liquide  suffisante  à 
favoriser  la  mastication,  la  déglutition  et  la  digestion  sto¬ 
macale.  L’habitude  seule  ne  doit-elle  pas  être  invoquée 
pour  expliquer  l’usage  qui  s’est  répandu  de  l’adjonction 
de  liquides  aux  repas  ? 

Cependant,  dans  certaines  circonstances,  la  privation 
ou  une  diminution  exagérée  d’aliments,  des  fatigues  mus¬ 
culaires  extrêmes,  l’exposition  à  une  température  élevée, 
des  transpirations  abondantes,  l’usage  exclusif  d’aliments 
secs,  des  évaporations  pulmonaires  excessives,  peuvent 
justifier  le  besoin  d’ingestion  de  liquides. 

Mais,  en  général,  on  voudra  bien  admettre  avec  noush 
que  la  présence  d’un  verre  et  trop  souvent  de  plusieurs- 
verres  sur  toutes  les  tables,  en  face  de  chaque  convive, 
semble  n’être  qu’une  concession  servile  à  des  habitudes 
dès  longtemps  prises.  Et  cet  usage  n’est-il  pas  surtout  en¬ 
tretenu  par  le  désir  de  satisfaire  le  goût,  par  une  accoutu¬ 
mance  enracinée  qui  crée  une  sorte  d’entraînement  irré¬ 
sistible  et  même  une  espèce  d’atavisme,  plutôt  que  par 
îin  besoin  réel  de  l’organisme  normal,  sain,  bien  équili- 
bré  ? 

D’ailleurs,  le  régime  sec  contre  l’obésité  et  la  facilité 
avec  laquelle  est  supportée,  par  les  obèses,  l’abstention 
presque  absolue  de  liquides  pendant  les  repas,  justifie¬ 
raient  suffisamment  notre  opinion  que  nous  buvons  trop, 
beaucoup  plus  que  nos  besoins  physiologiques  ne  le  ré¬ 
clament. 


MEDECINE  CLINIQUE 


HOPITAL  LARIBOISIÈRE 
Service  du  D’  P.-E.  Launois . 

Rétrécissement  mitral  vrai 
ou  faux  rétrécissement  chlorotique 

Il  y  a  quelques  jours,  se  présentait  parmi  nos  malades 
de  la  salle  Trousseau  une  jeune  fille  de  18  ans,  dont  le  fa¬ 
ciès  et  l’aspect  général  rappelaient  à  tel  point  ce  que  nous 
avons  coutume  d’observer  en  clinique  au  cours  du  rétré¬ 
cissement  mitral  congénital  que  l’attention  était  immédia¬ 
tement  attirée  du  côté  du  cœur.  Et,  en  effet,  notre  première 
impression,  après  un  examen  superficiel,  était  que  nous^ 
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nous  trouvions  en  présence  d’un  rétrécissement  mitral 
vrai.  Mais  une  auscultation  attentive  et  surtout  l’évolu¬ 
tion  des  symptômes  nous  ont  démontré  qu’il  n’en  était 
rien.  La  malade  présentait  un  syndrome  type  de  pseudo¬ 
rétrécissement  dontM.  le  Professeur  Teissier  et  ses  élèves 
se  sont  efforcés  récemment  de  préciser  les  conditions  étio¬ 
logiques  . 

Germaine  B. . .  18  ans  1/2,  comptable. 

Entre  à  l’hôpital  pour  fatigue  générale,  faiblesse  ren¬ 
dant  impossible  son  travail  comme  employée  dans  une 
épicerie . 

Cette  fatigue  dont  elle  se  plaint  ne  fait  qu’aggraver  l’é¬ 
tat  habituel  de  faiblesse  dont  elle  souffre  depuis  son  en¬ 
fance. 

Les  antécédents  morbides  sont  en  effet  très  chargés  : 

Début  de  pleurésie  à  Sans  ; 

Coqueluche  à  12  ans  ; 

Bronchite  à  13  ans. 

Depuis  cette  époque,  presque  tous  les  hivers  elle  souf¬ 
fre  de  bronchite  et,  malgré  un  séjour  de  neuf  ans  à  la 
campagne,  son  état  ne  s’est  pas  amélioré. Au  cours  d’une 
de  ses  bronchites,  il  lui  est  arrivé  de  cracher  des  filets  de 
sang. 

Les  antécédents  héréditaires  sont  très  chargés  aussi. 

La  mère  est  morte  bacillaire,  ainsi  qu’un  frère  et  une 
sœur. 

Cette  malade  à  première  vue  nous  frappe  par  sa  pâleur 
et  son  amaigrissement.  Les  muqueuses  sont  légèrement 
décolorées,  les  conjonctives  sont  pâles. 

Son  périmètre  thoracique  est  de  74  cent,  pendant  une 
respiration  normale.  Elle  est  de  petite  taille  :  1  m.  58,  et 
pèse  seulement  37  kilog. 

Nous  avons  constaté  des  irrégularités  dentaires  de  la  mâ¬ 
choire  supérieure. 

Ses  incisives  supérieures  sont  crénelées. 

Le  thorax  est  étroit,  ne  présente  pas  de  déformation, 
le  ventre  souple. 

.l’examen  des  poumons,  on  ne  constate  aucun  signe 
de  lésion  pulmonaire,  bien  que  le  malade  raconte  qu’elle 
a  déjà  été  soignée  à  la.  clinique  de  Laënnec  pour  bacil¬ 
lose. 

L’examen  du  cœur  révèle  à  la  palpation  un  frémisse¬ 
ment  cataire  présystolique  léger,  perceptible  à  la  pointe. 

En  auscultant  attentivement,  la  malade  étant  au  repos, 
couchée,  on  constate  un  certain  nombre  de  signes  : 

1°  Dédoublement  du  deuxième  bruit  qui  constitue  le 
plus  net  des  bruits  anormaux  observés. 

Ce  dédoublement  n’est  pas  sensible  au  niveau  de  la 
pointe,  mais  un  peu  en  dedans  et  en  haut  du  mamelon. 

2“  Un  souffle  doux,  uniforme,  superficiel,  s'entendant 
dans  le  quatrième  ou  cinquième  espace  intercostal  un  peu 
en  dedans  de  la  ligne  mamelonnaire,  mais  ne  se  propa¬ 
geant  pas,  mésosystolique,  ayant  tous  les  caractères  dhm 
souffle  inorganique.  Il  n’est  pas  modifié  à  l’inspiration  et 
à  l’expiration,  mais  plus  fort  lorsque  la  malade  est  as¬ 
sise. 

3°  Enfin,  au  foyer  aortique,  on  entend  un  bruit  légère¬ 
ment  claqué  à  la  fermeture  des  valvules . 

Le  pouls  est  peu  tendu,  mais  régulier,  battant,  au  repos. 


Si  on  fatigue  la  malade  en  la  faisant  marcher,  on  cons¬ 
tate  que  le  souffle  augmente  d’intensité. 

Au  repos  le  cœur  ne  présente  pas  d’éréthisme. 

On  ne  constate  pas  d’hypertrophie. 

La  percussion  du  thorax  en  arrière  ne  révèle  pas  de  di¬ 
latation  de  l'oreillette  gauche. 


Interrogée  sur  les  symptômes  cardiaques  fonctionnels, 
la  malade  raconte  qu’elle  a  toujours  été  essoufflée  au  moin¬ 
dre  effort,  qu’elle  a  toujours  été  très  faible. 

Cependant  elle  n’a  jamais  éprouvé  de  palpitations  ni  de 
douleur  dans  la  région  du  cœur. 

Il  y  a  deux  ans,  on  a  constaté  dans  ses  urines  la  pré¬ 
sence  d’albumine. 

La  malade  a  été  réglée  peu  abondamment  et  irrégu¬ 
lièrement  ;  mais,  depuis  deux  ans,  elle  a  cessé  de  l’être. 

Elle  présente  également  des  troubles  dyspeptiques, 
consistant  en  anorexie,  pesanteur  et  gêne  après  les  repas, 
douleurs  au  creux  épigastrique.  Elle  a  eu  des  vomisse¬ 
ments  acides,  enfin,  des  crises  de  diarrhée. 

En  présence  de  cet  ensemble  symptomatique  : 

Aspect  général  de  la  malade,  son  infantilisme  relatif, 
sa  pâleur,  les  symptômes  cardiaques  qu’elle  présente,  on 
est  autorisé  à  poser  le  diagnostic  de  rétrécissement  mi¬ 
tral. 

Mais  s’agit-il  là  d’un  rétrécissement  mitral  vrai,  c’est-à- 
dire  s’accompagnant  de  lésions  organiques  et  répondant 
dans  ce  cas  au  type  clinique  du  rétrécissement  mitral  con¬ 
génital  ?  Etant  donné  le  peu  de  signes  physiques  et  fonc¬ 
tionnels  que  présente  cette  malade,  le  cas  est  discuta¬ 
ble...  Il  est  fréquent  n’observer  en  clinique,  comme  l’a 
montré  récemment  M'  le  professeur  Teissier,  les  princi¬ 
paux  signes  du  rétrécissement  mitral,  roulement  diasto- 
lique,souffle  présystolique  et  même  le  rythme  mitral  com¬ 
plet  chez  certains  sujets  qui  n’ont  en  réalité  aucune  lé¬ 
sion  de  sténose,  aucun  rétrécissement  organique. 

Tantôt  c’est  l’examen  nécropsique,  tantôt  l’évolution  des 
signes  qui  ont  montré  l’absence  de  lésions. 

Il  faut  donc  admettre  l’existence  d’un  syndrome  physi¬ 
que  de  rétrécissement  mitral  qui  ne  correspond  à  aucune 
lésion  et  qui  se  développe  seulement  à  titre  de  trouble 
fonctionnel . 

Et,  ce  que  le  travail  de  M.  Teissier  a  bien  mis  en  va¬ 
leur,  c’est  que  le  plus  souvent  c’est  chez  des  jeunes  filles 
ou  jeunes  femmes  chlorotiques,  névropathes,  hystériques, 
émotives,  que  ce  syndrome  mitral  a  été  observé. 

Pour  les  anciens  auteurs,  cette  insuffisance  fonction¬ 
nelle  serait  due  à  un  rétrécissement,  réalisé  pour  les  uns 
par  un  spasme  des  piliers  musculaires  tenseurs  de  la  mi¬ 
trale,  pour  les  autres,  par  la  contracture  d’un  anneau  mus¬ 
culaire  supposé,  véritable  sphincter  de  la  mitrale. 

M.  Teissier,  au  contraire,  combat  cette  idée  de  rétrécis¬ 
sement  spasmodique  et  admet  que  l’anémie  et  la  chlorose 
seules  sont  susceptibles  de  donner  lieu  au  syndrome  de 
rétrécissement  mitral . 

Pour  lui,  trois  facteurs  interviennent.  { 

1°  L’accélération  et  l’hyperactivité  cardiaque  ; 

2®  La  brusquerie  de  la  contraction. 

Il  résume  ces  deux  facteurs  en  un  seul  mot  :  hyperki- 
nésie  cardiaque. 

3“  L’élément  sanguin,  toujours  altéré  chez  les  chloroti¬ 
ques. 

Chez  la  malade  qui  nous  occupe,  on  relève  des  signes 
nets  de  chlorose  :  pâleur  générale  de  la  face  et  des  mu¬ 
queuses,  bouffissure  légère,  absence  de  règles  et  irrégu¬ 
larité  antérieure,  de  l’essoufflement  ;  on  a  constaté  à  un 
certain  moment  de  l’albumine  et  de  l’œdème  des  malléo¬ 
les  ;  au  niveau  des  gros  troncs  artériels,on  perçoit  ces  souf¬ 
fles. 

Examen  du  sang:  L’examen  du  sang  a  été  pratiqué.  On 
constate  une  légère  diminution  du  taux  de  l’hémoglobine. 
60  %  au  Tallqwist,  au  lieu  de  90  %  ,  qui  est  la  moyenne 
normale  et  habituelle. 
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Numération  (Thomas) 

Globales  rouges  par  m/m . -  4-024.^ 

Globules  blanche  par  m/m. • .  12.400 

Taux  de  Thémoglobine  (Tallqwist) . . .  60 

L’équilibre  leucocytaire  pour  cent  est  le  suivant  ; 

Polynucléaires .  62,7 

Mononucléaires .  •  •  •  Lg 

Lymphocytes .  *5,8 

Eosinophiles .  0,0 

De  plus,  on  a  constaté  à  plusieurs  reprises  des  phéno¬ 
mènes  pulmonaires  pouvant  éveiller  l’idée  de  bacillose, 
puisque  cette  malade  a  été  traitée  comme  telle. 

La  présence  de  ces  symptômes  et  leur  disparition  com¬ 
plète  sont  fréquents  au  cours  du  rétrécissement  mitral, 
puisqu’on  a  décrit  un  syndrome  mitral  pseudo-bacillaire. 

De  même  il  est  fréquent  d’observer  les  troubles  dys¬ 
peptiques  qu’elie  a  éprouvés  et  il  existe  un  véritable  type 
dyspeptique  de  rétrécissement  mitral. 

-  11  est  donc  permis  d’admettre  que  ce  rétrécissement 
existe  chez  elle,  mais  qu’il  est  purement  fonctionnel  et 
intimement  lié  àl’élatde  chlorose  que  présente  la  malade 
et  qui  domine  dans  le  tableau  clinique. 

Cette  malade  est  en  traitement  à  la  salle  Trousseau  de¬ 
puis  deux  semaines  environ. 

Elle  a  été  mise  au  repos  au  lit,  on  lui  a  donné  une 
bonne  alimentation  et  administré  du  protoxalate  de  fer  à 
la  dose  de  0,03  centigrammes  par  jour. 

Elle  a  augmenté  de  poids  et  son  état  général  s’est  sen¬ 
siblement  amélioré. 

Mais,  de  plus,  et  c’est  là  le  point  qui  noue  intéresse, 
nous  avons  pu  assister  à  la  disparition  presque  complète 
de  tous  les  symptômes  cardiaques  qu’elle  présentait  à  son 
entrée  à  T  hôpital. 

Actuellement,  si  nous  examinons  son  cœur,  nous  ne 
trouvons  plus  de  frémissement  à  la  palpation. 

Le  dédo\iblement  du  second  bruit  a  complètement  dis¬ 
paru. 

Seul,  le  souffle  persiste  mais  d’une  façon  inconstante, 
lorsqu’on  fatigue  la  malade- 

Ân  repos,  le  cœur  est  calme,  le  pouls  est  plein  et  moins 
fréquent. 

En  un  mot,  à  l’heure  présente,  le  diagnostic  de  rétrécis¬ 
sement  mitral  serait  absolument  impossible  à  faire. 

L’observation  clinique  venant  à  l’appui  des  données 
•théoriques  permet  donc  d’affirmer  le  diagnostic  de  faux 
Tétrécissement  chlorotique  et  d’émettre  un  pronostic  qui 
demeure  essentiellement  bénin.  Charles  Narcy. 


PRATIQUE  CHIRURGICALE 

Un  nouveau  cas  de  plaie  de  la  rate  traitée  par 
la  sutu  re  de  cet  organe. 

par  MM. 

Léon  XUÉV£\’OT.  L.  CHAHUBT. 

Agrégé  A  la  Faculté  Interne  des  hè^taux. 

de  Lyon. 

La  Ugnede  conduite  à  tenir  en  présence  des  plaies  delà 
rate  paraît  ^’oiirnter  de  plus  en  plus  dans  le  sens  de  la  con¬ 
solation  de  ce*  cagane.  Dans  un  article  antérieur  <l),  l’un 
de  nous,  à  propos  d^un  cas  qu’il  traita  par  la  suture,  avait 
recueilli  81  observations  de  plaies  de  la  rate  et  cherché  à 

(1)  Thétckot.  —  PrwfiiKe  méiioaie,  4  juin  WIO.  Le  Iraitenaent 
chiwgical  dos  plaies  de  *a  rate.  Etude  conu)arée  des_;diver«8  mé- 


établir  la  supériorité  de  la  suture.  Plus  récemment,  nous 
avons  eu  l’occasion  d’intervenir  à  la  suite  d’un  coup  de 
feu  de  ce  viscère,  et  de  pratiquer  à  nouveau  la  suture 
de  la  plaie.  Voici  d’ailleurs  cette  nouvelle  observation: 

H.  M.,  âgée  de  23  ans,  a  reçu,  le  19  mai  1911,  une  heure  avant 
son  entrée  à  l’hôpital,  deux  balles  de  revolver  d’ordonnance 
(balles  de  9  mm.  à  chemise  de  cuivre).  L’une  est  entrée  à  2  cen¬ 
timètres  du  mamelon  gauche,  pour  aller  se  loger  sous  les  tégu¬ 
ments  dorsaux,  à  la  hauteur  delà  deuxième  vertèbre  lombaire, 
à  côté  de  la  colonne  vertébrale  ;  l’autre  a  pénétré  dans  le  G* 
espace  intercostal  gauche,  à  quatre  travers  de  doigt  de  la  ligne 
médiane  ;  on  la  sent  sous  la  peau  de  la  région  dorsale,  dans  le 
10*  espace,  à  quatre  travers  de  doigt  du  rachis.  Les  deux  projec¬ 
tiles  soulèvent  les  téguments,  sans  avoir  eu  la  force  de  les  per¬ 
forer. 

La  malade  est  dans  un  état  de  choc  très  marqué,  le  pouls  est 
petit,  très  rapide,  difficile  à  compter  ;  il  bat  à  IGÔ.  On  note  48 
respirations  à  la  minute  :  elles  sont  superficielles.  Ces  symp¬ 
tômes  thoraciques  ont  fait  craindre  un  instant  une  plaie  du 
cœur.  Pas  d’hémoptysies,  pas  d’hémorrhagie  externe  ou  intra¬ 
pleurale  ;  pas  de  pneumothorax. 

Le  ventre  est  douloureux  à  la  pression  et  spontanément.  La 
malade  a  vomi  du  sang.  Il  n’y  en  a  pas  dans  l’urine.  La  con¬ 
tracture  de  la  paroi,  le  trajet  des  projectiles,  permettent  d’af¬ 
firmer  qu’ils  ont  traversé  la  cavité  abdominale.  La  laparotomie 
s’impose  ;  par  contre,  les  lésions  thoraciques  ne  paraissent  pas 
nécessiter  une  intervention  sanglante. 

Aussi,après  avoir  enlevé  les  deux  balles  sous  anesthésie  locale 
à  la  cocaïne,  anesthésie-t-on  la  malade  à  l’éther  et  pratique-t- 
on  la  laparotomie.  On  fait  une  incision  en  T,  la  branche  verti¬ 
cale  descend  le  long  du  bord  externe  du  grand  droit  ;  la  bran¬ 
che  transversale  part  de  la  ligne  médiane,  suit  le  rebord  costal 
et  s’arrête  au  niveau  de  la  ligne  axillaire.  On  découvre  ainsi 
largement  toute  la  région  hypogastrique  gauche,  et  l’on  constate, 
après  avoir  étanché  le  sang  qu’elle  contient,  les  lésions  suivantes: 

1°  La  rate  a  été  traversée  de  part  en  part,  à  Punion  de  son  tiers 
inférieur  et  de  son  tiers  moyen.  La  plaie  de  la  face  interne  et 
celle  de  la  face  externe  sont  le  point  de  départ  de  fissures  pro¬ 
fondes  ;  la  rate  est  suturée  par  des  points  séparés  au  catgut. 
Le  tissu  splénique,  ferme,  suffisamment  résistant,  ne  se  laisse 
pas  couper  par  les  fils. 

2®  Le  lobe  gauche  du  foie  a  été  perforé  à  3  centimètres  environ 
du  bord  libre  de  cet  organe  ;  cette  plaie,  d’où  partent  de  petites 
fissures,  est  fermée  par  quelques  points  au  catgut.  _ 

3®  Sur  la  face  antérieure  de  l’estomac,  à  deux  centimètres  et 
demi  de  la  petite  courbure,  non  loin  du  cardia,  il  existe  une 
plaie,  sorte  de  fissure  verticale,  qu’oblitèrent  deux  plans  de 
suture  à  la  soie. 

4®  Sur  la  face  postérieure  de  l’estomac,  on  trouve  une  plaie, 
un  peu  plus  bas  que  la  précédente,  et  non  loin  de  la  petite  cour¬ 
bure  ;  elle  est  suturée  de  la  même  façon. 

5°  Au  voisinage  du  rein,  on  aperçoit  une  légère  infiltration 
sanguine,  mais  elle  a  l’air  de  peu  d’importance  et  il  ne  semble 
pas  que  le  parenchyme  de  cet  organe  ait  été  intéressé . 

Ges  diverses  opérations  ont  nécessité  des  manœuvres  de  lon¬ 
gue  durée.  Pour  ne  pas  les  prolonger  davantage,  on  place  deux 
mèches  en  avant  des  orifices  de  perforation  du  diaphragme,  et 
un  drain  qui/assure  ledrainage  de  la  région  sous-diaphragmati¬ 
que  gauche.  La  paroi  abdominale  est  refermée  par  trois  plans 
de  suture. 

A  la  suite  de  cette  intervention,  la  respiration  et  le  pouls  se 
ralentissent  progressivement,  l’état  général  s’améliore-  1-a  ma¬ 
lade  urine  seule  dès  le  second  jour,  mais  vomit  très  fréquem¬ 
ment  ;  dans  la  crainte  d’une  péritonite,  on  la  en  position  de 
Fowler;  on  désunit  l’angle  inférieur  de  la  plaie  pour  introduire 
un  drain  qui  plonge  dans  la  cavité  péritonéale.  Par  le  drain,  cm 
injecte  10  cc.  d’huile  camphrée. 

La  température  oscille  entre  38  et  3805.  La  malade  continue 
à  vomir  de  temps  en  temps  ;  elle  s’anémie  et  s’affaiblit  d’une  fa¬ 
çon  continue.  Rien  ne  s’écoule  par  les  drains  que  l’on  retire 
progressivement. 

On  ne  sent  se  former  aucune  collection  dans  la  cavité  périto¬ 
néale,  et  le  ventre  reste  souple  ;  il  n’y  a  aucun  signe  de  péri- 
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UKtite,  enkystée  oakicalisée.  11  n’y  a.  pas  davantage  deréaction 
pleuro-pulmonaire  Par  contre,  la  radiographie  montre  que  le 
diaphragme  est  immobilisé  du  cMégaucbe,  sans  qu’au  dessous 
de  lui  se  dessine  nettement  un  abcès  sous-phréoique.  On  réin¬ 
troduit  un  drain  dans  la  profondeur,  et  l’on  provoque  ainsi 
l'écoulement  d’on  liquide  purulent,  d' odeur  urineuse  ;  l'exa¬ 
men  chimique  montre  qu’il  renferme  eSectivement  de  lurine. 
Le  9  juin,  on  remplace  ce  drain  par  un  autre  plus  important. 

La  nralade  continue  à  »’ aflaiblir  et  succombe  le  1 1  juin,  trois 
semaines  après  l’intervention.  Lantopsie  n’a  pu  être  pratiquée. 

Voici  donc  une  malade  chez  laquelle  la  mort  paraît  la 
conséquence  non  pas  d’une  péritonite  généralisée,  mais 
d’une  infection  sous -phrénique  parsuile  d’une  fissure  mét- 
connue  du  rein.  Bien  queeel  espace  ait  été  drainé,  il  ne 
s’en  est  jamais  écoulé  de  sang,  ce  qui  prouve  que  la  su¬ 
ture  de  la  raie  a  parfaitement  réalisé  l’hémostase  de  cet 
organe. 

La  multiplicité  des  plaies  viscérales  soulève,  à  propos 
du  cas  que  nous  relatons  la  question  de  leur  voie  d’ap¬ 
proche.  On  sait  que  l’on  a  proposé,  pour  les  aborder,  la 
laparotomie  abdominale  médiane,  la  laparotomie  latérale, 
la  thoraco-laparotomie,  la  laparotomie  transpleurale.  Sans 
vouloir  discuter  la  valeur  de  chacune  de  ces  méthodes, 
nous  signalerons  simplement  la  rapidité  avec  laquelle  on 
peut  faire  la  laparatomie  en  T  (avec  incision  verticale  la¬ 
térale,  et  branche  transversale  suivant  le  rebord  costal)  et 
le  jour  que  l’on  a  ainsi  sur  toute  la  région  de  l’hypochon- 
dre  gauche.  On  évite  de  la  sorte  d’onvrir  la  cage  thoraci¬ 
que,  d’augmenter  le  pneumothorax  qui  n’existe  d’ordi- 
na're  que  partiellement,  et,  par  cela  même,  d’accrcûtre  l’é¬ 
tat  de  choc  dans  lequel  est  déjà  plongé  le  patient. Notons 
aussi  la  facilité  avec  laquelle  les  divers  viscères  ont  pu  être 
explorés,  bien  que  la  rate  ait  été  laissée  en  place  ;  la  mo¬ 
bilité  de  cet  organe  est  suffisante  pour  qu’on  puisse  le 
déplacer  suivant  les  besoins  du  moment,  et  c’est  seule¬ 
ment,  nous  semble-t-il,  dans  les  cas  de  rate  adhérente  que 
la  splénectomie  s’impose  pour  faciliter  l’examen  des  or¬ 
ganes  avoisinants.  Si,  chez  notre  malade,  le  rein  n’a  pas 
été  mis  à  découvert,  ce  n’est  pas  parce  que  la  rate  en  a  gêné 
l’exploration,  mais  parce  qu’une  heure  après  l’accident 
il  n’y  avait  dans  la  région  périnéphrétique  aucun  signe 
d’épanchement,  sanguin  ou  urineux. 

Notons  aussi,  une  fois  de  plus,  que  le  tissu  splénique  a 
été  suffisamment  résistant  pour  ne  pas  avoir  été  déchiré 
par  les  fils  de  suture.  La  friabilité  de  la  rate  n’avait-elle 
pas  en  effet  été  objectée  aux  chirurgiens  qui  les  premiers 
avaient  préconisé  la  suture  de  son  parenchyme. 

Si  nous  ajoutons  cette  observation  à  celles  que  l'un  de 
nous  a  publiées  récemment,  et  qui  figurent  dans  la  thèse 
de  Boulagnon  (1),  nous  avons  un  total  de  24  cas  traités 
parla  suture,  19  concernent  des  plaies  par  armes  blan¬ 
ches,  5  des  lésions  par  armes  à  feu.  Cette  différence  de 
fréquence  entre  ces  deux  variétés  s'explique  par  ce  fait 
que  les  armes  blanches  font  sur  la  rate  des  sections  net¬ 
tes,  facilement  suturables. 

Les  projectiles,  au  contraire,  créent  des  orifices  qui  sont 
le  point  de  départ  de  fissures  multiples  ;  si  l’orifice  d’en¬ 
trée  peut  encore  assez  souvent  être  suturé,  l’orifice  de 
sortie,  au  contraire,  est  souvent  très  vaste,  devient  le  cen¬ 
tre  de  dilacérations  profondes,  de  sorte  que  la  splénectomie 
devient  une  opération  de  nécessité.  Ce  point  a  été  d’ail¬ 
leurs  récemment  encore  mis  en  vedette  par  Anvray  et 
Guibé  (2).  Les  ressources  bibliographiques  dont  disposent 
ces  auteurs  leur  avaient  permis  de  rassembler  95  cas  de 

(1)  Boulagnon.  —  Contribution  à  l’étude  du  traitement  des  plaies 
de  la  rate  par  la  suture.  Thèse  de  Lyon,  1910-1911. 

(2)  Auvray  et  Guibé.  —  Trois  cas  de  splénectomie  pour  coups  de 
feu  de  la  rate.  Soc.  de  Chir.  de  Paris,  26  octobre  1910. 


plaies  de  la  rate  par  armes  à  feu  :  9  fois  seulement  eek 
organe  put  être  suturé . 

Les  résultats  obtenus  dans  les  24  cas  que  nous  avons, 
pu  réunir  se  répartissent  ainsi  : 

Les  19  plaies  par  arme  blanche  ont  étésuîvies  18  fois 
deguéiison.  Le  seul  cas  de  mort  a  été  signalé  par  Parla- 
vecchio  ;  il  concerne  un  malade  atteint  de  lésions  com¬ 
plexes  de  la  rate,  de  l’estomac,  du  foie, du  rein. 

La  mortalité  est  beaucoup  plus  élevée  lorsqu’il  s’agit 
d’une  plaie  par  arme  à  feu.  2  des  opérés  ont  succambé. 
Geci  s’explique  par  ce  fait  que  les  projectiles  déterminent 
d’ordinaire  des  perforations  non  seulement  de  la  rate, 
mais  aussi  des  viscères  avoisinants.  Les  armes  blanches 
au  contraire  engendrent  des  lésions  beaucoup  plus  limitées,  ^ 
et,  nous  l’avons  déjà  dit  plus  haut,  beaucoup  plus  faci-  * 
les  à  oblitérer. 

Ces  résultats  n’en  sont  pas  moins  très  brillants,  nous 
dirions  volontiers  trop  brillants.  Ils  peuvent  s’expliquer 
des  deux  façons.  Ou  bien,  les  cas  suturés  n’ont  été  que 
les  cas  les  plus  favorables  ;  tons  les  autres,  même  si  la  sa¬ 
ture  était  possible,  ont  été  traités  par  la  splénectomie. 

Ou  bien  les  résultats  u’ontété  publiés  que  s’ils  étalent 
jugés  satisfaisants,  certains  échecs  ayant  été  passés  sous 
silence . 

Ces  réserves  étant  faites  sur  la  valeur  réeUe  de  la  splé- 
norraphie,  il  n'en  reste  pas  moins  acquis  que  c’est  une 
opération  parfaitement  réalisable  en  pratique,  et  qu’elle 
doit  être  considérée  comme  l’opération  de  choix.  Malheu¬ 
reusement,  ainsi  qu’il  ressort  des  travaux  publiés  jusqu’à 
cejour,  et  de  l’importante  communication  d’Auvray  et 
Guibé,  les  lésions  anatomiques  sont  souvent  telles  que 
toute  tentative  de  conservation  est  impossible ’et  que  1» 
splénectomie  apparaît  comme  la  seule  ressource  dont, 
puisse  disposer  le  chirurgien . 
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L’art  chrétien.  Ses  licences. 

Avant  de  parler  du  livre  (1),  un  mot  de  sa  préface. 
«  Le  moi  est  haïssable,  nous  dit  dès  le  début  M.  Wit- 
kowski.  Il  l’est  surtout  lorsqu’on  dit  du  bien  de  soi.  Au 
cas  contraire,  il  devient  aimable.  Ainsi  le  veut  la  mali¬ 
gnité  humaine. . .  Une  fois  de  plus  nous  amuserons  nos 
lecteurs  en  médisant  de  nous-même.  »  Et  là  dessus  en 
une  langue  pleine  de  verve  et  d’humour,  il  s’efforce  à 
dire  de  lui  le  plus  de  mal  possible...  et  quelque  peu  des 
autres.  Le  résultat  répond-il  à  son  attente  ?  Je  ne  le  crois 
pas,  car  rien  de  bien  méchant  ne  peut  sortir  de  ce  qu’ins¬ 
pire  une  généreuse  irritation  contre  le  tribut  trop  souvent 
accordé  par  la  nonchalance  ou  la  lâcheté  humaine  à  la  sot¬ 
tise  et  à  l’hypocrisie.  De  sorte  que  la  lecture  du  livre  de 
M.  Witkowski  vaut  à  l’auteur  la  continuité  de  l’estime 
justement  attachée  à  son  œuvre  d’érudition  et  à  ses  pré- 
creuses  recherches  — ■  et  qu’à  lire  son  avant-propos,  et 
puis  son  post-scriptum,  et  puis  tout  ce  qui  se  devine  en¬ 
tre  les  lignes,  on  ne  peut  se  défendre  d’un  mouvement  de 
sympathie  pour  un  (esprit^franc  et  loyal.  J’aime  mieux, 
Alceste,  votre  folie  que  la  sagesse  de  tant  d’autres  ! 

~  M.  Witkowski  n’est  point,  je  crois,  aisé  à  louer.  Aussi 
bien  ne  m’y  essaierai-je  point  puisqu’il  suffit  de  deman- 

(1)  D'  Witkowski.  —  L’art  chrétien.  Ses  licences,  elles  Jean 
Schemil  ;  libraire,  52,  me  Laffitte,  Paris  .  . 
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der  aux  lecteurs  d’entr’ouvrir  son  livre  pour  que  nous 
soyons  assuré  du  résultat,  et  qu’ils  se  sépareront  à  re¬ 
gret  d’un  ouvrage  aussi  attachant  que  ses  devanciers. 

Quelle  étrange  randonnée  à  travers  les  vieilles'  églises, 
les  monastères  !  Quel  assemblage  de  scènes  impudiques, 
baroques  !  Quelque  soir  de  sabbat,  Satan,  mis  en  bonne 
humeur  par  les  recherches  de  M.  Witkowski,  a  délégué 
aux  quatre  coins  du  monde  ses  sorcières  le  mieux  exper¬ 
tes  aux  ruts'scabreux  et  leur  a  commandé  de  rapporter 
toute  l’obscène  imagerie  de  pierre,  noire  de  la  crasse  des 
temps  ou  verte  de  mousses,  qui  se  cache  dans  l’ombre  des 
cathédrales  encore  dressées  ou  déjà  en  ruines.  H  a  fait 
venir  M.  Witkowski  ;  il  lui  a  dit  :  «  Voilà  ton  royaume  » 
et  contre  un  petit  papier  signé  de  son  sang  il  lui  a  fait  don 
de  ce  monde  de  damnés  et  de  luxurieux,  aux  corps  estro¬ 
piés  et  difformes,  ou  d’étrange  beauté  —  de  ces  ciselu¬ 
res  qui  furent  pour  l’humanité  encore  en  bas  âge  (il  faut 
bien  que  les  enfants  s’amusent)  quelque  chose  comme  les 
jeux  de  cartes  prohibés  où  les  collégiens  mettent  l’argent 
de  leur  goûter,  perdent  leur  temps,  et  gagnent  de  leur 
papa  de  si  justes  coups  de  pied  au...  parfaitement. 

Cette  illustration  ne  fait  point  que  l’ouvrage  soit  préci¬ 
sément  propre  à  être  placé  entre  toutes  les  mains.  Mais 
quel  appoint  au  texte  rempli  de  citations,  d’anecdotes, 
d’aperçus  ingénieux  où  trouvent  à  glaner  le  médecin, 
l’historien,  le  littérateur,  tous  ceux  qui  s'intéressent  au 
long  développement  de  la  conscience  et  de  l’intelligence 
humaine,  tous  ceux  dont  la  curiosité,  trop  tôt  dépouillée 
des  surprises  et  des  illusions,  se  plaît  ou  se  résigne  à  re¬ 
trouver  chez  nos  civilisés  et  chez  leurs  ancêtres  les  plus 
reculés  les  mêmes  errements,  les  mêmes  caprices,  les 
mêmes  impulsions. 

Tenter  l’énumération,  fût-ce  la  plus  sommaire,  des  ma¬ 
tières  contenues  dans  !’«  Art  chrétien  et  ses  licences  »  est 
simplement  impossible.  En  détacher  quelque  morceau 
pour  faire  saisir  le  style  vif,  coloré,  mordant  de  l’auteur, 
c’est  peut-être  imprudent  et  nous  nous  exposerions  à 
nous  voir  reprocher  un  choix  fait  sans  discernement. 
Gomme  M.  Witkowski,  peu  tendre  aux  critiques,  est  im¬ 
pitoyable  aux  laudateurs,  je  me  garderai  de  dire  le  bien 
que  je  pense  de  son  livre  —  et  je  coupe  court  au  compte¬ 
rendu  de  r«  Art  chrétien  »  pour  me  donner  le  plaisir  d’en 
recommencer  la  lecture.  Ch.  Esmonet. 


ACTUALITES  MEDICALES 

De  l'avanif  obstStfical  des  femmas  ayant  subi  l'a- 

pératlon  césanianna  classiqua  canaanvaiflca. 

Ch.  M.vrioton.  (Thèse  Paris,  1911.) 

A  notre  époque  où,  sous  l’influence  de  l’évolution  chirurgi¬ 
cale  subie  par  l’obstétrique,  l’opération  césarienne,  jadis  opéra¬ 
tion  de  nécessité,  tend  à  devenir  l’intervention  de  choix  dans 
des  cas  nombreux,  il  importe  de  se  demander  quel  est  le  pro¬ 
nostic  éloigné  de  cette  opération,  quel  sera  l’avenir  obstétrical 
des  femmes  qui  l’auront  subie  1  De  la  réponse  faite  à  ces  ques¬ 
tions  dépendra  la  place  qui  devra  être  réservée  à  l’opération  césa¬ 
rienne  classique  conservatrice  d uns  la  thérapeutique  obstétricale. 

Dans  sa  thèse  faite  à  la  clinique  Tarnier,  M.  Marioton  a  es¬ 
sayé  d’apporter  une  contribution  à  l’étude  de  ce  problème  en 
s’appuyant  sur  la  pratique  de  son  maître  le  professeur  Bar.  La 
statistique  de  M.  Bar  comprend  135  opérations  césariennes 
parmi  lesquelles  on  eut  24  fois  l’occasion  de  voir  évoluer  une 
grossesse  dans  un  utérus  césarisé. 


Les  complications  éloignées  qui  peuvent  résulter  de  l’opéra¬ 
tion  césarienne  sont  régies  par  deux  facteurs  principaux  :  1»  les 
adhérences  ;  2“  l’affaiblissement  de  la  paroi  utérine  au  niveau 
de  la  ligne  de  suture. 

Las  adhénancas  diverses  paraissent  extrêmement  fré¬ 
quentes  ;  certains  auteurs  les  considèrent  comme  constantes,  la 
plupart  les  ont  rencontrées  dans  60  à  80  %  des  cas  ;  chez  les 
femmes  réopérées  par  M.  Bar,  elles  existaient  dans  53,38  "/odes 
cas.  Ces  adhérences  sont  le  plus  souvent  minimes  ;  il  ne  s’agit 
en  général  que  de  brides  pariéto  —  ou  utéro-épiploïques.  Les 
adhérences  intestinales  sont  plus  rares  (10  °/o  en  moyenne)  et 
jamais  M.  Bar  ne  les  a  rencontrées. 

La  cause  principale  des  adhérences  paraît  être  une  infection 
même  légère .  Il  faut  aussi  tenir  compte  de  la  possibilité  d’une 
péritonite  aseptique  adhésive  due  à  l’irritation  du  péritoine  par 
les  liquides  épanchés.  L’influence  des  autres  facteurs  (siège  de 
l’incision,  technique  et  matériel  de  suture,  répétition  des  opé¬ 
rations)  paraît  insignifiante. 

L'affalbllssamant  data  xona  aleattdeiaUa  corres¬ 
pond  à  deux  ordres  de  faits  :  1°  il  peut  y  avoir  à  ce  niveau  un 
amincissement  parfois  considérable  et  M.  Bar  a  observé  ce  fait 
dans  18, 18  %  des  cas,  ou,  si  l’on  néglige  ceux  où  l’amincisse¬ 
ment  était  à  peine  marqué,  cette  proportion  s’abaisse  à  9,52  %. 

2"  11  peut  y  avoir  une  altération  histologique  delà  paroi  ;  cer¬ 
tains  auteurs  prétendent  qu’il  n’y  a  jamais  restitutio  ad  inle- 
grum,  la  cicatrice  étant  toujours  de  nature  fibreuse  ;  les  avis 
sont  d’ailleurs  divergents  à  ce  sujet,  et  il  semble,  d’après  nom¬ 
bre  de  constatations  macroscopiques  et  les  recherches  expérimen¬ 
tales  d’autres  auteurs  (Braun- Fernwald,  Ziegler)  que.la  restitu¬ 
tio  ad  integrum  soit  possible  :  «  L’opérée  peut  être  une  blessée, 
elle  n’est  pas  forcément  une  blessée.  » 

Des  diverses  causes  incriminées  pour  expliquer  ces  deux  or¬ 
dres  de  lésions  (matériel  et  technique  de  suture,  répétition  des 
opérations,  etc.),  le  principal  facteur  semble  être  ici  encore  l’in¬ 
fection  . 

Dans  la  seconde  partie,  l’auteur  étudie  les  diverses  complica¬ 
tions  qui  peuvent  résulter  des  adhérences  ou  de  l'affaiblisse¬ 
ment  delà  paroi  utérine  : 

Ce  sont,  aussi  bien  en  dehors  qu’au  cours  d’une  nouvelle  gros¬ 
sesse  :  les  riqucs  d’éventration,  l’étranglement  intestinal  par 
une  bride,  les  douleurs  résultant  d’adhérences,  les  suppura¬ 
tions  profondes,  tardives  autour  d’un  fil  infecté  ;  ces  risques 
sont  en  général  minimes  etcen’estqu’exceptionnellement  qu’ils 
acquièrent  une  certaine  gravité. 

D’autre  part,  il  ne  semble  pas  le  plus  souvent  y  avoir  de  trou¬ 
bles  apportés  à  l’évolution  d’une  nouvelle  grossesse  non  plus 
qu’au  développement  normal  du  fœtus . 

Le  principal  risque  imposé  par  une  nouvelle  grossesse  est 
constitué  par  la  rupture  utérine  ;  complication  assez  rare 
(2,54  ®/o)  qui  reconnaît  comme  cause  prédisposante  l’affaiblis- 
sement  de  la  paroi  au  niveau  de  la  zone  cicatricielle,  et  comme 
cause  déterminante  la  contraction  utérine  pendant  le  travail. 
Aussi,  à  ce  point  de  vue  l’opération  itérative  commande-t-elle 
impérieusement  l’opération  précoce  avant  le  début  du  travail. 

Souvent  les  opérations  itératives  sont  atypiques  ;  elles  peuvent 
être  gênées  par  les  adhérences  multiples,  par  la  minceur  ex¬ 
trême  delà  paroi.  £n  réalité,  les  difficultés  sont  rares  et  le  plus 
souvent  minimes.  Le  plus  grave  danger  provient  des  adhéren¬ 
ces  intestinales  pouvant  occasionner  l’ouverture  d’une  anse  in¬ 
testinale. 

En  somme,  les  adhérences  et  l’affaiblissement  de  la  paroi  uté¬ 
rine  sont  les  principaux  facteurs  de  complications  tardives  ; 
leurs  causes  capitales  sont  une  suture  défectueuse  et  surtout 
l’infection. 

Ces  risques  se  réduisent  chaque  jour  depuis  que  l’asepsie  est 
devenue  plus  rigoureuse.  Mais  ils  nous  enseignent  qu’on  ne 
saurait  se  montrer  trop  prudent  dans  le  choix  des  cas  où  l’opé¬ 
ration  césarienne  est  indiquée.  On  ne  doit  pas  redouter  celte  opé¬ 
ration,  mais  on  ne  saurait  la  pratiquer  à.  la  légère.  Serontseuls 
justiciables  de  cette  intervention  les  «  cas  purs  »  où  rien  ne 
fera  craindre  de  risques  d’infection.  Si  ces  conditions  ne  sont 
pas  remplies,  il  faut  faire  appel  aux  autres  opérations  obstétri¬ 
cales,  ou,  si  la  voie  abdominale  ne  peut  être  évitée,  il  faut  se  ré¬ 
signer  à  pratiquer  une  opération  mutilatrice.  C.  Jeannin. 
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SOCIÉTÉS  SAVANTES 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  29  mars  1912. 

Méningite  cérébro-spinale  et  accidents  d’anaphylaxie.  -M.  Net- 
ter,  à  propos  de  la  communication  de  MM.  Guisez  et  Dupuis,  insiste 
que  pour  éviter  les  accidents  sériques  il  faut  injecter  1  cc.  de  sérum 
dilué  dans  100  cc.  de  sérum  physiologique  (d’après  la  méthode  de 
Besredka). 

Cancer  de  l’utérus.  Présentation  de  pièces.  —  M.  Siredey  rap¬ 
porte  deux  observations  et  montre  les  pièces  enlevées  par  opération. 
Dans  les  deux  cas,  le  cancer  était  d’étendue  minime,  sans  signes 
physiques  et  les  fibromes  concomitants  auraient  pu  induire  en  er¬ 
reur  sur  le  diagnostic  et  sur  l’intervention  à  faire. 

Recherches  sur  la  calorlmétrie  des  nourrissons.  —  MM.  Farfot  et 
Larialle .  —  Conclusions  pratiques  tirées  de  ces  recherches  : 

La  perte  chez  l’enfant  normal  par  24  h.  et  par  kilo  :=  80  calories. 

La  perte  chez  l’atrophique  par  24  h,  et  par  kilo  =  110  calories. 

La  perte  chez  le  débile  par  24  h.  et  par  kilo  =  120  calories. 

D’après  ces  variations,  on  peut  régler  la  ration  alimentaire,  qui 
doit  être  beaucoup  plus  gr^de  que  ne  l’admettent  certains  accou- 
clieurs. 

L’emmaillottement  aussi  est  important  :  un  enfant  bien  couvert 
perd  moins  de  calories.  L’enfant  qui  s’agite  perd  plus  de  calories 
que  l’enfant  sage  et  tranquille.  La  température  extérieure  aussi  a 
une  grande  importance. 

Résistance  des  tabétiques  à  l’infection. —  MM.  Le  Noir  et  Des- 
boais  communiquent  l’observation  d’une  malade  atteinte  de  tabès 
avec  crises  gastriques  et  troubles  urinaires  frustes  qui,  étant  à  l’hô¬ 
pital,  contracta  une  lièvre  typhoïde  grave  dans  le  cours  de  laquelle 
se  présentèrent  quelques  incidents  relevant  de  l’affection  médullaire  : 
accélération  du  pouls,  rétention. d'urine,  éruption  purpurique,  escarre 
profonde,  vomissement  avec  chute  de  la  température  simulant  une 
perforation.  La  maladie  se  termina  par  la  guérison  et  les  crises  gas¬ 
triques  parurent  s’espacer. 

Les  auteurs  insistent  sur  les  modifications  que  le  tabès  peut  ap¬ 
porter  à  l'évolution  d’une  maladie  intercurrente,  les  difficultés  du 
diagnostic  qui  peuvent  en  résulter  et  aussi  sur  la  résistance  des  ta¬ 
bétiques  aux  infections  — •  résistance  qui  ne  paraît  pas  être  inférieure 
à  celle  des  autres  sujets. 

Hypertrophie  du  thymus  traité  par  la  radiothérapie.  —  M.  Riba- 
deau-Dumas  rapporte  des  observations  et  montre  les  radiographies, 
qui  prouvent  l’influence  des  rayons  X  sur  l’affection  autant  au 
point  de  vue  anatomique  qu’au  point  de  vue  clinique  (les  crises  de 
cyanose  et  de  suffocation  ont  cessé.) 

La  tuberculose  inflammatoire  de  l’appareil  urinaire.  —  M.  Pou¬ 
cet.  —  L’influence  de  la  tuberculose  sur  l’albuminurie  orthostatique 
est  évidente  ou  latente. 

L’albuminurie  orthostatique  acquiert  donc  une  grande  valeur  si  on 
la  considère  comme  signe  de  bacillose. 

La  lithiase  rénale  est,  elle  aussi,  souvent  une  conséquence  d’une 
ubereulose  plus  ou  moins  latente. 

L’araylose  aussi  dépend  le  plus  souvent  d’une  tuberculose. 

La  sclérose  des  uretères  et  de  la  vessie,la  leucoplasie  vésicale,  se 
retrouvent  souvent  chez  les  tuberculeux. 

Les  polypes  de  l’urèthre  chez  la  femme  sont  dus  à  une  inflamma¬ 
tion  tuberculeuse,  de  même  l’énurésis  nocturne  de  l’enfant  (influence 
delà  tuberculobacilline). 

•M.  Rist  a  constaté  l’extrême  rareté  de  l’albumine  chez  les  tuber¬ 
culeux  avérés.  Dans  les  cas  d’albuminurie  il  y  avait  toujours  amylose 
dont  les  rapports  avec  la  tuberculose  sont  évidents.  Mais  au  point  de 
vue  anatomique,  l’amylose  n’a  aucun  rapport  avec  la  tuberculose. 

Friedel. 


SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  27  mars. 

A  propos  du  sérum  antitétanique.  —  M.  Biche.  —  Notre  confrère 
M.  Louyriac  a  observé  récemment  le  fait  suivant  qui  tendrait  à  mon¬ 


trer  que  les  injections  de  sérum  antitétanique,  injections  qui  se  font 
couramment  et  que  l’on  considère  comme  inoffensives,  peuvent  en¬ 
traîner  des  phénomènes  graves  et  même  la  mort.  Appelé  en  octobre 
1910  auprès  d'un  jeune  garçon  qui  s’était  piqué  la  main  avec  la  dent 
d’une  fourche,  et  craignant  le  tétanos,  notre  confrère  pratiqua  une 
injection  de  sérum  antitétanique,  sérum  provenant  de  l’Institut  Pas¬ 
teur  et  qu’il  avait  en  sa  possession  depuis  2  mois.  Le  soir  même, 
malgré  le  bon  aspect  de  la  plaie,  l’enfant  fut  pris  de  céphalée,  de 
vomissements,  de  diarrhée  et  succombait  ;  ce  décès  paraît  devoir  être 
attribué  à  une  intoxication  sérique. 

MM.  Lucas-Cbampionnière,  Routier,  Schwartz,  Delbet,  De- 
moulin  et  Kirmisson  font  observer  que  la  crainte  de  pareils  acci¬ 
dents  ne  doit  aucunement  faire  abandonner  la  pratique  de  ces  injec¬ 
tions.  Le  nombre  même  des  injections  qui  ont  été.  et  sont  faites  jour¬ 
nellement  sans  accident  démontrent  surabondamment  leur  innocuité. 
Un,  seul  fait  ne  prouve  rien,  d'autant  que  la  cause  de  la  mort  de  cet 
enfant  reste  douteuse.  L’efficacité  des  injections  en  tant  que  préven¬ 
tif  du  tétanos  parait  d’autre  part  démontrée. 

M.  Sarariaud  et  H.  Tbiéry,  tout  en  reconnaissant  que  ces  in¬ 
jections  ne  semblent  pas  nocives,  ne  croient  pas  à  leur  efficacité. 

Anévrysme  de  la  paume  de  la  main.  —  M.  Monod.  —  M,  Pothe- 
rat  nous  a  signalé  un  cas  d’anévrysme  de  l’arcade  palmaire  observé 
par  M.  Reynaud  (v.  séance  du  20  mars).  Je  rappelle  que  j’ai  publié 
un  travail  sur  cette  question  en  1910.  Aux  cas  mentionnés  par  le  rap¬ 
porteur  il  faut  ajouter  quatre  cas  d’anévrysme  de  l’arcade  palmaire 
profonde.  Pour  le  traitement,  je  crois  à  la  supériorité  de  l’extirpa¬ 
tion.  Cependant  l’incision  du  sac  a  donné  dans  7  cas  publiés  de  bons 
résultats.  La  ligature  a  également  donné  8  cas  de  guérison. 

M .  Mauclaire .  —  J’ai  opéré  deux  anévrysmes  de  la  paume,  dont 
les  observations  ont  été  publiées  ailleurs  (Thé.se  Lautaret,  1907j. L’ex¬ 
tirpation  a  été  pratiquée  avec  succès  dans  les  deux  cas. 

Tumeur  végétante  de  l’ovaire  chez  une  femme  enceinte.  —  M. 
Chaput  fait  un  rapport  sur  une  observation  deM.  Le  Jemtel  (d’Alen¬ 
çon)  ayant  trait  à  une  femme  de  37  ans,  enceinte  de  fi  mois  et  demi, 
cachectique  et  présentant  une  tumeur  ovarienne  volumineuse.  La  lapa¬ 
rotomie  montra  une  grosse  tumeur  végétante  de  l'ovaire  droit  et  une 
seconde  masse  végétante  dans  le  cul-de-sac  de  Douglas.  La  tumeur 
ovarienne  fut  seule  enlevée.  Le  surlendemain  la  malade  avortait  et 
elle  succomba  au  bout  de  6  semaines.  M.  Le  J.  croit  que  dans  ces 
cas  l’hystérectomie  eût  été  préférable.  Le  rapporteur  estime,  au  con¬ 
traire  que,  avant  le  huitième  mois,  il  faut  se  contenter  d’enlever  la 
tumeur.  Si  au  contraire  la  malade  a  dépassé  le  huitième  mois,  l’hys- 
térectomie  est  plus  indiquée. 

Anesthésie  par  le  mélange  de  Schleich.  —  M.  Faure.  —  Depuis 
6  ans  je  me  ser.s  pour  l'anesthésie  générale  du  mélange  de  Schleich 
(chloroforme  20.  Ether  60,  chlorure  d’éthyle  10).  Je  l’ai  d’abord 
employé  avec  l’appareil  de  Ricard.  Mais  j’ai  dû  l’abandonner  à  cause 
de  son  débit  insuffisant.  Depuis  2  ans  j’emploie  un  nouvel  appareil 
celui  de  Gauthier  (de  Luxeuil)  qui  donne  un  débit  plus  grand.  Dans 
ces  conditions  j’obtiens  de  bons  résultats.  Le  danger  me  paraît  bien 
moindre  qu’avec  le  chloroforme  et  meme  je  crois  qu’avec  l’éther. 
L’anesthésie  est  parfaite  elles  vomissements  très  rares. 

Traitement  des  luxations  de  la  rotule.  —  M.  Cbaput.  —  J’ai  eu 
récemment  l’occasion  de  traiter  par  un  procédé  nouveau  une  luxation 
de  la  rotule.  J’aicommencé  par  corrigèr  le  genu  valgum  en  prati¬ 
quant  une  ostéotomie  du  fémur.  Puis  après  avoir  débridé  l’aileron 
externe  rétracté  de  la  rotule,  j’ai  affaibli  le  vaste  externe  en  taillant 
dans  ce  muscle  un  lambeau  à  pédicule  adhérent,  lambeau  dont  je  me 
suis  servi  pour  allonger  l’aileron  externe  en  le  fixant  aux  lèvres  du 
débridement  de  cet  aileron.  Ceci  fait,  j’ai  rétréci  l’aileron  interne  en 
en  réséquant  un  large  lambeau  et  quelques  points  au  catgut. 

La  luxation  ne  s’est  pas  reproduite  ;  mon  malade  fléchit  parfaite¬ 
ment  le  genou  à  angle  aigu,  l’étend  complètement  et  son  genu  val¬ 
gum  est  parfaitement  corrigé. 

Elections.  —  Au  cours  de  la  séance,  M.  Cunéo  a  été  élu  membre 
titulaire  de  la  Société.  Ch.  Le  Braz. 

(Voir  la  suite  des  Sociétés  savantes,  p.  181.) 
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Sous  la  rubrique  Actualités  mêdicalas,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l'ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 


CONSULTATIONS  MEDICALES 


Traitement  de  Turémie  convulsive. 


1®  L’apparilion  des  accidents  mécaniques  au  cours 
d’une  néphrite  aiguë  ou  chronique  commande  avant  tout 
la  suppression  de  tout  aliment  susceptible  de  constituer 
une  cause  d’intoxication.  Pendant  2  ou  3  jours,  le  malade 
sera  maintenu  à  la  diète  hydrique  :  eau  ou  tisane  diuré¬ 
tique  additionnée  de  lactose  à  la  dose  de  50  grammes  par 
litre,  puis  on  le  mettra  au  régime  lacté,  le  lait  étant  donné 
écrémé.  La  quantité  de  liquide  permise  quotidiennement 
sera  de  2  à  3  litres  si  le  cœur  est  suffisant,  d’un  litre  à 
1  litre  et  demi  seulement,  s’il  y  a  des  signes  dé  défail¬ 
lance  cardiaque.  L’alimentation  partiellement  solide, 
lacto-végétariennene  sera  reprise  qu’après  disparition  com¬ 
plète  de  tous  les  accidents. 

2°  Dès  le  début  de  la  crise,  on  fera  une  copieuse  sai¬ 
gnée  de  4  à  500  grammes  et,  devant  la  persistance  des  ac¬ 
cidents,  on  pourra  le  lendemain  ou  bien  refaire  une  sai¬ 
gnée  de  300  grammes  ou  appliquer  sur  la  région  lom¬ 
baire,  de  chaque  côté  au  niveau  du  triangle  de  .l.-L.  Petit, 
trois  ou  quatre  ventouses  scarifiées  ou  quatre  sangsues  ; 

3“  Si  le  malade  peut  avaler,  on  lui  fera  prendre  un  pur¬ 
gatif  drastique  : 


Eau-de-vie  allemande. 
Sirop  de  nerprun - 

A  prendre  en  une  fois  ; 
ou  bien  : 


I  AU  20  gr. 


Résine  de  scammonée .  0  gr.  60 

Sucre  blanc . 15  gr. 

Triturer  ensemble,  puis  ajouter  peu  à  peu  ; 

Lait  pur .  120  gr. 

Eau  distillée  de  laurier-cerise .  5  gr. 


S’il  est  impossible  défaire  absorber  l’un  de  ces  médica¬ 
ments  par  voie  buccale,  on  fera  prendre  un  lavement 
purgatif. 


Follicules  de  séné. 
Sulfate  de  soude. . 
Eau  distillée . 


(ââ  1.5  gr. 
.  500  cc. 


4®  En  dehors  des  lavements  purgatifs,  on  fera  prendre 
quotidiennement  2 ou  3  lavements  d’eau  bouillie  ou  bien 
des  lavements  diurétiques,  par  exemple  : 


Vin  de  Trousseau . . .  10  gr. 

Sirop  de  sucre .  ÔO  gr. 

Infusion  d’uva  ursi . .  200  gr! 


Ces  lavement  remplaceront  utilement  les  injections  de 
sérum  artificiel  ii  l’emploi  desquelles  il  vaut  mieux  re* 
n  oncerdans  le  traitement  de  l’urémie;  tout  au  plus  pour¬ 
rait-on,  chez  un  sujet  qui  ne  peut  avaler  aucune  boisson 
recourir  aux  injections  sous-cutanées  de  petites  doses  de 
sérum  glucosé  ; 

5®  Toutes  les  heures,  on  fera  pendant  dix  minutes  une 
inhalation  d’oxygène  ;  on  pourra  utilement  y  joindre,  ma¬ 
tin  et  soir,  surtout  s’il  y  a  des  phénomènes  dyspnéiques 


concomitants,  une  injection  sous-cutanée  d’oxygène,  sui- 
vaut  la  technique  qui  a  été  plusieurs  fois  exposée  ici  ; 

6°  Les  phénomènes  convulsifs  commandent,  en  même 
temps  que  ce  traitement  général,  l’emploi  d’une  médication 
sédative;  si  les  crises  ne  sont  pas  trop  violentes,  ni  trop 
rapprochées,  on  recourra  aux  grands  bains  prolongés, 
qui  souvent  ont  une  action  nettement  sédative. 

Les  inhalations  de  chloroforme  sont  peu  recomman¬ 
dables,  car  elles  peuvent  conduire  assez  facilement  le 
malade  à  la  phase  comateuse  de  l’urémie. 

On  recourra  de  préférence  à  la  préparation  suivante  : 

Bromure  de  potassium . 

Hydrate  de  chloral . ;aa  lu  gr. 

Sirop  simple . • .  40  gr. 

Eau  distillée . .q.  s.  pour  1.50  cc. 

dont  on  fera  prendre  trois  à  six  cuillerées  à  soupe  par 
jour,  chaque  cuillerée  représentant  un  gramme  de  chlo¬ 
ral  et  autant  de  bromure.  Si  le  malade  ne  peut  avaler, 
onia  remplacera  par  des  lavements  de  chloral  : 

Hydrate  de  chloral .  2  gr. 

Jaune  d’œuf . n®  1 

Eau . . : .  60  gr. 

pour  un  lavement,  à  répéter  matin  et  soir  ; 

7°  En  cas  d’échec,  f  orce  sera  de  recourir  aux  opiacés  : 
injections  de  petites  doses  de  morphine  ou  même  d’héroïne 
qu’on  pourra  très  utilement  associer  à  l’éther  ;  par 
exemple  : 

Chlorhydrate  d’héroïne . .  0  gr.  05 

Eau  distillée . 4  gr. 

Faire  dissoudre,  ajouter  : 

Ether  sulfurique .  6  cent,  cubes 

Injecter  un  demi-centimètre  cube  deux  fois  par  jour  ; 

8°  Enfin  l’on  ne  perdra  pas  de  vue  l’indication  fonda¬ 
mentale,  qui  reste  le  rétablissement  de  la  diurèse; 

Dans  ce  but,  dès  que  le  malade  sera  en  état  d’avaler, 
on  lui  fera  prendre  de  la  théobromine  (1  gr.  50  à  2  gr. 
par  jour)  et  simultanément  on  pourra  tenter  l’opothérapie 
rénale  qui  a  donné  quelques  rares  mais  incontestables 
succès. 

Les  injections  de  néphrine  (extrait  glycériné)  sont  dan¬ 
gereuses;  on  donnera  la  préférence  soit  à  l’ingestion  d’une 
macération  aqueuse  de  rein  de  porc  dans  l’eau  physiolo¬ 
gique  ou  de  poudre  de  rein  desséché  (à  la  dose  de  0  gr.50, 
a  5  gr.  répétée  pendant  10  jours  consécutifs),  soit  à  l’in* 
jecfion  sous-cutanée  de  sérum  de  veine  rénale  de  chèvre 
produit  qu'on  peut  se  procurer  assez  aisément  dans  les 
laboratoires  de  biologie  et  qu’on  injecte  à  la  dose  de  10 
à  20  cc.  une  ou  deux  fois  par  jour  au  début,  pour  espa¬ 
cer  ensuite  les  doses,  dès  qu’il  y  a  amélioration. 

On  pourra  donner  simultanément,  pour  prévenir  l’urtb 
Caire  et  les  acccidents  sériques,  un  ou  deux  grammes  de 
citrate  de  calcium. 

9“  Quelqu’inléressantes  que  soient  les  tentatives  dé 
traitement  chirurgical  des  néphrites  urémigènes  par  la 
décapsulation  du  rein,  il  ne  semble  pas  qu’on  puisse  son¬ 
ger  à  y  recourir  dans  un  cas  d’urémie  confirmée  ;  il  n’y 
a  donc  pas  lieu  de  songer  à  les  proposer  ici. 

R.  Oppenheim. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

pathogénie  et  traitement  de  la  constipation  (l)  ; 

Par  Arlhur  K .  HEKTX, 

M.  A.,  M,  I).  (Oxon),  F.  R.  C.  P. 

Traduction  par  le  D<  Rebeul  (de  ChâteUGayon) 

Traitement. —  Le  point  le  plus  important  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  grande  majorité  des  constipés,  quelle  que 
soit  la  cause  de  leur  conslipation,  c’est  de  leur  appren¬ 
dre  l’hygiène  intestinale,  et  notamment  ce  qu’il  faut 
faire  pour  déféquer  le  plus  utilement  possible.  Le  malade 
doit  faire  une  tentative  pour  aller  à  la  selle  chaque  jour 
à  la  même  heure.  Le  meilleur  moment  est  immédiate- 
mentaprès  le  petit  déjeuner,  car  dans  des  conditions  nor¬ 
males,  presque  tout  le  contenu  du  tube  digestif  s’est  alors 
accumulé  dans  le  côlon  pelvien,  et  les  aliments  que  l’on 
vient  d'introduire  dans  l’estomac  complètement  vide  exer¬ 
cent  une  telle  stimulation  sur  les  contractions  intestinales 
qu’une  portion  des  matières  contenues  dans  le  côlon  est 
chassée  dans  le  rectum  et  déclanche  ainsi  l’appel  à  la  dé¬ 
fécation. 

En  outre  de  la  tentative  pour  aller  à  la  selle  le  matin,  il 
faut  obéir  à  l’appel  à  la  défécation  s’il  survient  à  tout 
autre  moment  de  la  journée.  11  faut  faire  comprendre  aux 
jeunes  filles  que  la  timidité  ne  doit  pas  les  empêcher  de 
se  rendre  immédiatement  à  cet  appel,  même  s’il  appa¬ 
raît  à  une  heure  mal  commode.  Il  faut  toujours  consacrer 
à  la  défécation  un  temps  suffisant,  car  il  est  rare  qu’un 
seul  effort  suffise  à  évacuer  toutes  les  matières  accumu¬ 
lées.  L’activité  du  réllexe  de  la  défécation  varie  avec  les 
sujets  ;  le  rectum  qui  veille  se  met  incontinent  à  l’œuvre, 
mais  le  rectum  qui  sommeille  a  besoin  d’être  sollicité,  et 
c’est  alors  qu’il  est  souvent  utile  d’aller  par  deux  fois  aux 
W.  G...,  par  exemple  avant  et  après  le  petit  déjeuner. 
Afin  d’éviter  la  tentation  de  trop  hâter  la  défécation,  les 
cabinets  doivent  être  propres,  inodores,  bien  éclairés,  et 
suffisamment  chauffés  en  hiver.  De  plus  il  doit  y  avoir 
dans  chaque  maison  un  nombre  suffisant  do  cabinets, 
car  un  seul  cabinet  est  tout  à  fait  insuffisant  pour  une  fa¬ 
mille  de  4ou5  personnes,  surtout  si  plusieurs  de  ces 
ersonnes  ont  à  se  hâter  le  matin  pour  aller  à  l’école  ou  au 
ureau  tout  de  suite  après  le  petit  déieuner. 

Dans  tous  lescasde  dyschésie,  et  dans  les  cas  de  cons¬ 
tipation  intestinale  où  les  matières  sontdevenues  si  dures 
etsi  desséciiées  qu’il  faut  un  effort  spécial  pour  les  éva¬ 
cuer  complètement,  il  est  de  la  plus  naute  importance  de 
prendre  une  position  rationnelle  pour  accomplir  l’acte  de 
la  défécation .  C’est  là  chose  tout  à  fait -impossible  avec 
les  sièges  élevés  de  la  plupart  des  W.  G.,  et  l’on  devra 
alors  avoir  recours  à  un  marchepied  de  20  à  25  centimè¬ 
tres  plus  bas  que  le  siège. 

Dans  bien  des  cas  il  est  nécessaire  de  lutter  contre  des 
idées  fixes  qui  gênent  le  fonctionnement  naturel  de  l’in- 
lestia  et  la  défécation.  La  plus  commune  de  ces  idées 
c’est  la  conviction  qu’il  surviendra  facilement  de  la  cons¬ 
tipation  si  l’on  n’a  pas  recours  aux  moyens  artificiels,  et 
c  est  ainsi  que  s’établit  l’habitude  des  purgatifs  ou  des  la¬ 
vements,  lesquels  ne  sont  en  réalité  pas  nécessaires.  Un 
de  mes  malades,  un  jeune  homme  qui  avait  l’habitude  de 
prendre  chaque  jour  de  fortes  doses  de  purgatifs  végétaux 
ou  alins,  ne  présentait  en  réalité  pas  la  moindre  consti¬ 
pation,  comme  me  le  prouvèrent  les  rayons  X  ;  or  je  par¬ 
vins  aie  persuader  à  aller  à  la  selle  deux  malins  de  suite 
sans  rien  prendre,  car  je  lui  avais  prouvé  par  la  radiosco¬ 


pie  que  ses  matières  avaient  traversé  son  intestin  et  n’at¬ 
tendaient  que  le  moment  où  il  voudrait  bien  les  évacuer 
(Fig.  11).  La  conslipation  d’origine  psychique  est  nette¬ 
ment  démontrée  par  le  cas  de  cette  dame  qui  ne  pouvait 
prendre  de  l’huile  de  ricin  parce  qu’elle  lui  donnait  des 
nausées,  mais  qui  était  purgée  toutes  leâ  fois  qu’elle  en 
donnait  à  ses  enfants. 

Une  autre  idée  fausse  à  combattre  c’est  qu'il  y  a  dan¬ 
ger  si  par  hasard  on  ne  peut  aller  à  la  selle,  et  qu’il  se 
produira  alors  de  l’obstruction  si  l’on  ne  prend  pas  des 
mesures  en  conséquence.  Les  malades  qui  ont  cette  idée 
s’en  effrayent  souvent  à  un  tel  point  qu’ils  ne  peuvent 
avoir  une  selle,  car  parla  violence  de  leurs  efforts  ils  para¬ 
lysent  le  réllexe  de  la  défécation.  11  faut  alors  calmer  les 
craintes  du  malade  ;  il  faut  lui  dire  que  l’intestin  a  été 
fait  pour  l’homme  et  non  l’homme  pour  son  intestin,  et 
que  s’il  obtient  une  selle  tous  les  deux  jours  il  doit  être 
reconnaissant  pour  le  temps  qu’il  économise  trois  fois 
par  semaine  1  Un  tel  malade  prendra  son  journal  pour  al¬ 
ler  aux  cabinets  et  son  attention  devra  être  également 
retenue  par  son  intestin  et  par  les  nouvelles  du  jour  ;  ou 
encore  il  fera  ce  que  Lord  .Chesterfield  recommandait  à 
son  fils  lorsqu’il  lui  conseillait  d’imiter  un  de  ses  amis 


Fig.  11.—  Dyschésie  hystérique  che  z  un  jeune  homme  qui  est  arrivé 

avec  un  peu  de  psychothérapie  à  libérer  son  intestin. 

qui  «  avait  acheté  une  édition  bon  marché  d’Horace  dont 
il  arrachait  chaque  jour  deux  feuillets  qu’il  emportait  en 
certain  endrôit  pour  les  envoyer  en  holocauste  aux 
dieux  infernaux  » 

Le  traitement  diététique  donne  des  résultats  satisfai¬ 
sants  dans  tous  les  cas  de  constipation  intestinale.  D’a¬ 
bord  il  est  utile  de  s’assurer  que  le  malade  prend  une 
quantité  de  nourriture  suffisante,  car  la  constipation  est 
souvent  due  tout  autant  à  une  quantité  insuffisante  de 
nourriture  qu’à  une  alimentation  mal  comprise.  Pour 
établir  le  régime  d’un  constipé, il  faudra  penser  aux  subs¬ 
tances  qui  stimulent  mécaniquement  ou  chimiquement 
les  contractions  intestinales.  La  stimulation  mécanique 
des  contractions  intestinales  résulte  de  l’action  irritante 
directe  de  la  cellulose  et  de  la  distension  produite  par 
les  résidus  alimentaires  végétaux  non  digérés,  ainsi  que 
du  suc  intestinal  et  des  bactéries,  lesquels  augmentent 
avec  le  régime  vég'tarien.  Les  principaux  stimulants 
chimiques  des  contractions  intestinales  sont  les  sucres, 
les  acides  organiques  et  les  sels  des  aliments  végétaux, 
les  graisses,  les  substances  extractives  de  la  viande,  et 
les  produits  dè  la  digestion  bactérienne  et  de  la  décom- 


(1)  Voirn“  14  du  Progrès  Médical. — Palhogénie  de  la  conslipation. 
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position  dos  hydro-carbonés,  des  graisses  et  jusqu’à  un 
certain  point  dès  protéides.  Le  régime  doit  par  conséquent 
comporter  une  proportion  plus  considérable  de  graisses 
et  d’aliments  végétaux,  et  notamment  de  ceux  qui  con¬ 
tiennent  beaucoup  de  celluloses,  d’acides  organiques  et 
de  sucre.  (Fig. 12.) 

Il  faut  aussi  que  le  malade  boive  une  quantité  de  li¬ 
quide  suffisante  ;  en  outre  du  liquide  pris  avec  les  repas, 
le  malade  prendra  un  verre  d’eau  froide  avant  le  petit  dé¬ 
jeuner,  un  autre  une  demi-heure  avant  le  dîner,  et  un 
troisième  immédiatement  avant  de  se  coucher. 

La  plupart  des  cas  de  constipation  peuvent  se  guérir 
sans  remèdes  si  le  traitement  approprié  est  institué  assez 
tôt.  Chez  les  dyschésiques,  les  purgatifs  ou  bien  sont  tout 
à  fait  inutiles,  ou  bien  n’ont  d’effet  que  lorsqu’il  y  a  des 
selles  liquides,  et  alors  il  se  perd  une  quantité  considéra¬ 
ble  de  liquide  et  de  substances  nutritives.  Dans  les  affec¬ 
tions  curables,  comme  la  chlorose  et  la  neurasthénie,  et 
dans  les  maladies  chroniques  des  reins,  le  diabète  et  l'a¬ 
liénation  mentale,  —  affections  qui  sont  toutes  aggravées 
par  la  constipation  qui  les  accompagne  souvent,  —  les 
purgatifs  doivent  être  régulièrement  prescrits.  Ils  sont 
aussi  utiles  pour  ramollirles  selles,  lorsque  la  déféca- 


Fig.  12.  —  Constipation  due  à  une  aiimentation  trop  peu  siimulante. 
Les  schémas  de  gauche  montrent  l’état  du  malade  avant  le  traite¬ 
ment  ;  ceux  de  droite  montrent  le  résultat  obtenu  au  bout  d’une 
semaine  d’alimentation  stimulante.) 

tion  est  douloureuse  par  suite  d’hémorroïdes  enflam¬ 
mées  ou  d'ulcération  de  l’anus  et  dans  les  maladies  des 
organes  pelviens,  ou  lorsque  les  efforts  pour  aller  à  la 
selle  présentent  du  danger  comme  chez  les  malades 
ui  ont  une  tendance  à  l’hémorragie  cérébrale, 
n  dehors  de  ces  indications.,  l’usage  régulier  et  pro¬ 
longé  des  purgatifs  peut  être  surtout  permis  dans  la 
constipation  chronique  provenant  d’une  hypoplasie 
congénitale  ou  d’une  atrophie  acquise  des  muscles  intes¬ 
tinaux.  Dans  les  cas  relativement  peu  nombreux  de  cons¬ 
tipation  qui  proviennent  d'autres  causes,  et  où  le  traite¬ 
ment  autre  que  le  traitement  médical  ne  donne  pas  de 
résultats  satisfaisants,  on  peut  aussi  avoir  recours  aux 
purgatifs,  mais  il  faut  toujours  s’efforcer  de  se  passer  de 
remèdes  aussitôt  que  possible. 

La  selle  provoquée  par  un  purgatif  ou  un  laxatif  doit 
toujours  être  de  dimensions  et  de  forme  normales  et  ne  de¬ 
vra  pas  appauvrir  l’organisme  de  l’eau,  des  sels  ou  des 
éléments  nutritifs  qui  doivent  être  absorbés.  On  doit  do¬ 
ser  le  médicament  de  manière  à  ce  que  le  malade  ait  une 
selle  journalière  et  à  ce  que  le  besoin  d’aller  à  la  selle 
se  fasse  sentir  immédiatement  après  le  petit  déjeuner  et 


non  à  un  autre  moment,  ce  qui  risquerait  de  déranger 
les  occupations  de  la  journée  ou  le  repos  de  la  nuit.  Le 
médicament  ne  doit  causer  ni  douleur  ni  gêne,  et  ne  doit 
pas  irriter  la  muqueuse  intestinale  au  point  de  provoquer 
des  troubles  inflammatoires.  Il  ne  doit  avoir  aucune  ac¬ 
tion  nuisible  sur  les  reins,  •  l’estomac  ou  les  autres  orga¬ 
nes.  Si  l’on  estime  que  l’usage  du  purgatif  doive  être 
continué  indéfiniment  on  devra  choisir  un  médicament 
dont  l'effet  utile  puisse  être  prolongé  sans  qu’il  soit  néces¬ 
saire  d’en  augmenter  la  dose. 

On  pourrait  supposer  que  la  constipation  par  côlon  vo- 
race  ne  nécessite  aucun  traitement.  Mais  dans  les  cas  gra¬ 
ves  l’apparition  de  certains  troubles  semble  prouver  que 
la  petite  quantité  de  matières  élaborée  est  retenue  si  long¬ 
temps  avant  que  l’accumulation  dans  le  côlon  pelvien 
suffise  à  provoquer  utilement  la  défécation  que  l’intestin 
absorbe  une  quantité  excessive  des  éléments  toxiques  des 
fèces.  Il  est  donc  rationnel  de  s’efforcer  d’avoir  une  éva¬ 
cuation  au  moins  tous  les  deux  jours,  et  le  meilleur 
moyen  d’y  parvenir  c’est  d'augmenter  le  volume  des  fè¬ 
ces  par  l’administration  d’une  substance  non  irritante, 
comme  la  vaseline  liquide,  qui  traverse  l’intestin  sans  être 
décomposée  ni  absorbée.  La  vaseline  liquide  est  surtout 
utile  lorsque  les  fèces  sont  dures  et  desséchées  ;  elle  rend 
donc  des  services  dans  certaines  formes  de  constipation 
autres  que  celle  qui  est  due  au  «  côlon  vorace  »,  et  no¬ 
tamment  dans  la  constipation  des  diabétiques.  Dans  la 
dyschésie  aussi,  les  selles  molles  qui  résultent  de  son  em¬ 
ploi  sont  expulsées  moins  difficilement  que  les  selles  or¬ 
dinaires.  On  en  prendra  une  cuillerée  à  café  ou  une  cuil¬ 
lerée  à  soupe  deux  ou  trois  fois  par  jour  aux  repas.  La 
vaseline  liquide  donne  parfois  des  nausées,  mais  somme 
toute,  je  la  considère  comme  beaucoup  plus  utile  que  l’a- 
gar-àgar,  qui  agit  à  peu  près  de  même,  mais  (jui  risque  de 
provoquer  des  troubles  de  la  digestion  gastrique. 

Dans  la  plupart  des  cas  de  constipation  de  gravité 
moyenne,  il  y  a  une  accumulation  fécale  plus  ou  moins 
considérable,  car  il  y  a  toujours  un  excès  de  matières  dans 
le  gros  intestin.  Il  est  donc  tout  d’abord  nécessaire  de  vi¬ 
der  complètement  le  côlon  avant  d’entreprendre  tout  au¬ 
tre  traitement.  On  y  parvient  d’habitude  avec  une  dose 
d’huile  de  ricin,  suivie  au  besoin  par  un  purgatif  salin.  Ce¬ 
pendant  dans  les  cas  graves,  et  surtout  si  la  constipation 
dure  depuis  longtemps,  il  est  nécessaire  avant  tout  autre 
traitementde  déblayerraccumulationdesmatières  du  gros 
intestin  par  des  lavements,  et  il  est  rare  qu’il  soit  utile  de 
recourir  au  doigt  ou  à  la  curette  pour  vider  le  rectum. 

Dans  le  traitement  de  la  dyschésie,  il  est  essentiel  de 
maintenir  vides  le  rectum  et  le  côlon  pelvien  afin  de  leur 
permettre  de  retrouver  peu  à  peu  leur  tonicité  normale 
et  leur  contractilité.  On  n’y  parvient  que  par  l’emploi  ré¬ 
gulier  des  lavements  d’eau  et  de  glycérine.  Le  volume 
des  lavements  d’eau  et  la  proportion  de  glycérine  dans 
les  lavements  glycérinés  seront  réduits  peu  à  peu.  En 
général  la  tonicité  et  la  contractilité  reviennent  petit  à 
petit,  et  avec  le  temps  on  obtient  une  guérison.  Dans  des 
cas  tout  à  fait  exceptionnels,  l’atonie  et  la  paralysie  du 
rectum  sont  si  complètes  que  la  guérison  est  impossible; 
en  pareil  Cîis  le  traitement  par  les  lavements,  s’il  n’est  pas 
curatif,  est  cependant  le  seul  moyen  qui  permette  d’obte¬ 
nir  une  évacuation  régulière. 

Les  applications  froides  en  un  point  quelconque,  mais 
surtout  sur  l’abdomen,  stimulent  par  action  réflexe  la 
tunique  musculaire  du  tube  digestif  tout  entier.  Aussi  un 
bain  froid  ou  une  douche  froide  après  un  bain  chaud 
ajoutent  utilement  aux  stimulations  qui  provoquent  la 
selle  du  matin.  Le  spasme  de  la  constipation  spasmodi- 
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ue  se  calme  souvent  sous  l’effet  d’un  bain  chaud  ou 
'une  compresse  chaude  sur  l’abdomen.  Lorsque  la  cons¬ 
tipation  a  pour  cause  une  affection  pelvienne  douloureuse, 
on  peut  soulager  les  douleurs,  ainsi  que  le  spasme  du 
sphincter  de  l’anus  qui  l’accompaguc,  par  des  bains  de 
siège  chauds. 

L’exercice  régulier  au  grand  air  aide  puissamment  à 
révenir  la  constipation,  surtout  chez  les  sujets  qui  ont 
es  occupations  sédentaires. 1!  donne  de  l’appétit,  fortifie 
les  muscles  volontaires  de  la  défécation  et  stimule  les 
contractions  intestinales  en  déterminant  des  variations 


Fig.  13.  —  Retard  dans  la  portion  distale  du  côlon  :  côlon  en  posi¬ 
tion  normale. 

rapides  de  la  pression  intra-abdominale.  Il  a  aussi  un 
effet  psychique  des  plus  importants,  car  il  détourne  les 
pensées  des  préoccupations  des  affaires  ou  des  soucis  du 
ménage  dont  l’influence  déprimante  sur  le  système  ner¬ 
veux  est  si  souvent  une  cause  importante  de  constipa¬ 
tion. 

Si  les  muscles  volontaires  de  la  défécation  sont  trop 
faibles,  on  se  trouvera  fort  bien  défaire  malin  et  soir  de 
la  gymnastique  suédoise.  On  réglera  ces  exercices  d’après 
le  degré  de  fatigue  qu’ils  produisent,  car  le  malade  doit 
toujours  s’arrêter  avant  de  se  sentir  fatigué.  D’habitude, 


Fiy.  14.  —  Retard  dans  la  première  partie  du  côlon  :  coloplose. 

il  est  bon  de  continuer  ces  exercices  pendant  plusieurs 
mois  ;  mais  au  bout  de  quelque  temps  on  pourra  peu  à 
peu  diminuer  le  nombre  de  chaque  exercice.  Les  mus¬ 
cles  abdominaux  sont  ceux  qui  ont  le  plus  souvent  be¬ 
soin  d’être  fortifiés  et  il  ne  faut  pas  oublier  que  ces  exer¬ 
cices  sont  tout  aussi  essentiels  pour  les  transverses  obli¬ 
ques  interne  et  externe  que  pour  les  droits.  Si  la  dysché- 
sie  s’est  produite  à  la  suite^d’une  lésion  du  plancher  pel¬ 
vien  pendant  un  accouchement  difficile,  il  faudra  exercer 
les  muscles  intéressés  en  contractant  et  en  relâchant  mé¬ 
thodiquement  les  releveurs  de  l'anus  :  pour  cela  on  dira 


à  la  malade  de  faire  le  mouvement  qu’elle  devrait  faire 
si  elle  voulait  arrêter  un  commencement  de  déféca¬ 
tion. 

La  dyschésie  s’accompagne  souvent  de  ptoses  viscéra¬ 
les,  car  elles  sont  dues  toutes  deux  à  une  faiblesse  des 
muscles  abdominaux.  En  pareil  cas  une  ceinture  est  de 
la  plus  grande  utilité.  On  a  dit  parfois  que  la  Qeinturc 
devait  être  conseillée  seulement  aux  malades  dont  les 
muscles  abdominaux  sont  si  affaiblis  que  leur  guérison 
paraît  improbable,  car  la  ceinture  est  censée  être  une 
cause  d’atrophie  pour  les  muscles  qu’elle  maintient  inac¬ 
tifs.  Cette  manière  de  voir  est  inexacte,  car  si  les  viscères 
sont  soutenus  par  une  ceinture  bien  ajustée,  les  muscles 
abdominaux  ne  seront  plus  tiraillés  et  pourront  par  con¬ 
séquent  retrouver  leur  toxicité  normale. 

Toutes  les  fois  que  la  constipation  provient  d'un  défaut 
de  tonicité  des  muscles  abdominaux,  on  pourra  améliorer 
l’état  de  ces  muscles  par  le  massage  abdominal  profond. 
11  sera  fort  utile  de  faire  alors  au  préalable  un  examen  aux 
rayons  X  qui  montrera  la  position  exacte  du  côlon  en  même 
temps  que  le  point  où  le  retard  est  le  plus  prononcé.  (Fig- 
13  et  14).  Dans  la  dyschésie,  le  massage  ne  peut  amélio¬ 
rer  l’atonie  et  la  parésie  du  côlon  pelvien  et  du  rectum 
qui  sont  situés  trop  profondément  dans  le  bassin  :  mais 


Fig.  15.  —  Constipation  très  grave,  due  à  une  coudure  au  niveau  de 
l’angle  splénique  par  suite  d’une  ptose  du  côlon  transversc.  -■igr  1 

le  massage  superficiel  sera  utile  toutes  les  fois  que  la  fai¬ 
blesse  des  muscles  abdominaux  est  un|des  facteurs  de  la 
dyschésie. 

Nombre  de  malades  ne  veulent  pas  suivre  chez  eux  un 
traitement  systématique,  mais  par  contre  sont  tout  dis¬ 
poses  à  consacrer  quelques  semaines  chaque  année  à  une 
cure  dans  une  ville  d’eaux.  L’éloignement  des  affaires  et 
des  soucis  journaliers,  l’exercice  au  grand  air,  la  vie  bien 
réglée,  et  le  régime  rationnel  qui  remplace  l’alimentation 
ordinaire,  tout  cela  a  beaucoup  plus  a’importance  que  la 
cure  de  boisson  que  l’on  pourrait  d'ailleurs  faire  tout  aussi 
bien  à  la  maison  si  elle  était  vraiment  nécessaire.  Dans  la 
plupart  des  stations  que  l’on  considère  comme  convenant 
aux  constipés,  il  y  a  d’excellentes  installations  d’hydrothé¬ 
rapie,  de  massage  et  d’électricité,  c’est-à-dire  pour  des  trai¬ 
tements  que  l’on  peut  rarement  suivre  utilement  chez  soi, 
faute  de  temps,  d’appareils  ou  de  personnel  expérimenté. 
Enfin  les  irrigations  intestinales  donnent  de  meilleurs 
résultats  à  Harrogate,  à  Llandrindod  Wells,  à  Plombiè¬ 
res  ou  à  Châtel-Guyon  que  si  on  les  fait  chez  soi. 

Parmi  les  cas  tort  nombreux  de  constipation  grave  que 
j’ai  examinés  aux  rayons  X,  je  n’en  ai  rencontré  que  deux 
pour  lesquels  une  opération  paraissait  indiquée  en  l’ab¬ 
sence  de  rétrécissement  organique.  Dans  le  premier  de 
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ces  cas,  le  retard  commençait  dans  la  portion  distale  du 
côlon  Iransverse  et  paraissait  dû  à  une  coudure  exagérée 
de  l’angle  splénique  par  suite  d'une  ptose  excessive  du 
côlon  ;  cette  ptose  semblait  être  le  résultat  immédiat 
d’une  hystérectomie  totale  pour  fibrome.  M.  Steward  anas¬ 
tomosa  le  milieu  du  côlon  Iransverse  avec  le  côlon  pel¬ 
vien  ;  les  trois  quarts  environ  des  matières  passèrent  alors 
par  le  nouvel  orifice,  et  la  portion  de  l'intestin  où  l’on 
avait  établi  un  court  circuit  put  donner  facilement  pas¬ 
sage  au  reste  des  matières  (Fig.  15  et  16).  Dans  la  suite 
une  autre  opération  devint  nécessaire  par  suite  d’une  obs- 


Fig.  16.  —  Le  malade  de  la  figure  15  après  anastomose  entre  le  côlon 
transverse  et  le  côlon  pelvien. 

truction  dans  la  portion  de  l’intestin  où  le  court  circuit 
avait  été  établi,  car  une  anse  de  l’intestin  grêle  avait  glissé 
en  avant  de  l’anastomose.  Dans  le  second  cas,  la  stase  fé¬ 
cale  était  extrême  dans  le  côlon  tout  entier,  et  le  malade 
avait  de  violentes  douleurs  abdominales  et  présentait  des 
symptômes  de  toxémie  intestinale.  Gomme  le  traitement 
médical  prolongé  ne  donnait  aucun  résultat,  je  fus  d’avis 
de  faire  une  iléo-sigmoïdostomie.  Cette  opération  a  été 
faite  il  y  a  deux  mois  par  M.  Lane,  et  jusqu’à  présent  le 
résultat  a  été  tout  à  fait  satisfaisant. 

D’A.  E .  Rkboul. 


Septicémie  éberthienne  subaiguê  de  courte  durée, 
avec  isolement  du  bacille  d'Eberth  dans  les 
selles  et  dans  le  sang, 

Par  Jean  A.Vfil.AUA  . 

Chef  de  laboratoire  de  l’Institut  Bouissoii-Bertrand  de  Montpellier. 

La  présence  du  bacille  d’Eberth  dans  le  sang  des  dothié- 
nentériques  devient,  à  l’heure  actuelle,  une  notion  indiscu¬ 
table  qu’il  convient  de  substituer  à  la  doctrine  ancienne  et 
longtemps  classique  de  Wyssokowâtch  concluant  à  l’absence 
habituelle  de  ce  bacille  dans  la  circulation  générale  de 
malades  atteints  de  fièvre  typhoïde.  Bien  plus,  les  recherches 
de  laboratoire  permettent  de  retrouver  l’éberthémie  non 
seulement  dans  les  dothiénentéries  cliniquement  typiques, 
mais  encore  dans  des  états  fébriles  infectieux,  identifiés 
par  les  hémocultures,  sans  qu’il  y  ait  eu  localisation  sur 
l'intestin,  inflammation  ou  ulcération  des  plaques  de 
Peyer.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  de  septi¬ 
cémie  éberthienne  vérifiée  par  l’ensemencement  du  sang 
par  la  mise  en  culture  des  fèces,  par  la  séro-agglutination  de 
Widal,  3t,  le  groupe  de  ces  formes  pathologiques  étant  en¬ 
core  restreint,  nous  avons  cru  qu’il  serait  intéressant  d’expo¬ 


ser  l’histoire  de  notre  malade,  en  y  joignant  quelques  ré¬ 
flexions  très  brèves. 

Observation.  —  Il  s’agit  d’un  homme  âgé  de  30  ans,  qui 
entre  le  27  septembre  1911  dans  le  service  de  notre  maître  le 
professeur  Carrieu  et  est  hospitalisé  au  lit  n®  11  de  la  salle  Gom- 
bal.  Il  raconte  qu’il  souffre  depuis  sept  jours,  avec  un  début 
presque  brutal  de  douleurs  erratiques  et  vagues  siégeant  dans 
l’hémithorax  gauche.  Ces  douleurs  se  sont  accompagnées  de 
céphalée  surtout  frontale  et  de  courbature  généralisée.  Il  s’est 
mis  en  même  temps  à  tousser  et  à  cracher.  L’appétit  a  disparu  ; 
le  3«  jour  il  a  un  peu  vomi  et  a  eu  de  la  diarrhée.  Il  aurait  eu  de 
la  fièvre. 

C’est  un  homme  assez  amaigri,  répondant  mal,  un  peu  prostré. 
Il  déclare,  le  jour  de  son  entrée,  que  la  douleur  thoracique  est  en 
décroissance  mais  que  la  céphalée  persiste.  Il  vomit  de  temps 
en  temps  et  va  plusieurs  fois  du  corps  par  jour.  Légèrement 
dyspnéique,  il  tousse  et  crache  un  peu.  Il  dit  uriner  comme 
d’habitude  et  ressentir  des  gargouillements  dans  tout  le  ventre 
sans  douleurs  abdominales.  Pas  de  troubles  circulatoires,  pas 
d’épistaxis.  Sueurs  abondantes,  sommeil  coupé  de  cauchemars. 
Pas  de  phénomènes  nerveux  particuliers.  La  maladie  aurait 
débuté  en  pleine  santé,  sans  prodromes.  Rien  à  noter  du  côté  de 
ses  antécédents,  sinon  de  l’éthylisme  accentué. 

Examen.  —  Malade  en  demi-prostration,  réponses  paresseu¬ 
ses.  Langue  blanche,  épaisse,  saburrale  et  humide.  Creux  épi¬ 
gastrique  sensible  à  la  pression  profonde  ;  pas  de  dilatation  de 
l’estomac.  Les  vomissements,  assez  rares,  contiennent  simple¬ 
ment  du  lait  insuffisamment  digéré.  Le  ventre  n’est  ni  tendu  ni 
ballonné.  Gargouillement  dans  les  fosses  iliaques,  plus  marqués 
à  droite.  Pas  de  sensibilité  spéciale  abdominale,  pas  de  taches 
rosées.  Foie  et  rate  normaux.  Selles  diarrhéiques  banales. 

On  note  aux  poumons  :  en  avant,  un  peu  de  submatité  au  som¬ 
met  gauche  avec  de  ta  congestion  de  tout  le  poumon  et  des  râles 
de  grosse  bronchite  des  deux  côtés  En  arrière,  obscurité  très 
marquée  aux  deux  bases,  submatité  et  respiration  soufflante  au 
sommet  gauche. 

Les  crachats  sont  muqueux  et  aérés. 

Premier  bruit  cardiaque  prolongé  à  la  pointe  ;  pouls  lent  et 
dépressible  à  84.  Tensions  :  maxima  à  12°  et  minima  à  8°  au 
sphygmooscillomètre  de  Pachon.  Température  du  matin,  37°8  ; 
du  soir,  38°7. 

Rien  de  particulier  du  côté  des  reins,  de  l’appareil  nerveux. 
Pas  d’albumine  dans  les  urines. 

On  prescrit  0  30  cc.  de  pyramidon  en  deux  cachets.  Un  lavage 
intestinal  (le  malade  a  été  purgé  il  y  a  deux  jours).  Sachet  de 
•glace  au  creux  épigastrique  ;  application  de  ventouses  sèches 
aux  deux  bases. 

28.  Nuit  agitée,  délire  léger  avec  phénomènes  d’excitation 
sur  un  fond  de  prostration  assez  marquée.  Premier  bruit  traînant 
à  la  mitrale,  cœur  mou.  On  fait  deux  centimètres  cubes  d’huile 
camphrée  en  injection.  Les  vomissements  ont  cessé,  la  diarrhée 
persiste  ;  pas  de  taches  rosées.  Pouls  à  96,  température  à  38°6,  et 
39°4.  On  donne  0,60  de  pyramidon  en  4  cachets. 

Hémoculture  en  bouillon  peptoné. 

Séro  de  Widal  -j-  à  1  /40.  Séro  de  Wright  -f  à  1  /80. 

•  29.  Nuit  meilleure,  malade  moins  affaissé.  L’obscurité  respi¬ 
ratoire  a  presque  complètement  disparu  ;  seuls,  persistent  des 
râles  de  grosses  bronchite  et  la  submatité  du  côté  gauche.  Ex¬ 
pectoration  muqueuse  aérée,  incolore.  Pas  de  bacilles  de  Koch, 
formule  très  pauvre  en  éléments  microbiens. Pas  de  streptoco¬ 
ques,  de  pneumocoques,  de  bacilles  mobiles.  La  langue  est  humi¬ 
de,  moins  saburrale,  l’estomac  moins  douloureux.  Quatre  selles 
liquides  dans  la  journée.  La  douleur  du  côté  n’existe  plus.  Cé¬ 
phalée  moins  forte,inappétence  absolue, le  malade  est  très  altéré. 
Pas  de  taches,  le  cœur  se  relève.  Pouls  à  92,  température  à 
38°4,  et  38°. 

0,6Ü  de  pyramidon,  deux  injections  d’huile  camphrée  de  0,01 
centigrammes.  Le  bouillon  ensemencé  avec  le  sang  du  malade 
est  devenu  trouble.  On  isole  un  bacille  mobile  qui  ne  prend  pas 
le  gram. 

30.  Bien  meilleur  état  général  ;  le  malade  a  bien  dormi  et  se 
sent  beaucoup  mieux.  Il  a  uriné,  dans  les  24  heures,  2.400  cc. 
d’urine  ;  formule  urinaire  normale.  Presque  plus  de  bronchite, 
le  cœur  a  repris  sa  tonicité,  on  supprime  la  glace  et  l’huile 
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camphrée.  Pas  de  douleurs  gastriques  et  abdominales,  pas  de 
taches  rosées.  Deux  selles  liquides  dans  la  journée,  quelques 
sueurs.  Céphalée  très  légère.  Pouls  à  88,  tension  maxima  à  14°. 
Température  à  38°4  et  38®7. 

octobre.  —  Amélioration  persistante.  I.a  température 
tombe  de  3803  le  matin  à  37°8  le  soir;  le  pouls  est  à  100,  quatre 
selles  liquides,  la  langue  se  dépouille.  Toux  quinteuse  sans  expec¬ 
toration. 

On  prescrit  3  grammes  d'extrait  de  ratanhia  en  potion. 

2.  Le  malade  se  sent  bien  et  voudrait  à  toute  force  se  lever. 
Pas  de  fièvre  :  37“3  et  37<>4  ;  pouls  à  90.  Deux  litres  300  d’urines 
en  24  heures.  L’appétit  se  dessine  ;  trois  selies  molles  dans  la 
journée.  On  ensemence  les  selles  sur  milieu  de  Drigalski-Con- 
radi. 

3.  La  température  étant  de  3702  le  matin,  et  le  pouls  battant  à 
82,  on  supprime  le  pyramidon.  Le  soir,  la  température  est  re¬ 
montée  à  3802,  sans  que  l’état  général  du  malade  semble  être 
influencé.  Il  n’y  a  plus  de  céphalée,  le  malade  a  faim.  On  donne 
le  soir  0,30  de  pyramidon.  La  diarrhée  a  disparu.  Une  selle 
molle  dans  la  journée. 

4.  Température  à  3606  et  37o.  Pouls  à  82.  Bronchite  légère  ; 
submatité  persistante  avec  vibrations  exagérées  et  expiration 
prolongée  au  sommet  gauche.  Bon  état  général.  Langue  dépouil¬ 
lée. 

6.  Suppression  du  ratanhia  et  du  pyramidon.  Etat  général 
très  bon,  température  de  la  veille,  37“  5.  Du  j  ur  même  36o6. 

8.  Pas  de  fièvre.  Pouls  à  74.  Le  malade,  considéré  comme  hors 
d’affaire,  est  emmené  par  sa  famille.  Par  la  suite,  pas  de  réascen¬ 
sion  thermique.  Alimentation  progressive.  Il  se  lève  le  14,  et 
depuis  ne  s’est  pas  ressenti  de  cette  infection  de  courte  durée 
(renseignements  fournis  par  son  médecin). 


Recherches  de  laboratoire.  —  Isolement, du  sang  et  des  selles, 
d’un  bacille  un  peu  épais,  mobile,  ne  prenant  pas  le  gram.  Les 
selles  ont  été  ensemencées  le  13®  jour;  le  sang,  1?  9®  jour.  Colo¬ 
nies  bleuâtres  sur  Drigalski-Conradi.  Le  sang  (3  centimètres 
cubes)  est  ensemencé  après  ponction  d’une  veine  du  pli  du  coude 
badigeonnée  de  teinture  d’iode  et  touchée  avec  une  pointe  de 
thermocautère  (seringue  passée  à  l’autoclave),  dans  300  centi¬ 
mètres  cubes  de  bouillon  peptoné.  La  culture  pousse  en  24  heures. 

Pas  d’isolement  de  bacilles  mobiles  des  crachats  et  des  vomis¬ 
sements.  Les  bacilles  retirés  des  selles  et  du  sang  ont  les  mêmes 
caractères  et  les  mêmes  propriétés  sur  les  difïérents  milieux  de 
culture  à  3705.  Ils  poussent  aussi  à  43”. 

Bouillon.  Pousse  en  24  heures,  trouble  homogène  et  soyeux, 
sans  dépôt. 

Eau  peptonée.  Pas  d’indol. 

Lait.  Pas  de  coagulation  à  froid  et  à  chaud,  même  tardive. 

Grimbert.  Garde  sa  coloration  bleu  violet. 

Gélose.  Colonies  homogènes,  claires,  un  peu  dentelées  sur  les 
bords. 

Agar  glycosé.  Pas  de  fermentation,  pas  de  gaz. 

Gélose  rouge  neutre.  Pas  de  décoloration. 

Gélose  Drigalski-Conradi.  Colonies  blaii  ■  bleut  '. 


Gélose  endo.  Colonies  blanches  légèrement  teintées  de  rose. 

Gélatine.  Colonies  transparentes,  pas  de  liquéfaction. 

Pomme  de  terre.  —  Sur  l’échantillon  de  pomme  de  terre  du 
laboratoire  (alcaline),  la  culture  est  épaisse  et  blanc  brunâtre 
(même  caractère  observé  avec  l'éberth  du  laboratoire).  Sur 
pomme  de  terre  acide,  colonies  minces  et  blanches. 

Agglutina!  ions. 

A.  Propriété  du  sérum  du  malade.  1  ,'40  1  /80  1  /lOO 

Sur  l’éberth  de  la  collection.  +  +  + 

Sur  ce  microbe  isolé  par  hémoculture  +  -j-  + 

Sur  k  para  A  -f-  — 

Sur  le  para  B 

Sur  le  B  de  Gœrtner. 

Le  sérum  agglutine  encore  au  1  /80  une  dissolution  dans  l’eau 
salée  de  culture  de  micrococcus  de  Bruce;  la  propriété  aggluti- 
native  disparaît  après  chauffage  du  sérum  à  56”  pendant  demi- 
heure. 

B.  Agglutination  du  bacille  isolé  (cul¬ 
ture  en  bouillon.).  .  1/40  1/80 

Par  le  sérum  de  deux  dothiénentériques  -j-  -j- 

Par  le  sirum  d’une  paratyphoïde  A  — 

Par  le  sérum  expérimental  du  laboratoire  (le  sérum  possède  à 
un  taux  très  élevé  la  propriété  agglutinative  vis-à-vis  de  l’é- 
berth).  Ici,  l’échantillon  retrouvé  dans  les  selles  et  dans  le  sang 
est  agglutiné  au  taux  de  1  /1 0.000  en  deux  heures. 

Le  sérum  du  malade  agglutine  le  microbe  isolé  au  1/80. 

L’ensemble  de  ces  recherches  de  laboratoire  démontre  donc 
d’une  façon  rigoureuse  l’origine  et  la  nature  éberthiennes  des 
divers  symptômes  présentés  par  le  malade. 

Au  point  de  vue  purement  clinique,  lorsqu’on  relit  l’observa¬ 
tion,  le  diagnostic  de  dothiénenterie  ne  s’impose  pas,  et  l’on  se¬ 
rait  plutôt  tenté  de  se  prononcer  en  faveur  soit  d’un  embarras 
gastrique  fébrile  peut-être  symptomatique  d’une  bacillose,  soit 
d’une  grippe  à  localisation  thoracique  et  gastro-intestinale. 
L’allure  générale  de  la  maladie  n’infirme  pas  du  reste  cette  se¬ 
conde  hypothèse.  Dès  son  entrée  à  l’hôpital,  sous  l’influence  d’une 
thérapeutique  peu  énergique,  le  malade,  voit  s’atténuer  assez 
rapidement  la  plupart  des  symptômes.  Il  n’apparaît  pas  de  ta¬ 
ches  rosées,  l’état  nerveux  s’améliore  ;  les  signes  pulmonaires, 
cardiaques  et  digestifs  s’effacent  et,  en  quelques  jours  l’améliora¬ 
tion  complète  est  obtenue.  La  fièvre,  élevée  au  moment  de  l’en¬ 
trée  du  malade  à  l’hôpital,  baisse  progressivement  et  régulière¬ 
ment  ;  c’est  tout  au  plus  si  une  élévation  passagère  de  la  tem¬ 
pérature  vient  préciser  le  jour  où  l’on  supprime  le  pyramidon. 

Par  conséquent,  début  atypique  assez  sérieux  pour  faire  por¬ 
ter  un  pronostic  réservé,  évolution  accélérée  vers  la  guérison, 
quelques  phénomènes  pulmonaires  et  digestifs,  voilà  les  traits 
marquants  qui  caractérisent  la  maladie  et  ne  cadrent  pas  avec  le 
diagnostic  d’une  dothiénenterie  normale.  On  peut  penser  à  une 
grippe,  ou,  si  l’on  pose  l’hypothèse  d’une  infection  de  nature 
éberthienne,  à  un  typhus  abortif,  mais  il  faut  le  contrôle  de  la 
séro-réaction  et  des  résultats  qu'apportera  l’hémoculture  pour 
avoir  une  opinion  indiscutable  et  nette. 

Notre  obseryatiofi  reptie  dans  le  cadre  de  ces  infections 
fébriles,  où  manquent  certains  signes  de  la  fièvre  typhoïde, 
et  qui  sont  néanmoins  des  infections  gastro- intestinales  de 
nature  éberthienne.  Si  les  signes  capitaux  de  dothiénenterie 
font  défaut,  c’est  que  l’infection  sanguine  domine  toutes  les 
manifestations  secondaires,  et  qu’il  y  a  avant  tout  septicé¬ 
mie.  Notre  malade  a  donc  présenté  une  septicémie  éber¬ 
thienne,  à  localisations  fugaces  sur  les  voies  digestives,  à 
retentissement  sur  le  cœur  et  peut-être  sur  le  territoire  pul¬ 
monaire. 

Audibert  a  bien  précisé  les  différentes  modalités  que  peut 
revêtir  l’infection  à  bacille  d’Eberth  (1).  Depuis,  un  certain 
nombre  d’observations  viennent  s’ajouter  à  celles  qu’il 
avait  pu  recueillir.  A  côté  des  inflammations  glandulaires, 
séreuses,  viscérales  déjà  décrites,se  placent  des  faits  plus  ré¬ 
cents  intéressants  aussi  au  point  de  vue  septicémique,  tels 


(1)  AunreERT.  —  Le  processus  éberthien.  Encyclopédie  des  aide- 
mémoire  de.  Leaulé. 
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que  les  érythèmes  de  nature  éberthienne  (1).  On  sait  du  res¬ 
te  que  la  présence  du  bacille  d’Eberth  peut  se  retrouver  dans 
le  sang,  en  dehors  même  de  toute  réaction  therm.ique, puis¬ 
qu’il  a  été  isolé  au  stade  d’apyrexie  post-dothiénentérique 
(2),  et,  peut-être  même,  chez  des  gens  bien  portants  en  con¬ 
tact  ou  non  avec  des  malades  (3). 

\  renfermer  notre  cas  dans  un  cadre  étroit  nosologique, 
ce  qui  est  parfois  une  tendance  fâcheuse,  il  faudrait  le  consi¬ 
dérer  comme  une  septicémie  occupant  un  rang  intermé¬ 
diaire  entre  la  septicémie  éberthienre  pure  et  la  dothiénen- 
térie,  se  rapprochant  beaucoup  plus  de  la  première  que  de  la 
seconde.  L’évolution  est  de  durée  brève  et  tout  rentre  rapi¬ 
dement  dans  l’ordre  alors  que  les  premiérs  symptômes  ne  pa¬ 
raissent  pas  favorables  à  un  pronostic  si  heureux.  On  pour¬ 
rait  même,  étant  donnée  l’intensité  de  certains  signes,  criti¬ 
quer  le  terme  de  «  subaiguë  »  que  nous  avons  donné  à  cette 
infection;  il  se  base  moins  sur  les  symptômes  observés  que 
sur  leur  rapide  disparition.  On  peut  dire  que  cette  septicé¬ 
mie  subaiguë  se  classe  entre  la  septicémie  pure  aiguë  et  la 
septicémie  chronique.  Elle  se  distingue  des  formes  relevées 
par  Audibert  par  sa  durée,  qui  est  beaucoup  moins  longue, 
mais  elle  se  rapproche  de  cette  «  forme  qui  n’avait  jamais  été 
individualisée  en  clin'que....  ce  qu’on  a  appelé  quelquefois 
form.e  atypique  de  la  fièvre  typhoïde  ». 

Parmi  les  manifestations  principales  présentées  par  notre 
malade,  il  en  est  certaines  de  nature  toxique,  comme  les 
quelques  signes  cardiaques  relevés  au  cours  de  l’observa¬ 
tion  ;  certaines,  comme  les  signes  de  bronchite,  sont  diffici¬ 
les  à  être  bien  identifiées  au  pointde  vue  spécificité  bactério¬ 
logique.  Nous  n’avons  pas  retrouvé  d’éberth  dans  l’expec¬ 
toration.  il  est  par  conséquent  impossible  de  vérifier  si  l’in- 
flamm.ation  bronchique  était  d’ordre  banal  ou  réellement 
spécifique.  Mais  nous  voudrions  insister  davantage  sur  les 
troubles  gastro-intestinaux  qui  dominent  la  maladie.  Le 
sym.ptôme  diarrhée  est  plutôt  rare  dans  la  septicémie  éber¬ 
thienne.  Paut-il  supposer  ici  une  lésion  localisée  aux  plaques 
de  Peyer,ce  qui  ferait  rentrer  ce  cas  dans  le  groupe  des  ty¬ 
phoïdes  de  brève  durée  ?  Il  semble  que  l’affection  évolue 
trop  rapidement  pour  adm.ettre  l’infection  systématisée  au 
système  lymphatique.  N’y  a-t-il  alors  qu’une  diarrhée  toxi¬ 
que  pure,  sans  action  intestinale  locale  du  bacille,  et  faut-il 
invoquer  le  mécanisme  proposé  par  Triboulet  et  Ribadeau- 
Dumas  ?  (4).  —  La  présence  (précoce  du  reste)  des  bacilles 
dans  les  selles  indique  une  action  probable  mais  légère.  Dé¬ 
versés  dans  l’intestin  par  la  chasse  biliaire,  les  bacilles  ont 
suffisam.ment  séjourné  pour  exercer  une  action  inflamma¬ 
toire  qui  n’a  pas  dépassé  les  limites  de  l’entérite  simple  et 
ne  s’est  pas  particulièrement  portée  sur  les  follicules  et  les 
plaques  de  Peyer  ;  l’évolution  de  l’infection  semble  l’indi¬ 
quer.  Si  l’on  cherché  à  dêterminèfle' pourquoi  de  ce  mini¬ 
mum.  d’effets  infectieux,  on  n’accumule  que  des  hypothèses 
aboutissant  finalement  à  celle  d’une  résistance  locale  ;  mais 
il  est  m.auvais  d’employer  un  terme  dont  on  ne  peut  pas 
scientifiquement  vérifier  la  valeur. 

A  côté  de  la  constatation  de  la  séro-réaction  de  Widal  qui 
garde,  malgré  quelques  critiques  injustifiées, toute  sa  valeur, 
se  place  celles  d’une  réaction  positive  pour  une  culture  de 
micrococcus  m.elitensis,  et  pour  le  paratyphique  A  de  la  col¬ 
lection  du  laboratoire. 

L’agglutination  du  m.icrobe  de  Bruce,  disparue  du  reste 
après  chauffage  du  sérum,  à  56°,  ne  nous  arrêtera  pas.  Au 

(1)  Lesieur  et  Marchand.  —  Province  médicale,  20  janvier  1912. 

(2)  Anglada.—  Présence  du  bacille  d’Eberth  au  stade  d’apyreiie, 
ilans  le  sang  d’un  dothiénenterique.  Société  des  sciences  médicales 
Montpellier,  février  1912. 

(3.)  CoNRAni  de  Minelli.—  /nSaquepey.  Bulletin  de  l’Inslitnl  Pas- 
leur,  15  janvier  1910. 

(i)TRinnTLKr  et  Ribadeau-Dumas.  —  Société  de  Bijlogie,  1  dé¬ 
cembre  1900. 


cours  de  recherches  dont  certaines  ont  paru  et  que  d’au¬ 
tres  vont  suivre  (1),  nous  avons  été  amené  à  mettre  en  doute 
la  valeur  de  la  séro-réaction  de  Wright.  L’agglutination  du 
paratyphique  A  est  une  agglutination  de  groupe  ;  il  n’est  pas 
rare  d’en  rencontrer  de  semblables  quand  on  étudie  la  pro¬ 
priété  agglutinante  des  sérums  de  malades  atteints  de  ty¬ 
phoïdes  ou  de  paratyphoïdes.  Elle  n’a  pas  dépassé  1  /40. 
Quant  au  microbe  isolé,  il  est  fortement  agglutiné,  par  le 
sérum  du  malade  et  celui  de  deux  dothiénentériques. 

Nous  avons  donné  cette  observation,  car  elle  peut  pren¬ 
dre  place  à  côté  des  cas  de  septicémies  éberthiennes  déjà 
décrits  mais  peu  nombreux  ;  elle  montre  que  le  bacille 
d’Eberth  généralisé  dans  le  sang  peut  faire  apparaître  un 
syndrome  infectieux,  distinct  de  la  dothiénenterie  et  carac¬ 
térisé  avant  tout  par  l’infection  sanguine  :  l’hémoculture  en 
est  la  preuve.  Rien  n’empêche  par  la  suite  ces  malades, 
porteurs  d’une  infection  rapidement  disparue,  de  devenir 
pourtant  des  porteurs  de  bacilles  sans  avoir  de  fièvre  ty¬ 
phoïde  décelable  dans  leurs  antécédents. 

- - 

CLINIQUE  MÉDICALE 

L'arthrite  blennorragique  aiguë 
et  son  traitement  (2)  ; 

Par  M.  Félix  u.vMO.Mi. 

Messieurs, 

M.  Le  Noir,  dans  une  précédente  leçon,  vous  a  parlé 
du  rhumatisme  et  de  son  traitement  par  le  salicylate 
de  soude  ;  je  me  propose  de  vous  entretenir  aujourd’hui 
du  rhumatisme  infectieux,  qui  n’a  rien  d’analogue  avec 
le  rhumatisme  franc  de  Bouillaud.  Et  pour  ne  pas  dis¬ 
perser  votre  attention,  je  ne  traiterai  que  de  l’un  d’eux,  le 
rhumatisme  blennorragique. 

S’il  fallait  vous  faire  l’histoire  complète  du  rhumatis¬ 
me  blennorragique,  il  me  faudrait  plusieurs  conférences. 
Je  me  contenterai  d’en  ébaucher  les  chapitres  principaux 
et  d’insister  sur  ce  qui  nous  intéresse  davantage,  sur  le 
traitement. 

Le  rhumatisme  blennorragique  est  très  fréquent,  dans 
la  clientèle  et  à  l’hôpital.  D’après  Fournier,  vous  le  trou¬ 
verez  une  fois  sur  45 blennorragies. 

Cette  complication  articulaire  survient  en  général  du 
vingtième  au  quarantième  jour,  mais  la  blennorragie 
peut  se  compliquer  d’arthrite  bien  après  le  quarante- 
cinquième  jour  ûLmôme  le  centième.  Je  rappellerai  l’ob¬ 
servation  de  t’issavy  qui  décrivit  une  arthrite  survenue 
quatre  ans  après  une  blennorragie.  Il  eut  la  bonne  for¬ 
tune  de  trouver  le  gonocoque  dans  la  prostate.  La  com¬ 
plication  peut  survenir  dans  les  blennorragies  aiguës  ou 
subaiguës  ou  même  dans  les  blennorrhées,  alors  que  le 
malade  ne  présente  qu’une  goulie  matinale.  L’acuité  de 
l’écoulement  ne  semble  pas  jouer  un  grand  rôle,  d’après 
Fournier  ;  cependant  certaines  blennorrhées,  prises  à  la 
même  source,  semblent  «  aimer  »  les  jointures. 

L’homme  semble  plus  prédisposé  que  la  femme.  L’en¬ 
fant  guérit  plus  facilement  que  l’adulte. 

Je  suis  un  peu  embarrassé  pour  décrire  en  quelques 
mots  les  symptômes  du  rhumatisme  blennorragique.  La 
plupart  des  livres  donnent  des  divisions  multiples.  J’en 
ai  compté  jusqu’à  12.  Je  vous  conseillerai  pour  votre  pra- 

(1)  Anglada.  —  Recherches  sur  li  séro-réaction  de  Wrigth.  Exa¬ 
men  de  la  propriété  agglutinante  du  sérum  de  110  malades  atteints 
d’affections  diverses.  Société  de  Biologie,  2  mars  1912. 

(2)  Coiifértnce  faite  dans  le  service  de  M.  Le  Noir,  et  recueillie  par 
MM.  Lacaze  et  Lucchin*,  externes  du  service  de  la  consullalion. 
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tique  cette  division  qui  vous  permettra  d’en  classer  aisé¬ 
ment  les  formes.  Elle  est  basée  sur  ce  fait  que  le  rhum.a- 
tisme  peut  être  mono  ou  polyarticulaire. 

Nous  nous  occuperons  tout  d’abord  du  rhumatisme  po¬ 
lyarticulaire. 

‘  La  première  forme  que  nous  rencontrons  est  la  simple 
arthralgie  :  le  malade  présente  des  douleurs  vagues  un  peu 
partout, banales  à  première  vue.  Presque  tous  les  blennor¬ 
ragiques  éprouvent  ces  douleurs-là. 

A  côté  de  cette  première  sous-variété  se  place  la  polyar¬ 
thrite  aiguë  pseudo-rhumatismale,  qui  peut  simuler  le  rhu¬ 
matisme  aigu  de  Bouillaud.  Elle  s’en  différencie  surtout 
par  sa  localisation.  Loin  de  se  généraliser,  elle  n’atteint 
que  quelques  jointures  :  le  genou,  le  coude,l’articulation 
lemporo-maxillaire,  la  sterno-claviculaire  et  les  articula¬ 
tions  des  doigts. 

Un  autre  caractère  est  donné  par  ce  fait  que  cette  polyar¬ 
thrite  n’est  pas  rhumatismale  en  ce  sens  qu’elle  ne  se  dé¬ 
place  pas. 

Rhumatisme,  en  effet, veut  dire  :  qui  se  déplace,  qui  cou¬ 
le  à  chaque  instant,  du  grec  :  rheuma.  Un  troisième  ca¬ 
ractère  différentiel  est  que  le  rhumatisme  de  Bouillaud 
cause  une  douleur  plus  précise,  et  dans  la  jointure  seu¬ 
lement,  tandis  que  dans  le  rhumatisme  blennorragique, 
la  douleur  diffuse  davantage  tout  autour  de  l’articulation  ; 
le  périarticle  est  douloureux. 

Une  troisième  sous-variété  le  rhumatisme  chronique 
ou  pseudo-rhumatisme  chronique,  depuis  le  simple  i  huma- 
tisme  noueux  jusqu’au  rhumatisme  déformant.  Je  vous 
citerai  parmi  ses  formes  la  spondylose  rhizomélique,sorte 
de  soudure  des  vertèbres  cervicales,  dorsales  et  lombai¬ 
res.  Dans  cette  sous-variété,  il  existe  souvent  des  adéno¬ 
pathies  sus-articulaires  que  M.  Chauffard  et  moi  avons 
été  les  premiers  à  signaler.  Par  exemple  dans  le  cas  d’une 
arthrite  chronique  du  genou,  on  trouvera  dans  le  creux 
inguinal  des  petits  ganglions  qui  décèleront  la  nature  in¬ 
fectieuse  de  l’affection. 

Voyons  m.aintenant  la  monoarthrite.  Elle  peut  être  bé¬ 
nigne,  assez  grave  ou  grave.  La  première  do  ces  formes 
est  constituée  par  Vhydarthrose  dont  l’allure  est  insidieu¬ 
se,  mais  dont  le  début  clinique  peut  être  violent  et  bru¬ 
tal.  Une  fois  l’hydarlhrose  développée,  l’articulation  ap¬ 
paraît  gonflée,  remplie  d’un  liquide  épais,  excessivement 
fibrineux,  jaune  verdâtre,  alcalin  (Laboulbène). 

Elle  est  peu  douloureuse,  soit  spontanément,  soit  à  la 
palpation. 

C’est  là  l’origine  d’erreurs  de  diagnostic.  On  croit  fré¬ 
quemment  avoir  affaire  à  une  hydarthrose  simple,  mais 
la  ponction  révèle  un  liquide  très  fibrineux,  collant, 
jaune  verdâtre  qui  attire  l’attention  vers  la  nature  gono¬ 
coccique. 

A  côté  de  cette  variété  se  place  la  py arthrose  blennorra¬ 
gique,  beaucoup  plus  grave,  caractérisée  soit  par  un  petit, 
soit  par  un  grand  épanchement  de  pus.  Le  gonflement 
de  l’article  est  parfois  énorme  et  dépasse  de  beaucoup  la 
jointure,  on  haut  et  en  bas.  Celle-ci  est  douloureuse,  rose 
ou  rouge  vif,  avec  des  traînées  lymphangiliques.  Cette 
sorte  d’œdème  rosé, d’œdème  débordant  l’articulation  fait 
de  suite  penser  à  la  blennorragie,  car  elle  est  tout  à  fait 
caractéristique.  Parfois  au  contraire,  la  collection  puru¬ 
lente  péri  ou  sus-articulaire  est  petite  ;  cette  forme  a  été 
étudiée  par  Duplay  et  Brun. 

Je  crois  que,  dans  ce  cadre  objectif,  vous  pourrez  classer 
toutes  les  variétés  cliniques. 

Le  pronostic  de  l’arthrite  blennorragique  est  bénin  chez 
l’enfant,  plus  grave  chez  l’adulte,  chez  lequel  il  entraîne 
très  souvent  de  l’atrophie  musculaire  du  membre  et  l’an- 


kylose  de  l’articulation.  Cette  ankylosé  peut  être  due  à  la 
soudure  des  surfaces  articulaires,  ou  simplement  à  l’é¬ 
paississement  et  au  raccourcissement  des  ligaments  qui 
immobilisent  ainsi  la  jointure. 

De  nombreux  examens  radiographiques  m’ont  prouvé 
que  cette  dernière  circonstance  se  rencontrait  assez  sou¬ 
vent. 

Quant  à  la  nature  du  rhumatisme  blennorragique,  on 
a  fait  sur  elle  toutes  sortes  d’hypothèses  que  vous  trouve¬ 
rez  résumées  dans  le  Dictionnaire  de  Decharabre.  Il  est 
curieux  de  voir  à  ce  propos  combien  les  esprits  les  f)Ius 
distingués,  même  les  plus  géniaux,  commettent  parfois 
des  erreurs  colossales.  Lasègue  eut,  le  premier,  le  mérite 
de  défendre  la  notion  d’infection,  il  entrevit  les  relations 
entre  la  blennorragie  et  le  rhumatisme  secondaire  à  l’in¬ 
fection  uréthrale,  et  admit  la  nature  infectieuse  de  ce  rhu¬ 
matisme.  Depuis,  de  nombreux  travaux  basés  sur  la  bac¬ 
tériologie  ont  été  effectués  et  furent  confirmatifs. 

Divers  auteurs,  llaussaller,  Colombini,  Griffon,  Macai- 
ne,  Follemer,  Faure  Beaulieu,  ont  trouvé  le  gonocoque 
ans  le  liquide  articulaire;  beaucoup,  parmi  lesquels  .Au¬ 
bert,  Guyon  Janet,  Ehrlich^  Dieulafoy.  Widal,  Achard 
et  Lafourcade,  ne  l’ont  pas  rencontré.  Il  semble  prouvé 
aujourd’hui  qu’il  est  relativement  rare  de  pouvoir  le  dé- 
céier  parce  quele  gonocoque  disparaittrès  vite  de  la  join¬ 
ture.  Nous  citerons  ici  l’observation  de  Nobécourt.  Au 
début  des  accidents,  il  trouva  beaucoup  de  gonocoques; 
quelques  jours  après,  moins  ;  ensuite  plus  du  tout. 

Quelques  travaux  plus  récents  qui  sont  résumés  dans 
la  thèse  de  Faure-Beaulieu  sont  à  signaler.  Faure-Beau¬ 
lieu  a  montré  que  la  blennorragie,  infection  d’apparence 
locale,  se  complique  plus  ou  moins  d’infection  générale. 
La  maladie  présente  donc  trois  étapes  :  celle  de  l’infection 
originelle,  celle  de  l’infection  générale  et  colle  de  l’infection 
articulaire.  Cette  pathogénie  nous  guidera  dans  l’étude  du 
traitement. 

Pour  bien  traiter  le  rhumatisme  blennorragique,  il  faut 
avoir  présents  à  l’esprit  les  trois  stades  de  l’infection. 

Il  faut  d’abord  soigner  l’infection  uréthrale.  Beaucoup 
d’auteurs,dont  Spencer, ont  prouvé  que  lorsqu’on  soignait 
scrupuleusement  l’écoulement,  on  améliorait  par  là  même 
l’intensité  de  l’arthrite. 

Le  traitement  de  l’infection  générale  doit  être  ensuite 
établi . 

De  nombreuses  médications  ont  été  proposées  ;  je  vous 
citerai  le  salicylatede  soude,  qui,  dans  le  cas  du  rhuma¬ 
tisme  franc,  donne  de  si  bons  résultats,  comme  vous  l’a 
montré  M.  LeNoir.  Ici,  le  salicylate  ne  donne  que  des 
demi-résultats;  il  abaisse  un  peu  la  température  et  dimi¬ 
nue  la  douleur.  Il  est  inutile  de  recourir  à  des  doses  énor¬ 
mes,  il  faut  être  plus  prudent  et  ne  pas  dépasser  3  ou  4 
grammes  ;  on  doit  arrêter  tôt  le  traitement,  en  cas  d’in 
succès  total. 

Trois  autres  médications  générales  ont  été  proposées; 
la  vaccination  suivantla  méthode  de  Wright,  appliquée 
surtout  en  .Angleterre.  Après  d’autres  auteurs,  Wright  eut 
l’idée  de  stériliser  les  microbes  d’une  infection  déterminée 
etde  les  injecter  au  malade.  On  demande  à  l’Institut  Pas¬ 
teur  du  vaccin  gonococcique.  La  première  dose  est  de  2 
ou  3  millions  de  microbes  ;  la  réaction  locale  est  bénigne, 
cl  l’amélioration  prononcée  ;  cinq  à  huit  jours  après,  on 
fait  une  seconde  injection de5  millions  de  microbe?:, puis 
une  troisième  de  10  millions.  On  obtient  ainsi  parfois 
des  résultats  remarquables. 

On  a  employé  également  la  sérothérapie.  Christmas 
s’engagea  le  premier  dans  cette  voie  ;  ses  travaux  datent 
déjà  de  15  à  20  ans.  Les  résultats  n’ont  pas  été  très  nets; 
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quelques-uns,  à  la  vérité,  ont  été  favorables,  mais  ils  sont 
contrebalancés  par  des  menaces  d’anaphylaxie,  aussi  la 
sérothérapie,  véritable  arme  à  double  tranchant,  est-elle 
aujourd’hui  à  peu  près  abandonnée. 

Tout  récemment,  Pissavy  eut  l’idée  de  traiter  l'affec¬ 
tion  par  le  sérum  antiméningococcique.  Celte  méthode 
était  basée  sur  certaines  analogies  entre  le  gonocoque  et 
le  méningocoque,  mais  si  ces  deux  microbes  ont  quelques 
points  de  contact,  ils  ont  des  propriétés  biologiques  diffé¬ 
rentes,  ce  qui  rend  à  première  vue  le  traitement  un  peu 
problématique.  Les  résultats  favorables  peuvent  s'expli¬ 
quer  par  ce  fait  qu’une  injection  de  sérum,  de  simple  sé¬ 
rum  de  cheval,  provoque  de  vives  réactions  humorales 
et  devient  ainsi  thérapeutique  dans  bien  des  cas. 

Ceci  posé,  passons  au  traitement  de  la  localisation  arti¬ 
culaire.  On  peut  agir  sur  la  jointure,  soit  à  la  surface,  soit 
en  profondeur .  Mais  un  principe  domine  tout  le  traitement  ; 
la  jointure  doit  être  immobilisée,  car  elle  est  très  doulou¬ 
reuse  et  la  mobilisation  trop  précoce  ne  fait  qu’augmen¬ 
ter  les  phénomènes  inflammatoires.  Dès  que  la  douleur 
le  permet,  on  commence  la  mobilisation  ;  il  faut  donc  se 
servir  d’une  gouttière  et  non  d’un  appareil  plâtré,  et  mo¬ 
biliser  dès  que  la  chose  est  possible. 

On  peut  agir  sur  la  partie  superficielle  de  l’articulation 
au  moyen  de  la  compression  avec  ou  sansrévulsion  :  tein¬ 
ture  d’iode,  vésicatoires  volants,  pointes  de  feu,  liniments 
divers  à  base  de  salicylate  de  méthyle  et  autres  substances 
analgésiantes.  Quant  au  massage,  je.  vous  le  déconseille 
dans  Tarlhrite  aiguë  ;  il  ne  doit  pas  se  pratiquer  en  pé¬ 
riode  d’infection  ou  de  douleur.  Cependant,  d’après  Du- 
rey,  il  donne  d’excellents  résultats.  La  douche  ou  bain 
d’air  sec  surchauffé  aune  influence  favorable,  mais  nul¬ 
lement  curative  ;  il  faut  recourir  à  l’action  adjuvante  du 
massage  et  de  la  mobilisation.  Durey  conseille  l’applica¬ 
tion,  pendant  20  à  22  heures  sur  24,  de  la  bande  de  Hier. 
La  bande  doit  être  serrée  juste  assez  pour  ne  faire  que  ra¬ 
lentir  la  circulation  veineuse  superficielle  et  non  la  circu¬ 
lation  profonde. 

J’ai  plus  de  confiance  dans  l’électrisation.  Delherm  con¬ 
seille  l’électrisation  galvanique  dès  le  début.  On  se  sert 
de  deux  électrodes  larges,  composées  de  lames  épaisses 
d’ouate  ou  de  coton  imbibées  d’eau  salée. 

Les  essais  d’ionisation  n’ont  donné  que  de  médiocres  ré¬ 
sultats  entre  les  mains  de  Leduc,  Bergonié  et  Rocques.  On 
place  Tarficle  entre  les  deux  électrodes  et  on  fait  passer 
un  courant  aàsez  fort,  mais  ne  dépassant  pas  40  à  50  mil¬ 
liampères.  Les  séances  sont  d’abord  longues  (une  heure) 
le  premier  jour  ;  puis  elles  sont  d’une  demi-heure  et  d’un 
quart  d'heure  les  jours  suivants.  La  mobilisation  doit  sui¬ 
vre  rapidement. 

La  radiumthérapie  est  une  meilleure  médication  (Domi- 
nici  et  Gy.) 

On  se  sert  d’appareils  à  sels  collés  sur  des  disques  de 
métal,  engainés  dans  de  très  minces  feuilles  de  plomb  et 
de  papier  de  soie,  appareils  que  l’on  applique  deux  heu¬ 
res  par  jour.  Ensuite  on  pratique  la  mobilisation,  et  la  gué¬ 
rison  survient  en  15  à  40  jours. 

Cette  médication  en  surface  ne  s’adresse  qu’aux  formes 
bénignes. 

Dans  les  formes  moyennes  et  graves,  on  s’adresse  à 
la  profondeur  de  l’articulation.  Mais  il  faut  toujours  com¬ 
biner  les  moyens  thérapeutiques  que  je  vais  indiquer  avec 
l’immobilisation  relative  au  début,  suivie  de  mobilisation 
précoce. 

On  a  d’abord  conseillé  la  ponction  simple,  évacuatrice, 
suivie  décompression.  Cette  ponction  est  quelquefois  dif¬ 
ficile  à  pratiquer  à  cause  de  l’épaisseur  considérable  de 


la  synoviale.  On  a  conseillé  aussi  les  lavages  à  l’eau  chaude 
à  45°,  lavages  basés  sur  ce  fait  que  le  gonocoque  suc- 
combe  à  42°.  On  a  préconisé  des  lavages  antiseptiques: 
au  sublimé  (à  1/4000,  Rendu,  Galliard)  ;  à  l’eau  phéni- 
quée  (à  1  ou  2  %)  ;  à  l’eau  formolée,  à  une  solution  de  ni¬ 
trate  d’aigent  (à  1/1000  et  plus),  au  collargol,  au  protar- 
gol,  etc. 

Ce  traitement  par  injections  antiseptiques  se  propose  : 
1°  de  détruire  le  gonocoque,  source  de  l’inflammation,  et 
2°  d’amener  une  réaction  inflammatoire  salutaire,  ce  que 
la  clinique  vérifie  souvent  Mais  parfois  les  désavantages 
l’emportent  sur  les  avantages  ;en  effet  la  jointure  se  dé¬ 
sinfecte  d’elle-même  rapidement,  et  au  bout  de  5  à  6  jours 
il  n’y  a  plus  de  gonocoques.  D’autre  part,  on  amène  une 
réaction  inflammatoire  qui  s’ajoute  à  celle  du  gonocoque. 
En  effet,  le  caractère  prédominant  de  l’inflammation  ar¬ 
ticulaire  et  périarticulaire  en  question  est  l’abondance  de 
la  fibrine  et  des  leucocytes.  Les  travaux  de  Cornil  et  de 
ses  élèves  (R.  Marie,  Carnot,  Vermorel)  ont  montré  qu’un 
tel  type  d’inflammation  favorisait  au  plus  haut  point  la 
production  de  tissu  fibreux  ;  la  fibrine  sert  de  soutène¬ 
ment  aux  leucocytes,  qui  organisent  ce  tissu  fibreux.  D’où 
la  tendance  si  particutière  de  l’arthrite  blennorragique  à 
la  production  de  tissu  fibreux  et  à  l’ankylose.  L’action  en 
profondeur  exagère  souvent  ce  processus  de  défense  et 
aide  à  l’ankylose  et  à  l’atrophie  musculaire,  complica¬ 
tions  redoutables.  11  ne  faut  donc  pas  injecter  de  subs¬ 
tance  irritante,  ajoutant  son  action  à  celle  de  la  toxine, 
déjà  très  irritante,  du  gonocoque. 

Par  quoi  peut-on  remplacer  ces  traitements  ?  Le  traite¬ 
ment  idéal  consisterait  à  agir  sur  l’inflammation  fibrineuse, 
sur  l'inflammation  cellulaire  et  la  diapédèse,  en  négli¬ 
geant  la  destruction  du  gonocoque  qui  disparaît  rapide¬ 
ment. 

Me  basant  sur  les  travaux  de  Gilbert,  de  Genève,  j’ai 
préconisé  d’injecter  sous  la  peau  le  liquide  delà  jointure  et 
d’obtenir  la  vaccination  par  autosérothérapie.  Je  pourrais 
vous  citer  de  nombreux  cas,  et  parmi  eux,  une  arthrite 
tuberculeuse  qui  semble  avoir  été  guérie  par  trois  injec¬ 
tions.  Voici  comment  nous  procédons  à  la  consultation  de 
l’hôpital  St- Antoine.  Après  désinfection  de  la  peau  parla 
teinture  d’iode,  on  pratique  la  ponction.  On  vide  l’article 
et  on  réserve  10  centimètres  cubes  du  liquide  éliminé. 

Puis  on  injecte  dans  la  synoviale  de  l’air  stérilisé  en 
quantité  égale  à  celle  du  liquide  évacué,  ainsi  que  dans 
le  tissu  cellulaire  péri-articulaire.  Enfin,  on  fait  sous  la 
peau  l’injection  des  10  centimètres  cubes  du  liquide  ré¬ 
servé.  On  pratique  la  compression  avec  immobilisation 
relative  suivie  de  mobilisation  précoce  et  de  massage. 
On  répète  la  même  opération  tous  les  6  à  8  jours,  si  né¬ 
cessaire.  " 

Je  prévois  l’objection  que  l’on  est  en  droit  de  me  faire  : 
Vous  risquez  d’infecter  le  malade.  Mais  vous  savez  que  le 
liquide  de  l’articulation  ne  contient  plus  de  gonocoques 
au  bout  de  très  peu  de  temps.  On  peut  d’ailleurs  le  sté¬ 
riliser  en  le  chauffant  à  45°  pendant  une  demi-heure: 
le  liquide  conserve  ses  propriétés  biologiques,  mais  ne 
contient  sûrement  plus  de  gonocoques. 

Sous  l'influence  de  cette  thérapeutique,  nous  voyons  la 
douleur  et  le  gonflement  diminuer,  l’épanchement  dis¬ 
paraître,  et  l’ankylose  et  l’atrophie  devenir  exceptionnel¬ 
les.  Nous  avons  vu  des  arthrites  guéries  par  une  seule 
injection  ;  il  est  bien  rare  qu’après  la  troisième,  un  ré¬ 
sultat  favorable  ne  soit  pas  obtenu.  Mais  nos  observa¬ 
tions  ne  portent  peut-être  pas  sur  des  cas  assez  nom¬ 
breux  et  assez  graves. 

^  En  dernier  ressort,  on  pratiquera  le  traitement  chiriir- 
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gical  ;  il  consiste  dans  l’arthrotomie  et  dans  le  lavage  de 
l’articulation.  Mais  les  résultats  ne  sont  pas  aussi  bril¬ 
lants  qu’on  l'avait  cru  d’abord  ;  l’arthrotomie  peut  don¬ 
ner  lieu  à  des  ankylosés. 

lîn  résumé,  vous  voyez  que  l’arthrite  blennorragique 
estime  mauvaise  arthrite  qui  s’accompagne  souvent  d’a¬ 
trophie  musculaire  et  d’ankylose,  et  qu’il  n’est  pas -trop 
de  nombreux  moyens  pour  lutter  contre' elle. 


BULLETIN  DU  PROGRÈS  MÉDICAL 

Le  zinc.  Ses  héros,  ses  victimes. 

Jeté  nu  sur  la  terre,  l’homme  a  su  par  son  industrie 
s'assurer  le  vivre  et  le  couvert.  Nous  ne  parlons  pas  du 
reste. 

11  a  fouillé  les  entrailles  de  la  terre  :  il  en  a  retiré  les 
métaux  précieux.  Il  a  forgé  le  fer  pour  se  défendre.  Mais 
surtout  il  a  fondu  le  zinc  1  soit  disant  pour  en  couvrir  ses 
toits,  et  en  réalité  pour  la  joie  suprême  d’y  étaler  ses 
coudes,  le  soir,  l’après-midi,  le  matin,  et  parfois  la  nuit, 
en  sifflant  une  oxygénée  ou  en  étranglant  un  perroquet, 
dans  l’air  embaumé  des  relents,  de  la  bouffarde  et  des 
sou-tellas,  sous  l’œil  bienveillant  et  protecteur  du  saint  du 
lieu,  le  mastroquet,  le  bistro. 

Le  bistro,  le  maître  de  notre  époque,  celui  qui  d’une 
main  torche  un  fond  de  mêlé-casse  et  de  l’autre  pousse 
son  troupeau  de  clients  au  vote  par  où  s’assure  le  triom¬ 
phe  des  immortels  principes. ..  et  la  possibilité  pour  l’heu¬ 
reux  élu  d’arranger  ses  petites  affaires  ! 

Le  bistro,  où  le  politicien  voit  un  ami  à  acquérir,  les 
pouvoirs  publics  un  homme  à  ménager,  le  peuple  un  dé¬ 
brouillard  à  imiter  —  et  le  médecin,  un  pauvre  diable, 
première  victime  de  son  funeste  métier  ! 

C’est  unebelle  campagne  qu'ont  entamée  contre  le  fléau 
de  l’alcool  les  hygiénistes,  et  les  médecins.  Encore  des 
premiers  rayerai-je  résolument  nombre  qui  s’en  prétendent 
être.  Auxilliaires  dangereux,  acquis  d’abord  à  la  défense 
des  intérêts  du  fisc  ou  des  grandes  féodalités  industriel¬ 
les  et  financières,  il  y  a  plus  à  craindre  qu’à  espérer  de 
leur  collaboration  :  ce  qui  s’est  passé  pour  le  Congrès  de 
l’Alimentation  l'a  surabondamment  démontré. 

C’est  aux  médecins  seuls  que  revient  le  mérite  de  cette 
campagne.  Elle  est  généreuse  par  dessus  toutes,  puisqu’elle 
tend  au  salut  de  notre  race,  puisqu'elle  méprise  le  débor¬ 
dement  de  colère,  d’invectives,  de  rancunes  qui  va  dé¬ 
ferler  —  une  fois  de  plus  —  contre  le  corps  médical  et  con¬ 
tre  ceux  qui  n’hésitent  point  à  braver  l’hostilité  générale, 
à  défendre  contre  eux-mêmes  tous  ces  égarés  par  l’alcool 
et  par  les  innombrables  poisons  spiritueux. 

Mais,  essayez  de  faire  entendre  raison  à  cette  foule 
menacée  dans  la  satisfaction  de  ses  goûts,  deses  caprices  ! 
Qu’une  des  mesures  proposées  paraisse,  si  peu  que  ce  soit, 
susceptible  de  mettre  obstacle  au  sacro-saint  commerce 
des  boissons  !  Vous  aurez...  vous  aurez  ce  que  l’on  com¬ 
mence  d’avoir  dès  maintenant,  quand  la  Ligue  contre  l’al¬ 
cool  s’efforce  de  réveiller  de  leur  sommeil  voulu  les  pou¬ 
voirs  publics,  et  quand  des  hommes,  comme  M.  Debove, 
comme  L.  Jacquet,  ont  le  courage  de  dire  tout  haut  ce  qu  e, 
un  jour  prochain  peut-être,  il  sera  dangereux  d’imprimer. 


Ah  !  combien  de  héros,  combien  de  capitaines  le  corps 

médical  aurait  à  sa  tète  pour  cette  croisade . .  si  la 

tarentule  politique  n’en  avait  tant  piqué  !  Ç’a  été  tôt 
fini  pour  tous  ceux-là  de  leurs  bonnes  intentions  !  Et  je 
n’en  veux  pour  preuve  que  ce  qui  survint  à  l’un  de  nos 
maîtres  et  à  l’un  de  mes  amis,  élève  d’un  de  nos  grands 
Manitous  —  un  excellent  homme  d’ailleurs  . —  que  la 
confiance  d’un  collège  électoral  du  Midi  avait  poussé 
en  un  lieu  célèbre  pour  la  courtoisie  et  la  sérénité  de  ses 
discussions  politiques.  Je  ne  veux  point  dire  la  Chambre. 
Ces  savants,  distingués  par  leurs  recherches  sur  la  tuber¬ 
culose.  avaient  pu  établir  par  une  nouvelle  série  de  tra¬ 
vaux  le  rôle  néfaste  de  l’alcool.  Quand  ils  apportèrent 
au  maître  le  résultat  des  recherches  susceptiMes  de  lui 
aliéner  une  partie  de  ses  gros  électeurs,  la  discussion  du 
mémoire  ne  traîna  point.  Il  fut  examiné  et  jugé  en  quel¬ 
ques  paroles  éloquentes  et  décisives,  telles  que  les  peut 
prononcer  un  homme  doué  de  beaucoup  de  volonté,  d'aune 
grande  fortune  et  d’une  belle  situation  politique.  Et  les 
auteurs  furent  renvoyés  à  leurs  chères  études  avec  invi¬ 
tation  de  changer  leur  point  de  direction. 

Qu’on  ne  se  hâte  point  de  jeter  la  pierre  à  cet  homme 
qui  par  ailleurs  avait  de  grandes  qualités  et  n’était  cou¬ 
pable  seulement  que  d’un  peu  de  gloriole  politique.  Tou¬ 
cher  à  l’alcool,  c’est  s’avouer  par  avance  vaincu  dans  la 
lutte  électorale.  Monsieur  R...,  ancien  député  de  TAube, 
me  disait  avoir  un  jour  voté  contre  les  bouilleurs  de 
cru.  Il  fut  sommé  de  revenir  sur  son  vote.  Ayant  refusé,  il 
n’eut  pas  la  peine  de  se  représenter.  Et  combien  d’autres. 
Tous  sont  obligés  de  se  soumettre  ou  de  se  démettre. 

A  défaut  des  pouvoirs  publics,  est-il  possible  de  refaire 
l’éducation  populaire  ?  Est-il  possible  au  moins  de  con¬ 
vaincre  les  débitants,  non  seulement  du  danger  qu’ils 
font  courir  aux  autres,  mais  de  ceux  où  ils  sont  exposés, 
ce  qui  les  touchera  naturellement  davantage. 

M.  L.  Jacquet  s’est  efforcé  d'y  parvenir  par  l’analyse  des 
statistiques  de  M.  le  docteur  J.  Bertillon,  portant  sur  la 
mortalité  parisienne  par  professions  depuis  1880  .  Il  a  pu 
établir  que  la  mortalité  des  débitants  et  de  leurs  aides 
l’emportait  de  25  %  sur  la  mortalité  globale.  En  An¬ 
gleterre,  les  statistiques  compulsées  au  point  de  vue  tu¬ 
berculose  montrent  que  pour  105  médecins  et  67  hom¬ 
mes  d’église  frappés  par  la  phtisie,  il  est  607  gardons 
de  cabaret  mourant  par  le  bacille  de  Koch. 

Le  genre  humain  est  tout  entier  victime  de  l’alcoql.Les 
médecins  du  monde  entier  s’unissent  en  une  même  répro¬ 
bation  contre  l'indolence  ou  la  complicité  des  gouverne¬ 
ments.  J’aurai  prochainement  occasion  de  faire  voir  ici 
même  ce  que  dit  à  ce  sujet  un  des  criminologistes  les 
plus  distingués  de  la  République  Argentine,  M.  le  docteur 
Francisco  de  V’'eyga,  dans  son  intéressant  travail  sur  «Les 
auxiliaires  des  crimes  et  des  délits  ».  A  quelques  vingt 
mille  kilomètres  de  distance  il  est  bon  de  sentir  que  les 
hommes  de  cœuj-,  de  science  et  de  devoir  de  tous  pays 
pensent  de  même,  se  passionnent  pour  les  mêmes  cau- 
*ses  et  les  mêmes  combats,  il  est  bon  de  montrer  par 
l’exemple  que  notre  profession,  parfois  si  décriée,  reste, 
en  dépit  des  railleurs,  en  dépit  des  défaillances  indivi¬ 
duelles,  ce  quelle  doit  être  et  ce  quelle  a  été  dès  ses  débuts, 
un  véritable  sacerdoce.  Ch.  Esmonet. 
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ACTUALITÉ^MEDIGALES 

XXII»  CONGRÈS  DES  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES 

DE  FRANCE  ET  DES  PAYS  DE  LANGUE  FRANÇAISE 
(Tunis  :  1-7  avril  1912) 

lef  RAPPORT.  —  L’assistance  des  aliénés  aux  colonies, 
par  les  D''»  Régis  et  Reboul. 

Le  rapport  des  D'^*  Régis  et  Reboul,  fortement  documenté  et 
d’un  haut  intérêt,  montre  toute  l’importance  de  la  question  de 
l’assistance  des  aliénés  aux  Colonies  ainsi  que  l’urgente  nécessité 
pour  la  France,  de  remédier  à  un  état  de  choses  indigne  d’elle. 
Divisé  en  trois  parties,  la  première  est  consacrée  à  l’historique  et 
à  l’exposé  général  de  la  question.  La  deuxième  partie  fait  con¬ 
naître  l’état  actuel  de  l’assistance  des  aliénés  dans  chacune  de 
nos  principales  colonies.  La  troisième  partie  énumère  en  une 
large  esquisse  les  principales  réformes  à  réaliser  et  indique  le 
moyen  pratique  d’y  parvenir. 

Nous  nous  bornons  à  résumer  cette  troisième  partie,  enga¬ 
geant  fortement  le  lecteur  à  lire  les  documents  précieux  que  les 
auteurs  ont  pu  réunir  et  classer  avec  autant  de  clarté  que  de  pré¬ 
cision.  Remarquons  cependant  que  la  conclusion  qui  ressort  de 
cette  vaste  enquête  n’a  rien  de  satisfaisant. 

En  effet,  elle  établit  que  l’assistance  des  aliénés  n’est  pas  en¬ 
core  sérieusement  organisée  dans  les  colonies  françaises.  L’Algé¬ 
rie  elle-même  n’a  pas  encore  institué,  comme  il  convient,  le  trai¬ 
tement  médical  et  légal  des  aliénés.  Pour  aboutir  à  une  solution 
pratique  il  faut  envisager  les  différents  points  suivants. 

1»  Formation  de  psychiatres  coloniaux. 

Cette  formation  est  la  première  des  étapes  à  poursuivre  :  créer 
des  médecins  coloniaux  spécialisés  sinon  spécialistes,  c’est  assurer 
pour  l’avenir  le  succès  de  la  réforme  et  pour  le  présent  en  hâter 
l’avènement.  Pour  y  parvenir,  les  futurs  médecins  coloniaux, 
ayant  reçu  comme  il  est  prescrit  une  première  instruction  psy¬ 
chiatrique  au  cours  de  leurs  études,  se  rendraient  dans  un  lieu 
déterminé  où  ils  seraient  exercés  à  la  pratique  psychiâtrique  mi¬ 
litaire  et  coloniale.  Il  ne  resterait  plus  qu’à  autoriser  quelques- 
uns  de  ces  médecins  à  se  spécialiser  comme  experts  psychiatres. 

S’il  en  était  ainsi  tous  les  médecins  des  troupes  coloniales  con¬ 
naîtraient  assez  les  maladies  mentales  pour  suffire  au  dépistage 
et  à  la  pratique  courante  de  ces  maladies  aux  colonies.  Quant 
aux  experts,  ils  seraient  chargés  au  point  de  vue  clinique  commes 
au  point  de  vue  médico-légal  des  asiles  coloniaux  un  des  service 
de  délirants  annexés  aux  hôpitaux. 

2“  Législation  sur  les  aliénés  aux  colonies. 

L’état  de  cette  législation  est  essentiellement  défectueux  et  il 
varie  avec  chaque  colonie.  Les  unes  ont  notre  législation  mais 
mal  appliquée  ;  les  autres  se  sont  pas  soumises  à  la  loi  de  1838.  Il 
est  donc  logique  d’uniformiser  cette  législation  et  en  voici  les 
moyens. 

Comme  on  ne  peut  laisser  chaque  colonie  libre  de  choisir  sa  lé¬ 
gislation  sur  les  aliénés  et  comme  il  n’est  pas  possible  pratique¬ 
ment  d’appliquer  intégralement  notre  législation  actuelle,  il  ne 
reste  qu’une  solution  :  c’est  de  promulguer  dans  toutes  nos  colo- 
lonies  les  parties  essentielles  de  la  loi  de  1838,  en- laissant  à  cha¬ 
cune  d’elles  le  soin  de  les  adapter  à  Sa  situation  sociale.  «  C’est  le 
régime  de  l’autonomie  dans  l’unité  législative.  » 

3°  Etablissement  pour  aliénés  aux  colonies. 

L’ assistance  des  aliénés  aux  colonies  doit  reposer  sur  la  base 
suivante  :  a)  Création  d’une  première  ligne  d’assistance,  repré¬ 
sentée  par  des  services  d’aigus,  annexés  aux  formations  sani¬ 
taires  de  l’intérieur  et  multipliés  de  façon  à  recueillir  et  à  traiter 
sur  place  les  délirants  ;  b)  Création  d’asilesdans  les  grands  centres 
coloniaux  en  des  points  déterminés  et  de  communication  facile. 

Ce  système  d’assistance  à  deux  degrés  est  d’ailleurs  adopté  par 
la  plupart  des  nations  qui  nous  ont  précédés  dans  l’organisation 
de  l’assistance  des  aliénés.  Les  auteurs,  avec  un  soin  admirable 
énoncent  toutes  les  précautions  à  prendre  pour  que  les  asiles  se 
rapprochent  de  la  perfection.  Retenons  seulement  que  l’asile 
colonial  doit  être  un  asile  mixte,  destiné  à  recevoir  et  les  indigè¬ 
nes  et  les  Européens. 


4°  Rapatriements  et  transports. 

a)  Transport  des  indigènes.  ■ —  Actuellement  (chose  extraordi¬ 
naire  1)  les  indigènes  sont  encore  transportés  des  colonies  en 
France. 

Il  est  véritablement  inhumain  et  indigne  de  notre  pays  d’ar¬ 
racher  de  malheureux  indgènes  à  leur  pays,  à  leur  famille  pour  le-, 
reléguer  dans  un  asile  où  ils  sont  des  étrangers  et  où  ils  finissent 
par  mourir  rapidement.  Du  jour  où  l’assistance  des  aliénés  colo 
niaux  existera,  cette  pratique  indécente  disparaîtra. 

b) .  R  ipatriemenl  des  Européens.  —  Faut-il  ne  pas  rapatrier  les 
Européens  ?  Pas  de  règles  définitives  à  cet  égard  :  s’il  s’agit  de 
psychoses  aigues,  de  confusions,  de  délires  fébriles,  le  malade 
doit  être  traité  sur  place  pour  ne  pas  risquer  une  aggravation  de 
l’état  mental. 

Au  contraire  les  affections  chroniques  et  systématisées  peu¬ 
vent  être  rapatriées.  En  face  de  psychopathies  climatiques  et  pa¬ 
ludéennes,  le  retour  au  pays  natal  s’impose.  Ces  décisions  ne 
peuvent  être  prises  que  par  l’expert  psychiatre. 

Mais  les  transports  doivent  se  faire  d’une  façon  convenable  et 
hygiénique  et  sous  une  surveillance  intelligente  ;  en  conséquence 
l’aliéné  sera  accompagné  d'un  convoyeur  compétent.  Les  capi¬ 
taines  devront  être  obligés  d’accepter  un  aliéné  ainsi  présenté 
et  n’auront  pas  le  droit  ,comme  maintenant,  de  refuser  son  ad¬ 
mission  à  bord  . 

Pour  qu’il  n’y  ait  aucune  discussion,  devra  être  inscrite  dans  le 
cahier  des  charges  des  Compagnies  de  navigation  l’obligation 
d’aménager  sur  les  courriers  comme  sur  les  cargo-boats  au  moins 
une  cabine  d’isolement. 

5“  Assistance  des  aliénés  des  troupes  coloniales. 

Etant  donné  le  grand  nombre  d’aliénés  fournis  par  les  troupes 
coloniales,  il  est  bon  d’organiser  leur  traitement  logique  ;  en 
temps  de  guerre  leur  guérison  sera  plus  rapide  et  ce  sera  autant 
d’unités  retournant  au  combat.  L’exemple  de  la  guerre  russo- 
japonaise  nous  démontre  d’urgence  d’une  bonne  organisation. 

6®  Lutte  préventive  contre  les  psychoses  coloniales. 

En  terminant, les  auteursappellent,l’attention  sur  l’importance 
de  la  lutte  préventive  contre  les  psychoses  coloniales  en  particu¬ 
lier  contre  l’alcoolisme.  S’attaquer  aux  causes  des  maladies, 
c’est  atténuer  dans  une  mesure  plus  ou  moins  sensible  leurs 
effets  morbides  :  en  l’espèce  c’est  restreindre  le  nombre  des  alié¬ 
nés.  Or,  l’alcoolisme  a  envahi  nos  colonies  ;  ravageant  nos  sol¬ 
dats,  il  ravage  les  indigènes.  Si  en  France  la  lutte  est  dure,  aux 
colonies  elle  est  plus  facile  ;  car  il  n’est  pas  besoin  de  l’avis 
des  parlementaires  pour  prendre  des  mesures  de  protection 
vis-à-vis  de  la  santé  publique. 

En  dehors  des  prescriptions  d’hygiène  qui  doivent  être  appli¬ 
quées  à  tous,  colons  et  indigènes,  il  est  bon  de  faire  une  sélection 
sérieuse  des  soldats  qui  doivent  vivre  aux  colonies.  Toutes  les 
victimes  psychiques  des  colonies  sont  des  prédisposés,  des  désé¬ 
quilibrés,  des  psychopates,  et  chez  eux  les  tares  morbides  ac¬ 
tionnées  par  les  influences  contingentes  du  milieu  ne  sont  que  les 
manifestations  d’un  état  antérieur.  N’est-il  pas  indiqué  de  faire 
un  choiit  et  physiqué  et  mental  parmi  les  Européens,  civils  et 
militaires  envoyés  aux  colonies  ? 

Et  le  rapport  se  termine  sur  ces  paroles  si  justes  du  Professeur 
Régis,  qui  est  un  sociologue  avisé  en  même  temps  eju’un  psy¬ 
chiatre  distingué  :  «  Un  jour  viendra  où  le  contrôle  de  la  validité 
mentale  apparaîtra,  pour  beaucoup  de  fonctions  sociales,  comme 
plus  nécessaire  encore  que  le  contrôle  de  la  validité  corporelle.  » 

2®  RAPPORT.  — Les  perversions  instinctives,  par  le  D'  Dupré. 

Ce  rapport  nous  donne  l’esquisse  nosographique  des  trouilles 
désignés  sous  le  vocable  «perversions  instinctives  »,et  s’attache 
à  définir  et  à  analyser  le  syndrome.Une  introduction  historique 
fait  apparaître  les  perversions  comme  les  éléments  majeurs  de  la 
débilité  et  de  la  déséquilibration  affectives  et  morales,  et  comme 
les  facteurs  essentiels  de  la  délinquance  et  de  la  criminalité. 

Définition  et  classification  des  perversions  instinctives 

On  doit  entendre  sous  ce  nom  les  anomalies  constitutionnelle.s 
des  tendances  de  l’individu,  considéré  dans  son  activité  mo¬ 
rale  et  sociale.  Ces  tendances  sont  dites  instinctives  parce  qu’el- 
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les  sont,  comme  les  instincts,  primitives,  spontanées,  antérieures 
à  l’apparition  de  la  conscience  et  de  l’intelligence  ;  elles  consti¬ 
tuent  le  fond  même  de  la  personnalité.  , 

Malgré  la  diversité  deS  tendances  à  l’état  normal,il  est  des  cas 
où  elles  sont  viciées  et  les  perversions  sont  un  des  éléments  les 
plus  fréquents  des  tares  névropathiques. 

L’auteur  étudie  successivement  les  perversions  :  1"  de  l’ins¬ 
tinct  de  conservation  ;  2"  de  l’instinct  de  reproduction  ;  3°  de 
l’instinct  d’association. 

Élude  clinique. 

Les  déviations  de  Y  instinct  de  conservation  sont  les  perversions 
des  appétits  d’ordre  alimentaire  (voracité,  gloutonnerie,  tachy- 
phagie,  boulimie,  anorexie,  pica,  malacia,  coprophagie,  etc.). 
L’instinct  de  la  soif,  qui  n’est  qu’une  branché  de  l’instinct  de 
eonversation,  peut  présenter  plusieurs  anomalies  :  polydipsie, 
potomanie,  adipsie,. 

A  ces  perversions  se  rattachent  la  tendance  obsédante  et  im¬ 
pulsive  à  l’usage  des  poisons,  l’alcoolisme  et  les  toxicomanies. 

L’instinct  de  propriété  se  rattache  encore  à  l’instinct  de  con¬ 
servation  et  parmi  ses  anomalies  se  rangent  la  prodigalité,  le  col 
lectionnisme,  l’avarice  (mendiants  thésauriseurs),  la  cupidité,  la 
passion  du  jeu. 

Les  tendances  au  développement  et  à  l’extension  de  l’individu 
le  sentiment  de  la  personnalité,  sont  les  dérivés  de  l’instinct  de 
conservation.  Les  déviations  se  manifestent  dans  le  suicide,  les 
doutes  morbides,  les  aboulies,  les  sentiments  l’auto-dépréciation. 

Ici  se  place  une  excellente  étude,  comme  l’auteur  sait  les  faire, 
de  la  vanité,  ou  pour  parler  autrement  de  toutes  les  formes  de  la 
tendance  à  paraître.  La  vanité  morbide  se  présente  sous  deux 
faces  : 

a)  La  vanité  franche  et  sincère  consistant  dans  la  croyance- 
ferme  du  sujet  à  sa  valeur,  c’est  l’hypertrophie  du  moi,  l’orgueil  ; 
b)  la  vanité  fausse  ét  mensongère  qui  s’allie  à  la  conscience  d’une 
réelle  nullité. 

Dans  ce  dernier  cas,  le  sujet  cherche  perpétuellement  à  tromper 
son  entourrage  et  alors  interviennent  la  simulation,  le  mensonge, 
la  fabulation.  Entre  la  fabulation  mensongère  et  le  délire  d’ima¬ 
gination  peuvent  se  placer  un  grand  nombre  de  types  morbides 
Remarquons  que  la  première  espèce  de  vanité  se  rattache  à  la 
constitution  paranoïaque,  tandis  que  la  deuxième  est  fréquem¬ 
ment  associée  à  la  mythomanie  et  peut  aboutir  au  délire  ima¬ 
ginatif  de  grandeur. 

L’instinct  de  reproduction  peut  être  vicié  par  excès  ou  par  dé¬ 
faut  :  citons  l’érotisme,  la  nymphomanie,  la  fureur  sexuelle,  le 
viol  «  type  Soleilland»,  la  frigidité,  l’inversion  sexuelle,  la  bestia¬ 
lité,  le  vampirisme,  le  sadisme,  le  masochisme,  le  fétichisme, 
l’exhibitionisme,  l’onanisme. 

Inutile  d’ajouter  que  le  rapporteur,à  propos  de  chacune  de  ces 
perversions,donne  une  brève  indication  qui,malgré  sa  concision, 
fixe  admirablement  leur  caractère  clinique  :  il  en  montre  les  rela¬ 
tions  avec  le  crime  et  la  prostitution,  ainsi  qu’avec  la  débilité 
psychique. 

D’autres  perversions  rattachées  à  l’instinct  de  reproduction 
sont; la  perversion  de  l’instinct  maternel, l’infanticide, l’iqceste 
tt  les  perversions  des  instincts  filiaux. 

Sous  ce  nom  d’instinct  d’association  se  groupe  l’ensemble  des 
tendances  constitutionnelles  permettant  à  l’individu  de  s’adap¬ 
ter  à  la  vie  collective.  Ces  tendances  dérivent  de  i’instinct  de 
sympathie,  qui  peut  être  exagéré,  insuffisant,  nul,  ou  inverti. 
Relevons  quelques  formes  intéressantes. 

La  malignité  constitutionnelle  poussant  l’individu  à  pro¬ 
duire  chez  les  êtres  vivants  la  souffranee  physique  ou  morale. 

L’instinct  de  destruction  dans  la  clastomanie,  l’empoisonne¬ 
ment,  l’incendie,  en  sont  des  formes. 

La  malignité  mythopathique  qui  revêt  plusieurs  types  :  la 
mystification,  l’hétéro-accusation  calomnieuse,  l’hétéro-accu- 
sation  génitale. 

Une  autre  forme  de  déviation  de  l’instinct  social  se  traduit  par 
'instinct  d’opposition,  le  négativisme,  qui  expliquent  l’inédu- 
cabilité  de  certains  enfants. 

Association  pathologique  : 

Les  perversions  instinctives  s’allient  le  plus  souvent  à  d’autres 
éléments  morbides  d’activité  psychique. 


Aussi  en  résulte-t-il  des  types  aussi  variés  que  complexes  : 

Suivant  le  degré  d’intelligence,  suivant  l’existence  de  telle 
anomalie  psychique,  suivant  l’association  d’un  caractère  excité 
ou  calme,on  a  des  réactions  bien  différentes,  admirablement  ré¬ 
sumées  par  l’auteur. 

'  Étiologie. 

Etant  donnée  cette  loi  ontogénétique  en  vertu  de  laquelle  ce 
sont  les  dernières  acquisitions  organiques  et  fonctionnelles  de 
l’être  qui  sont  le  plus  fragiles,  il  est  aise  de  comprendre  que,  sous 
l’influence  de  la  dégénérescence  l’instinct  d’association  soit  le 
moins  stable  et  le  moins  puissant.  Et  en  effet  fréquemment  c’est 
l’intérêt  personnel  et  l’attraction  sexuelle  qui  dirigent  l’activité 
de  l’homme  normal. 

L’intelligence  peut  pallier  le  défaut  d’évolution  instinctive  :  si 
celle-là  est  lésée,  on  comprend  quel  est  le  résultat  social. 

Si  l’agénésie  des  instincts  affectifs  et  moraux  s’explique  par  un 
état  de  débilité  mentale,  l’inverse  de  ces  instincts  relève  de 
la  déséquilibration. 

En  somme,  l’origine  et  les  causes  des  perversions  instinctives 
sont  celles  de  la  déséquilibration  et  de  la  débilité  psychiques,  et 
par  conséquent  les  lacunes  et  les  déviations  des  tendances  effecti¬ 
ves,  sexuelles  et  morales  sont  dues  à  des  insuffisances  de  déve¬ 
loppement, à  des  anomalies  de  structure,  à  des  lésions  corticales. 
Pour  parler  autrement  l’agénésie  et  l’inversion  des  instincts  de 
sympathie  et  de  sociabilité  aboutissent  quand  elles  sont  compli¬ 
quées  de  tares  psychiques  à  la  criminalité  ;  elles  ont  les  mêmesn 
origine  et  le  même  déterminisme  que  l’agénésie  et  les  déviations 
des  autres  modes  d’activité  mentales  qui  aboutissent  aux  états 
psychopathiques. 

Le  Iraiiement  de  ces  états  donne  des  déboires  car  la  perversité 
échappe  à  toute  thérapeutique.  Les  formes  légères  peuvent  être 
amendées  par  l’éducation.  Les  formes  graves  doivent  être  mises 
en  état  de  ne  pas  nuire  ;  c’est  pourquoi  des  établissements  inte- 
médiaires  entre  l’asile  et  la  prison,  des  asiles  de  sûreté,  sont  né¬ 
cessaires. 

Pour  les  amendables,  les  mesures  les  plus  efficaces  sont  l’ap¬ 
plication  des  méthodes  pédagogiques,  la  discipline,  l’éducation 
l’exemple. 

3*=  RAPPORT.  —  Complications  nerveuses  et  mentales  du 
paludisme,  par  le  D'  Ch.wigny. 

Le  travail  commence  par  un  exposé  de  la  pathogénie  des 
symptômes  et  des  complications  du  paludisme. 

Quatre  théories  sont  en  présence  ;  1°  Les  accidents  sont  rap¬ 
portés  à  une  action  mécanique  des  hématozoaires  sur  les  orga¬ 
nes  ;  2®  ils  sont  attribués  à  une  action  des  toxines  ;  3°  ils  pro¬ 
viennent  d’une  action  chimique  des  déchets  provenant  de  la  des¬ 
truction  des  globules  rouges  ;  4°  c’est  une  intoxication  résultant 
d’une  Insuffisance  rénale  ou  hépatique. 

A  l’exception  de  la  théorie  mécanique,  il  est  vraisemblable  que 
chacune  des  théories  a  une  part  de  vérité. 

Les  complications  nerveuses  portent  :  a)  sur  le  système  ner¬ 
veux  périphérique.  Ce  sont  les  névralgies,  les  névrites,  les  poly¬ 
névrites,  les  myélites  ;  b)  sur  les  centres  nerveux  :  aphasie,  hémi¬ 
plégie,  paralysies  variées. 

Les  complications  mentales  présentent  de  nombreuses  formes  ; 
l’hystérie  :  ou  bien  cette  névrose  est  éveillée  par  le  paludisme,  ou 
bien  un  hystérique  devient  paludique. 

L’épilepsie,  dont  les  relations  avec  le  paludisme  sont  insuffi¬ 
samment  étudiées  par  l’auteur. 

La  neurasthénie,  fort  bien  expliquée  par  l’état  de  déchéance 
organique  des  paludéens. 

Les  psychoses  du  paludisme  ;  les  deux  opinions  concernant 
leur  origine  est  bien  exposée.  La  doctrine  de  Régis  déclare  que  le 
délire  hallucinatoire  nocturne  est  le  résultat  d’une  intoxication 
ou  infection  queiles  qu’elles  soient.  La  psychose  paludéenne  se 
différencie  difficilement  dés  psychoses  alcooliques,  mais  elle  est 
influencée  par  la  quinine. 

La  doctrine  classique  n’admet  pas  l’existence  d’une  psychose 
paludéenne.  Le  paludisme  est  un  simple  agent  favorisant  qui 
met  en  évidence  les  prédispositions  du  sujet  ;  d’où  les  nombreu¬ 
ses  formés  de  psychoses.  G.  Paul-Bon cour. 

- - 
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SOCIÉTÉS  SAVANTES 


ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  2G  roa-^s  1912 

Trois  cas  de  catalepsie  post  inorteiu  observés  sur  le  eliaiiip  de 
bataille.  -  M.  Déjerine  ht  sur  ce  sujet  un  rapport  de  M.  Mati- 
gaoa.  Les  trois  cas  rapportés  ont  été  observés  au  cours  de  la  .  am- 
pagne  de  Mandchourie,  alors  que  l’auteur  était  attaché  à  l’état-major 
japonais.  , 

CeS  faits,  où  l’on  observe  toutes  les  apparences  et  les  attitudes 
de  la  vie,  ne  sont  pas  rares.  Ils  sont  comparables  à  la  rigidité  cada¬ 
vérique  que  l’on  observe  chez  le  gibier  forcé  à  la  chasse  à  courre, 
surtout  quand  le  froid  contribue  à  maintenir  les  attitudes. 

M. Delorme  rappelle  que  Ghenut,  ancien  chirurgien  de  l’armée,  a 
observé  des  cas  semblables  en  Crimée.  Il  a  écrit  un  chapitre  magis¬ 
tral  sur  cette  question.  , 

M.  Lareran  ajoute  qu’Ambroise  Paré  rapporte  déjà  des  cas  iden¬ 
tiques,  notés  au  cours  du  siège  de  Metz 

Virulence  et  contagiosité  de  la  sueur  des  tuberculeux,  —  M.  Pon¬ 
çât  ■  omrauiiique  sur  la  i|ui's.ion  un  rapport  de  .M.  Piéry  (de  Lyon). 
l.a  sueur  des  tuberculeux  est  virulente  et  contient  le  bacille  de  la 
tuberculose. 

Sur  la  décortication  pulmonaire.  —  M.  Delorme  donne  lecture 
d’un  rapport  de  M.  Picqué. 

Il  s’agit  d’une  pleurésie  purulente  que  l’erapyène  n’avait  pu  guérir. 
Comme  il  existait  une  poche  doublée  d’une  membrane  épaisse  de 
plusieurs  centimètres.  M .  Picqué  pratiqua  la  décortication  confor¬ 
mément  à  la  méthode  de  Delorme  :  la  guérison  complète  fut  obtenue 
en  2(5  jours. 

Séance  du  2  avril  1912 

Un  an  de  pratique  des  injections  intra-veineuses  de  Salvarsan .  — 
M.  Bodin  (de  Rennes)  donne  les  résultais  de  sa  pratique  depuis  un 
an.  Il  a  fait,  à  155  syphilitiques,  500  injections.  Il  en  conclut  que 
'action  du  606  est  bien  supérieure  à  celle  du  mercure. 

L’Iridectomie  préparatoire  dans  l’opération  de  la  cataracte.  — 
M.  de  Lapersonne  conclut  de  sa  pratique  que  l’opération  en  deux 
temps  n’aide  pas  d’une  façon  notable  la  maturation  artiQcielle  de  la 
cataracte,  mais  qu’elle  trouve  des  applications  fréquentes  et  donne 
plus  de  sécurité  lorsque  les  conditions  locales  de  l’œil  ou  l’état  gé¬ 
néral  [du  sujet,  et  surtout  son  état  nerveux  peuvent  faire  craindre 
des  complications  opératoires. 

Réduction  des  luxations  antérieures  de  l’épauie  par  un  procédé  de 
douceur.  —  M.  Gallois. 

Rapports.  —  M.  Benjamin  lit  un  rapport  sur  un  travail  de  M. 
Chaussé  intitulé  :  Sur  la  part  de  l’ hérédo-contagion  et  de  l’allaite¬ 
ment  dans  la  tuberculose  du  veau.  Indications  relatives  àla  patho¬ 
logie  humaine . 

M.  Netter  lit  son  rapport  :  Sur  une  modification  de  la  loi  de  1895 
sur  les  sérums  thérapeutiques.  Il  demande  l’addition  à  la  loi  du  pa¬ 
ragraphe  suivant  :  «  Ne  tombe  pas  sous  le  coup  de  la  loi  le  médecin 
qui,  à  titre  d’expérience,  et  sous  sa  responsabilité,  fait  usage  des  sé¬ 
rums  thérapeutiques  ;  mais  il  devra  se  munir  d’une  autorisation  lors¬ 
qu’il  voudra  faire  entrer  ces  produits  dans  la  pratique  courante.  » 
Benjamin  Bord. 
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Traitement  du  psoriasis 

Traitement  préparatoire.  — Quand  le  psoriasis  est 
irritable,  dans  les  poussées  érylhrodermitjties  ;  calmer 
d'abord  par  :  bains  d’amidon,  pommades  inertes,  corps 
gras,  colücream. 

Quand  les  squames  sont  Irôs  épaisses,  décaper  par;  bains 
alcalins  ou  savonneux,  bains  de  vapeur,  douches  chaudes, 
onclions  à  la  vaseline. 

2°  Traitement  actif.  —  L'huile  de  cade  de  genévrier  est  un 
des  meilleurs  topiques  et  le  plus  facile  à  manier. 

Pour  les  psoriasis  très  étendus,  l’employer  pure  en  ap¬ 
plications  ;  le  malade  revêt  ensuite  une  chemise  et  un  ca¬ 
leçon  de  flanelle  qu’il  garde  si  possible  nuit  et  jour.  S’il 
ne  peut  interrompre  ses  occupations,  il  est  assez  difficile 
d’enlever  chaque  matin  les  traces  et  l’odeur  de  l’huile  de 


cade,  on  pourra  alors  l’employer  en  bains  quotidiens  pro¬ 
longés  : 

Huile  de  cade  de  genévrier..  •  •  (  aa  95  à  100  ar 

Savon  noir . |  *  ' 

Eau .  125  gr. 

Four  un  grand  bain. 

Pour  les  placards  moins  étendus  les  pommades  con¬ 
viennent. 'Prescrire  une  pommade  épaisse  : 

Huile  de  cade  de  genévrier .  10  gr. 

Oxyde  de  zinc. . . .  20  gr. 

Vaseline .  30  gr. 

de  préférence  aux  glycérolés  qui  trop  fluides  ont,  comme 
d’ailleurs  l’huile  pure,  l’inconvénient  de  pénétrer  dans  les 
orifices  pilo-sébacés  et  de  provoquer  l’acné  cadique. 

Pour  les  placards  petits,  isolés  ou  disséminés,  le  collo- 
dion  constitue  un  traitement  commode  : 

Huile  de  cade  de  genévrier .  10  gr. 

Gollodion  élastique  à  l’acétone  anhydre.  20  gr. 

Appliquerai!  pinceau  sur  chaque  élément  matin  et  soir 
et  laisser  sécher. 

La  chrysarobine,  Vacide  chrys )phanique,  Yacide  pyrogal¬ 
lique,  ont  une  action  plus  rapide  que  l’huile  de  cade  mais 
aussi  plus  d'inconvénients  :  ils  donnent  à  la  peau  une 
coloration  persistante  ;  les  doux  premiers  peuvent  provo¬ 
uer  une  irritation  locale  qui  peut  aller  jusqu’à  l’in- 
ammation  pour  certaines  muqueuses  sensibles  (conjonc¬ 
tive,  muqueuse  balano-préputiale);le  troisième  est  toxique. 
Aussi  ne  peuvent-ils  être  appliqués  que  sur  des  surfaces 
petites,non  fissuriques,  siégeant  au  tronc  ou  aux  membres 
et  chez  l’adulte  seulement. 

C’est  surtout  sous  forme  de  pommade  que  leurs  incon¬ 
vénients  sont  le  plus  grands  ;  leur  meilleur  mode  d’ap¬ 
plication  est  la  traumaticine  : 

Acide  chrysophanique  ou  pyrogallique  (aa  i 

Gutta-percha . T®  ‘ 

Chloroforme .  9  gr. 

Le  calomel,  très  bon,  ne  peut  non  plus  être  appliqué 
sur  de  grandes  surfaces,  c’est  le  traitement  de  choix 
pour  la  face  et  le  cuir  chevelu  : 

Calomel .  l  à  3  gr. 

Vaseline..... .  30  gr. 

L’acide  salicylique,  le  soufre,  le  goudron,  le  naphlol, 
etc...,  forment,  avec  l’huile  de  cade,  la  base  de  pommades 
ou  de  baumes  composés,  mais  sont  rarement  employés 
isolément.  Cependant,  la  pommade  à  Vacide  salicylique  à 
1  /50  est  le  moins  mauvais  traitement  des  lésions  unguéales. 

3“  Traitement  interne.  —  Dans  les  cas  rebelles  seule¬ 
ment,  les  ca's  ôrdiftairés  guérissent  par  le  seul  traitement 
externe. 

Il  est  très  décevant  ;  parmi  tous  les  médicaments  pro¬ 
posés,  reteqir  surtout  :  f  arsenic  à  forte  dose,  surtout  sous 
forme  de  cacodylate,  dans  les  formes  torpides  seulement, 
et  l’opothérapie  thyroïdienne,  avec  les  précautions  habi¬ 
tuelles. 

L’hygiène  habituelle  des  arthritiques  et  en  particulier 
le  régime  alimentaire  doivent  être  prescrits,  mais  celui-ci 
pourra  être  moins  sévère  que  pour  l’eczéma. 

4°  Cures  hydrominérales.  —  Elles  constituent  à  la  fois 
un  traitement  externe  et  interne. 

S’adresser  aux  eaux  arsenicales  (la  Bourboule)  ou  sul¬ 
fureuses  (Louèche,  Uriage,  St  Gervais). 

Les  premières  sont  indiquées  surtout  dans  les  psoria¬ 
sis  récidivants;  les  secondes  dans  les  psoriasis  invétérés 
et  en  particulier  dans  les  psoriasis  avec  orthropathies. 

Les  résultats  en  sont  inconstanis.  Ch.  Sabatié. 
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REVUE  (^NERALE 

Le  choléra 

Diagnostic  bactériologique,  —  Vaccination  —  Epidémiologie 

ParM.  AVNAUD. 

Le  choléra,  poursuivant  sa  marche  progressive  de  l’est  à 
l’ouest,  après  avoir  successivement,  au  cours  de  ces  derniè¬ 
res  années,  atteint  la  Russie,  la  Turquie,  puis  l’Italie,  a  fait  au 
cours  de  l’été,  dernier  une,  incursion  sur  notre  littoral  mé¬ 
diterranéen  ;  il  est  fort  vraisemblable,  qu’avec  la  saison 
chaude,  l’épidémie  va  se  réveiller  et  que  nous  allons  assister 
à  une  nouvelle  éclosion  dans  les  ports  de  la  Méditerranée. 
Il  n’est  peut-être  donc  pas  inutile  d’exposer  VHat  actuel  de  la 
question  en  utilisant  les  travaux  réalisés  au  cours  des  der¬ 
nières  épidémies  et  les  rapports  et  discussions  de  la  dernière 
conférence  internationale  d’hygiène  (Paris,  octobre  1911). 
Le  choléra  est  défini  par  des  conventions  internationales  : 

«  Le  choléra  avéré  doit  être  défini  :  le  choléra  diagnostiqué 
d’après  les  symptômes  cliniques,  anatomo-pathologiques, 
appuyés  par  des  constatations  bactériologiques  établissant 
la  véritable  nature  de  la  maladie.  Les  cas  suspects  de  cho¬ 
léra  sont  ceux  qui  présentent  des  symptômes  cliniques,  mais 
dans  lesquels  l’examen  bactériologique  n’a  pas  encore  ré¬ 
vélé  la  présence  de  vibrions  cholériques.  En  pratique,  on 
peut  considérer  que  la  suspicion  cesse  lorsque  deux  exa¬ 
mens  bactériologiques  au  moins,  exécutés  à  un  jour  d'in¬ 
tervalle,  n’ont  pas  révélé  de  vibrions  (1).  » 

D’après  cette  définition,  on  voit  que  le  choléra  ne  peut 
être  diagnostiqué,  affirmé  — et  l’on  sait  l’importance  que 
présente  le  choléra  au  point  de  vue  des  relations  internatio¬ 
nales  —  qu’autant  que  l’on  a  isolé  des  selles  ou  de  l’intestin 
du  malade  un  vibrion  cholérique.  Comment  rechercher  le 
vibrion  ?  Comment  reconnaître  sa  nature  cholérique  ?  Telles 
sont  les  deux  questions  que  nous  allons  passer  en  revue,  après 
avoir  rappelé  les  notions  fondamentales  sur  le  vibrion  de 
Koch. 

Le  vibrion  cholérique  type  se  présente  sous  la  forme  d’un 
petit  bâtonnet  de  1  5  à  3  i^,  légèrement  incurvé,  d’où  son 

nom  de  bacille  virgule  :  cependant,  il  ne  faudrait  pas  s’at¬ 
tendre  à  trouver  tous  les  exemplaires  incurvés  ;  un  grand 
nombre,  ceux  dont  le  plan  de  courbure  est  perpendiculaire 
à  la  surface  de  la  lame,  sont  parfaitement  droits.  Fréquem¬ 
ment  plusieurs  vibrions  se  placent  bout  à  bout  et  donnent 
des  figures  de  demi-cercle  ou  de  S. 

Dans  les  cultures  âgées,  on  observe  des  formes  d’involu- 
tion  :  les  vibrions  se  renflent,  présentent  des  nodosités,  que 
l’on  a  appelées  arthrospores  :  ce  sont  des.iormes  de  dégéné¬ 
ration,  et  ce  serait  une  grave  erreur  de  les  considérer  comme 
des  spores  ou  même  de  simples  formes  de  résistance. 

Le  vibrion  cholérique  ne  prend  pas  le  gram  :  il  prend  bien 
les  différentes  couleurs  d’aniline  :  cependant  lorsqu’on 
emploie  des  colorants  peu  énergiques  ou  dilués,  le  Ziehl 
dilué  au  dixième  par  exemple,  il  fixe  la  couleur  avec  moins 
d’énergie  que  d’autres  bacilles  de  la  flore  intestinale,  le  coli 
en  particulier  :  aussi  la  coloration  au  Ziehl  dilué  est  le  pro¬ 
cédé  de  choix  pour  l’examen  des  matières  fécales. 

Le  vibrion  de  Koch  type  ne  possède  qu’un  seul  cil  vibra- 
tile  à  l’une  des  ses  extrémités  :  on  a  cependant  décrit  des 
vibrions  ayant  un  cil  à  chaque  extrémité,  et  même  plusieurs 
cils  à  chacune  d’elles. 

Examiné  à  l’état  vivant,  le  bacille  virgule  est  très  mobile. 
Le  vibrion  de  Koch  pousse  avec  abondance  et  facilité  sur 
les  milieux  usuels  et  donnent  sur  quelques-uns  des  cultures 

,,(1)  Rapport  de  la  commission  nommée,  par  l’Olfico  international 
a  hygiène  ;  composée  de  MM.  RulTer,  Calmette,  Gaffky,  Geddings, 
Murlllo,  Braum  et  Pottevin  (octobre  1911). 


assez  caractéristiques.  Il  supporte  une  alcalinitté  assez  éle¬ 
vée  et  cette  particularité  a  été  mise  à  profit  dans  la  recherche 
et  l’isolement  de  cet  organisme 
Le  vibrion  cholérique  se  développe’de  12®  à  40®  avec  op¬ 
timum  à  37®.  Il  est  essentiellement  aérobie.  Il  trouble  la 
bouillon  dès  la  6®-8®  heure  et  donne  ensuite  un  voile  à  la 
surface.  Sur  gélose,  culture  abondante,  blanchâtre  sans  ca¬ 
ractères  spéciaux.  Le  sérum  coagulé  est  liquéfié.  Le  vibrion 
décrit  par  Koch  ne  coagule  pas  le  lait  :  cependant  on  a  de¬ 
puis  signalé  des  vibrions  coagulant  le  lait.  En  gélatine  à  209, 
le  développement  est  plus  lent,  mais  l’aspect  est  plus  carac¬ 
téristique.  En  piqûre,  au  bout  de  24  heures  le  développe¬ 
ment  est  marqué  surtout  au  niveau  des  régions  superfi¬ 
cielles,  où  l’on  constate  une  cupule  emprisonnant  une  bulle 
d’air.  Cette  bulle  disparaît  ensuite  sous  l’influence  de  la  li¬ 
quéfaction  qui  revêt  la  forme  d’un  entonnoir.  Sur  plaques, 
au  bout  de  20  heures,  on  observe  de  petits  disques  fine¬ 
ment  grenus  :  au  bout  de  48  heures,  le  centre  s’assombrit 
et  est  entouré  d’un  anneau  brillant,  circonscrit  lui-même  par 
une  zone  plus  sombre  qui  marque  le  début  de  la  liquéfac¬ 
tion.  Plus  tard,  on  observe  des  godets  de  liquéfaction  dans 
lesquels  nagent  les  restes  de  la  colonie. 

Le  vibrion  de  Koch  fait  fermenter  les  sucres.  Il  produit 
de  l’indol  et  réduit  les  nitrates  en  nitrites  ;  on  peut  par  con¬ 
séquent  mettre  en  évidence  dans  ses  cultures  l’indol,  en  a- 
joutant  simplement  un  acide  fort  ;  un  ou  deux  centimètres 
cubes  d’acide  chlorhydrique  ou  sulfurique  pour  une  cultu¬ 
re  en  bouillon  de  24  heures  (1).  Il  apparaît  une  coloration 
rouge  qui  va  en  s’accentuant  pendant  plusieurs  heures  ;  c’est 
la  réaction  du  choléra-roth,  réaction  indolnitreuse.Pour  met¬ 
tre  en  évidence  l’indol  dans  les  cultures  d’un  organisme  ne 
réduisant  pas  les  nitrates,  on  doit  ajouter  avant  de  procéder 
à  la  réaction  une  trace  de  nitrite  ;  on  a  alors  la  réaction  de 
l’indol,  avec  le  coli  par  exemple. 

Un  certain  nombre  d’échantillons  de  vibrions  cholériques 
sont  hémolysants  (Gaffky);ensemencés  sur  gélatine  ou  gélose 
au  sang,  ils  détruisent  les  globules  rouges  et  leurs  colonies 
apparaissent  entourées  d’un  halo  décoloré.  Cette  propriété 
de  détruire  les  globules  rouges  est  fonction  d’une  héraolysi- 
ne,  qu’on  peut  .mettre  en  évidence  dans  les  produits  de  cul¬ 
ture  en  milieu  liquide. 

La  propriété  hémolysante  est  inconstante  chez  les  vi¬ 
brions  cholériques  ;  elle  s’observe  plus  souvent  chez  des 
vbrions  non  cholériques.  La  toxicité  et  le  pouvoir  toxigène 
sont  également  très  variables  suivant  les  échantillons. 

La  pathogénéité  est  en  général  peu  marquée  ;  certains 
échantillons  en  injection  intra-péritonéale  tuent  le  cobaye 
par  péritonite  vibrionnienne.En  ingestion,  le  vibrion  cholé¬ 
rique  est  pathogène  pour  le  spermophile  et  le  jeune  lapin  à 
la  mamelle  dont  il  détermine  la  mort  avec  des  lésions  intes¬ 
tinales  ;  chez  les  animaux  de  laboratoire  usuels,  il  est  impos¬ 
sible  de  reproduire  un  syndrome,  rappelant  même  de  loin 
le  choléra  de  l’homme. 

Deux  procédés  peuvent  être  utilisés  pour  la  recherche  et 
l’isolement  du  vibrion  cholérique,  le  procédé  de  l’eau  pepto- 
née  gélatinisée  de  Metchnikoff  et  la  méthode  de  Dieudonné  : 
on  aura  souvent  avantage  à  combiner  les  deux  méthodes. 

La  formule  de  Metchnikoff  est  la  suivante  : 

Peptone .  1  gr. 

Sel  marin .  0  gr.  5 

Gélatine  .  2  gr.  (X) 

Eau  distillée .  Q.  S.  pour  100  cmc. 

Alcaliniser  à  la  soude. 


(1)  Il  est  nécessaire  de  se  servir  de  peptone  de  Witte,  ou  encore 
mieux  de  peptone  de  panse  suivant  ie  procédé  de  Martin,  li  faut 
éviter  toute  trace  de  glucose  dans  le  bouillon. 
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Le  milieu  est  réparti  dans  des  ballons  ou  des  tubes  à  essai. 
Pour  rechercher  les  vibrions  dans  les  matières  fécales,  on 
ensemence  assez  largement,  surtout  s’il  s’agit  de  convales¬ 
cents  ou  de  porteurs  sains.  On  met  à  l’étuve  :  au  bout  do  8 
heures,  qu’il  y  ait  un  voile  ou  qu’il  n’y  en  ait  pas,  on  prélève 
une  anse  à  la  surface  du  liquide  qui  sert  à  en  réensemencer 
un  nouveau  tube.  On  peut  refaire  un  troisième  passage.  On 
fait  ensuite  les  isolements  sur  plaques  de  gélatine. 

S’il  s’agit  de  rechercher  le  vibrion  dans  l’eau,  on  recueille 
900  cmc.  de  l’eau  à  analyser  dans  un  ballon,  et  on  y  ajoute 
100  cmc.  d’une  solution  de  peptone-sel.-gélatine  10  fois  plus 
concentrée  que  la  formule  rapportée  plus  haut. 

La  méthode  est  excellente  :  on  ne  peut  guère  lui  repro¬ 
cher  que  sa  longueur  et  la  nécessité  d’employer  deux  mi¬ 
lieux  différents  :  le  milieu  de  Metchnikoff  reste  malgré  tout 
un  excellent  milieu  d’enrichissement,  et  dans  tous  les  cas 
où  des  produits  suspects  sont  soupçonnés  d’être  peu  riches 
en  vibrions  (eau,  matières  de  cas  simplement  suspects,  de 
porteurs  de  germes)  on  devra  y  avoir  recours  pour  obtenir 
une  semence  qui  est  ensuite  portée  sur  le  milieu  de  Dieu- 
donné. 

La  méthode  de  Dieudonné  est  d’introduction  plus  ré¬ 
cente  en  bactériologie  ;  le  milieu  de  cet  auteur  a  sur  l’eau 
peptonée  l’avantage,  inhérent  à  tous  les  milieux  solides,  de 
permettre  d’obtenir  d’ëm.blée  des  colonies  isolées  ;  d’autre 
part,  en  raison  de  son  alcalinité  élevée,  il  est  électif  et  em¬ 
pêche  le  développement  d’un  grand  nombre  de  germes  tels 
que  le  bacille  d’Eberth,  le  coli,  les  dysentérique?.  Le  milieu  de 
Dieudonné  est  essentiellement  constitué  par  de  la  gélose  à 
laquelle  on  incorpore  du  sang  de  bœuf  qu’on  défibriné  sans 
se  préoccuper  de  la  stérilité  de  l’opération  ;  on  mélange  par¬ 
ties  égales  de  sang  et  de  solution  normale  de  potasse  ; 
on  stérilise  à  l’autoclave.  On  mélange  3  parties  de  ce  mé¬ 
lange  à  7  parties  de  gélose  exactement  neutre  au  tournesol, 
préalablement  stérilisée,  et  on  coule  en  plaques  de  Pétri. 

On  ne  peut  pas  utiliser  les  plaques  immédiatement  ;  il 
faut  les  laisser  au  moins  48  heures  à  la  température  du  la¬ 
boratoire.  D’autre  part,  les  plaques  ne  doivent  pas  être 
utilisées  plus  de  huit  jours  après  leur  confection. 

L’adjonction  à  la  gélose  de  solution  de  potasse  et  de 
sang  stérile  non  chauffé  ne  donnent  pas  un  milieu  électif: 
il  est  de  toute  nécessité  de  faire  agir  l’alcali  sur  le  sang  à 
chaud  et  de  laisser  mûrir  le  milieu. 

Le  vibrion  cholérique  pousse  abondamment  sur  le  milieu 
ainsi  préparé  ;  sur  les  plaques  ensemencées  le  matin,  on  peut 
avoir  le  soir  des  colonies  identifiables.  L’électivité  du  milieu 
n’est  pas  absolue  ;  le  pyocyanique,  le  proteus,  quelques 
cocci,  les  vibrions  non  cholériques,  y  poussent  également.  Il 
est  juste  cependant  de  reconnaître  que  la  besogne  est  gran¬ 
dement  simplifiée  ;  le  nombre  des  espèces  non  vibrioniennes 
qui  y  poussent  est  très  restreint  et  avec  un  peu  d’entraîne¬ 
ment,  en  examinant  des  colonies  à  la  coupe,  on  arrive  pres¬ 
que  à  coup  sûr  à  reconnaître  les  colonies  de  vibrions  ;  il  est 
facile  par  un  rapide  examen  microscopique  de  reconnaître  la 
nature  vibrionienne  de  la  colonie  suspecte. 

Lorsque  par  le  milieu  de  Dieudonné,  ou  par  la  méthode 
de  l’eau  peptonée  et  des  plaques  de  gélatine  on  a  obtenu  un 
vibrion,  l’on  doit  établir  sa  nature.  S’agit-il  d’un  vibrion 
cholérique  ?  s’agit-il  d’un  vibrion  saprophyte  ?car  l’on  peut 
isoler  de  l’eau  en  milieu  non  cholérique,  de  l’organisme  hu¬ 
main  en  dehors  de  toute  manifestation  cholérique,  des  vi¬ 
brions  ayant  tous  les  caractères  que  j’ai  donnés  plus  haut 
comme  étant  de  ceux  du  vibrion  cholérique.  La  question 
est  rendue  complexe  et  difficile  par  l’absence  de  pathogé- 
néité  des  vibrions  cholériques  les  plus  authentiques  ;  force 
est  de  recourir  à  des  méthodes  plus  compliquées  et  d’inter¬ 


prétation  plus  délicate,  les  méthodes  biologiques  des  réac¬ 
tions  d’immunité  :  réactions  d’agglutination,  de  bactériolyse, 
de  déviation  du  complément.  Nous  verrons  que  les  résultats 
obtenus  laissent  planer  des  doutes  sur  la  nature  cholérique 
de  certains  vibrions  ;  cependant  la  commission  d’étude 
nommée  par  le  Comité  permanent  de  l’Office  international 
d’hygiène  publique  a  fixé  un  certain  nombre  de  caractères 
qui  doivent  entraîner  le  diagnostic  de  vibrion  cholérique  ; 
les  conclusions  de  la  commission  ont  été  adoptées  pjrr  le 
comité  permanent. 

Les  conclusions  de  la  commission  sont  importantes  à 
retenir  au  point  de  vue  pratique  ;  en  effet  la  constatation 
dans  un  cas  d’affection  cholériforme  ou  de  gastro-entérite, 
d’un  vibrion  cholériforme  doit  faire  tenir  cette  affection 
pour  un  cas  de  choléra  lorsque  le  vibrion  isolé  possède 
l’une  des  deux  propriétés  suivantes  : 

1®  Etre  agglutiné  à  1/1000®  au  moins  par  un  choléra- 
sérum  dont  l’activité  est  égale  ou  supérieure  à  1  /4000®. 

2®  Donner  la  réaction  de  Pfeiffer. 

La  réaction  d’agglutination  est  la  plus  facile  à  rechercher. 
On  utilisera  un  choléra-sérum  de  titre  fiélevé,  1  /4000®  à 
1  /5000®,  c’est-à-dire  dont  1  cmc.  d’une  solution  à  1  /4000®. 
ou  1  /5000®  agglutine  en  1  heure  à  37®  une  œse  d’une  culture 
sur  gélose  d’un  vibrion  cholérique  authentique.  Le  vibrion 
à  identifier  devra  être  en  culture  pure  sur  gélose  de  15  à  18 
heures,  les  cultures  plus  jeunes  donnant  quelquefois  une 
agglutination  spontanée.  On  procédera  de  la  manière  sui¬ 
vante  :  on  prépare  dans  l’eau  physiologique  à  9  p.  1000  des 
dilutions  de  sérum  à  1  p.  200, 1  p.  500, 1  p.  1000....  1  p.  4000  ; 
dans  une  série  de  petits  tubes  à  essai  disposés  sur  un  support, 
on  met  1  cmc.  de  chaque  dilution  ;  dans  chacun  des  tubes,  on 
émulsionne  avec  soin  un  ô  ■  e  de  culture  de  vibrion,  on  agite  et 
l’on  m.et  à  l’étuve  ;  il  est  bon  de  faire  en  même  temps  deux 
essais  témoins,  l’un  avec  le  vibrion  à  identifier  et  du  sérum 
normal  de  l’espèce  animale  fournissant  l’immun-sérum,  l’au¬ 
tre  avec  un  vibrion  authentique  et  de  l’immun-sérum.  On 
examine  ces  tubes  au  bout  de  2  heures,  et  on  juge  les  résul¬ 
tats  d’après  l’agglutination  macroscopique  ;  on  considérera 
comme  agglutinés  les  tubes  dans  lesquels  le  liquide  est  abso- 
Iment  clair  et  surmonte  un  culot  de  petits  grumeaux  :  lors¬ 
qu’on  agite  le  tube,  les  grumeaux  se  répandent  dans  le  li¬ 
quide  qui  reste  clair,  et  se  différencie  nettement  du  louche 
homogène  des  tubes  témoins  à  sérum  normal. 

La  réaction  d’agglutination,  on  le  voit,  est  d’application 
simple  ;  on  peut  l’appliquer  en  même  temps  à  toute  une  série 
d’échantillons  microbiens  sans  augmenter  beaucoup  le 
travail,  en  préparant  simplement  de  plus  grandes  quantités 
de  dilution  sérique  ;  on  a  ainsi  l’avantage  d’avoir  des  résul¬ 
tats  comparatifs  sur  l’agglutinabilité  de  plusieurs  échantil¬ 
lons  de  vibrions. 

Le  phénomène  de  Pfeiffer  est  le  suivant  :  lorsqu’on  ino¬ 
cule  dans  le  péritoine  d’un  cobaye  hypervacciné  contre  le 
choléra  des  vibrions  cholériques,  et  qu’on  prélève  un  peu 
d’exsudat  au  bout  d’un  temps  variant  de  vingt  minutes  à 
une  heure,  on  constate,  au  lieu  de  vibrions  allongés  et  mobi¬ 
les,  l’existence  dans  l’exsudât  de  granules  parfaitement  ar¬ 
rondis  et  immobiles.  On  observe  ce  même  phénomène  en 
se  servant,  au  lieu  d’un  cobaye  vacciné  activement  par 
inoculations  de  vibrion,  d’un  cobaye  auquel  on  a  injecté  la 
veille  du  sérum  anticholérique,  ou  plus  simplement  encore 
en  injectant  à  un  cobaye  neuf  un  mélange  de  vibrions 
et  de  sérum  anticholérique  ;  ainsi  exécutée,  la  réaction  est 
relativement  simple  :  ce  serait  cependant  une  grave  erreur 
de  croire  qu’il  suffit  d’injecter  une  quantité  quelconque  de 
culture  et  de  sérum  dans  le  péritoine  d’un  cobaye  et  de  cons- 
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tater  la  mise  en  granules  des  vibrions  pour  affirmer  leur  na¬ 
ture  cholérique.  Ici  encore,  comme  pour  la  réaction  d’agglu¬ 
tination,  et  comme  pour  toutes  les  réactions  d’immunité, 
■înferviennerit  des  notions  quantitatives  dont  on  doit  tenir 
le  plus  grand  compte,  si  on  ne  veut  pas  s’exposer  aux  plus 
^ossières  erreurs. 

On  emploiera  des  cultures  de  vibrion  de  18  à  20  heures  : 
la  dose  à  injecter  à  chaque  animal  est  de  1  ô  e  émulsionnée 
dans  1  cmc.  de  bouillon.  On  se  servira  de  sérum,  anti-cholé¬ 
rique  de  lapin  actif  au  11/5000®,  c’est-à-dire  dont  0,0002  cm.c. 
injecté  à  un  cobaye  en  m.êm.e  temps  qu’une  ô  e  de  vibrions 
cholériques  représente  la  dose  suffisante  pour  assurer  en  une 
heure  la  réaction  de  Pfeiffer.  En  présence  d’un  vibrion  à 
identifier,  en  emploiera  une  quantité  de  sérum,  égale  à  cinq 
fois  la  dose  limite,  c’est-à-dire  pour  le  sérum,  envisagé  ci- 
dessus  0  001  cm.c.  L’expérience  sera  disposée  de  la  manière 
.suivante  :  on  prend  trois  cobayes  de  200  à  250  gr.  :  le  n®  1  re¬ 
çoit  une  ose  de  culture  ém.ulsionné  :  dans  1  cm.c.  de  bouillon  et 
0,001  de  sérum..  Le  n®  2  reçoit  la  m.ême  quantité  de  vibrions 
dans  du  bouillon  sans  sérum.  :  le  n°  3  reçoit  la  m.êm.e  dilution 
de  vibrions,  plus  0,01  de  sérum  normal  de  l’animal  ayant 
fourni  l’anti-sérum.  Au  bout  de  20  minutes  et  de  une  heure 
avec  de  fines  pipettes  capillaires,  on  prélève  quelques  gout¬ 
tes  de  l’exsudât  péritonéal  des  trois  cobayes. 

Lorsque  la  réaction  est  positive  1  exsudât  des  cobayes  2 
et  3  contient  des  vibrions  nombreux  et  très  mobiles  :  l’ex¬ 
sudât  du  cobaye  n®  1  contient  des  vibrions  transform.és  en 
granules  imm.obiles. 

"Tous  les  vibrions,isolés  au  cours  d’une  atteinte  de  choléra, 
qui  sont  agglutina Wes  donnent  également  le  phénomène  de 
Pfeiffer  :  la  question  serait  extrêmement  simple  si  d’autres 
vibrions,  isolés  en  dehors  de  toute  atteinte  de  choléra,  no 
donnaient  pas  les  deux  réactions  —  et  si  d’autre  part  ces 
deux  réactions  ne  manquaient  pas  chez  des  vibrions  isolés 
de  cas  de  choléra  authentiques,  autant  par  l’allure  clinique 
que  la  notion  d’épidémicité.  C’est  ainsi  que  Kolleet  Gots- 
chlich(l),  au  cours  d’une  épidémie  cholérique,  ont  trou¬ 
vé  sur  87  germes,  22  espèces,  soit  25  %  qui  ne  donnaient  ni 
la  réaction  d’agglutination  ni  le  phénomène  de  Pfeiffer. 
Par  contre,  Ruffer  avait  en  1897  isolé  au  cours  de  cinq  cas  de 
dysenterie  des  vibrions  présentant  tous  les  caractères  des 
vibrions  cholériques  :  en  1905,  avec  Gotschlich,  sur  107  cas 
de  dysenterie,  il  note  six  fois  l’existence  de  vibrions  choléri¬ 
ques,  alors  que  de  par  la  clinique,  l’anatomie  pathologique, 
l’épidèm.iologie,  il  ne  pouvait  être  question  de  choiera  ; 
tous  ces  vibrions  isolés  au  lazaret  d’h ITor  sont  connus  au¬ 
jourd’hui  sous  le  nom  de  vibrions  ElTor  :  ils  ont  tous  les 
caractères  des  vibrions  cholériques  (culturaux  et  réactions 
biologiques),  et  pourtant  la  discussion  continue  pour  savoir 
s’ils  sont  cholériques  ou  pas.  Des  observations  analogues 
ont  été  faites  en  Egypte,  par  un  assistant  de  Ruffer,  Ren- 
direpoulo,  en  dehors  de  toute  épidémie  et  Ruffer  pense  qu’il 
existe  une  rela.ion  de  cause  à  effet  entre  les  vibrions  et  la 
diarrhée. 

La  coexistence  de  vibri  ons  et  de  diarrhée  s’observe  éga¬ 
lement  dans  nos  pays  et  l’été  dernier,  à  Paris,  E.  Joltrain  et 
M.  Maillet  ont  signalé  des  cas  de  syndrome  cholériforme 
avec  vibrions  (2),  m.ais  vibrions  non  nettem.ent  agglutina¬ 
bles  par  le  sérum  anticholérique. 

On  doit  être  très  réservé  sur  la  signification  à  attribuer  à 
ces  différents  vibrions  et  le  problème  apparaît  extrêmement 
complexe  et  délicat. 

En  effet,  l’agglutination  apparaît  quelquefois  tardivc- 

j,  R)  Untersuchungen  über  die  bactcrioîogischc  Cholcradiacno  ,l  c 
-Zei/sc/i.  /iir  Hygiene,  1903.  Bd.  44. 

Syndromes  cholériformes.  Presse  médicale,  13  scpt.1911. 


ment  dans  les  cultures  :  Zlagotoroff  (1)  ne  l’a  vue  apparaître 
qu’après  50  passages  sur  gélose,  et  c’est  un  fait  bien  connu 
que  des  vibrions  isolés  de  l’eau  ou  de  l’intestin  cholérique 
n’agglutinent  qu’au  bout  d’un  certain  temps  de  séjour  au 
laboratoire.  Il  en  est  souvent  de  m.ême  au  début  des  épidé¬ 
mies,  et  ce  n’est  que  lorsque  ces  cas  se  multiplient  que  l’ag- 
glutinabilité  apparaît  ;  de  même,  à  la  fin  des  épidémies,  les 
vibrions  atypiques  deviennent  de  plus  en  plus  nom.breux. 

La  culture  en  symbiose  avec  une  sarcine  jaune  a  fait 
apparaître,  d’après  A.  Horowitz  (2),  l’agglutinabilité  chez 
ces  vibrions  non  agglutinables  ;  d’autre  part,  d’après  le 
m.êm.e  auteur,  l’injection  aux  animaux  de  vibrions  non  ag¬ 
glutinables  produit  un  sérum,  agglutinant  les  vibrions  agglu¬ 
tinables  par  le  sérum  anticholérique. 

La  réaction  de  Bordet-Gengou,  jusqu’ici,  n’a  pas  fourni 
de  données  susceptibles  d’éclaircir  la  question  :  do  nou¬ 
velles  recherches  s’imposent  avec  cette  méthode. 

Telles  sont  les  principales  difficultés  que  présente  l’étude 
des  vibrions  rencontrés  au  cours  et  en  dehors  du  choléra  ; 
j’ai  tenu  à  les  signaler  cependant  dans  ce  travail  qui  s’a¬ 
dresse  surtout  aux  médecins  ;  elles  posent,  en  effet,  un  certain 
nombre  de  problèmes  qui  perm.ettra  peut  être  de  risou  - 
r’re  non  pas  l’étude  des  cas  de  choléra  confirmé,  m.ais  cel¬ 
le  des  diarrhées  estivales,  des  syndromes  cholériformes. 
Au  point  de  vue  pratique,  on  doit  se  rappeler  que  le  vibrion 
cholérique  type,  défini  p>r  les  règlements  sanitaires,  est  le 
vibrion  agglutinable  et  donnant  la  réaction  de  Pfeiffer  et 
rencontré  chez  un  malade  atteint  de  choléra  ou.  de  syndro¬ 
me  cholériforme.  La  constatation  d’un  tel  vibrion  entraîne 
la  déclaration  de  choléra. 

Des  données  exposées  précédemment  sur  la  valeur  des 
réactions  d’im.m.unité  dans  le  diagnostic  du  choléra,  ressort 
cette  notion  qu’on  peut  vacciner  les  animaux  contre  le 
vibrion  cholérique  ;  c’est  ce  qu’a  constaté  Ferran  en  1885;  un 
cobaye  ayant  reçu  une  dose  non  m.ortelle  de  vibrions  cholé¬ 
riques  résiste  à  l’injection  ultérieure  d’une  dose  m.ortelle. 
Ce  fait  a  servi  de  bases  aux  nombreuses  tentatives  de  vacci¬ 
nation  anticholérique  qui  ont  été  réali-:éc  s  depuis  vingt-cinq 
ans  et  dont  quelques-unes  ont  été  appliquées  à  l’homme  sur 
une  assez  vaste  échelle. 

Ferran  utilise  comme  vaccin  des  culturespuresenbouil- 
lon  de  48  heures,  à  l’étuve,  de  vibrions  isolés  de  selles  cholé¬ 
riques  :  les  vibrions  servant  à  préparer  le  vaccin  sont  entre¬ 
tenus  par  passage  sur  gélatine  à  la  température  de  20°. 
Pour  la  première  inoculation,  on  injecte  1  cent,  cube  de  vac¬ 
cin  à  chaque  bras;  1  cent  c.  5,  également  à  chaque  bras,  pour 
la  deuxième  inoculation,  cinq  ou  six  jours  plus  tard.  Les 
symptômes  provoqués  par  cette  inoculation  sous-cutanée 
de  vibrions  cholériques  sont  minimes  :  réaction  locale  dou¬ 
loureuse,  et,  comme  phénomènes  généraux,  une  légère  éléva¬ 
tion  thermique,  un  peu  de  malaise  et  de  céphalée. 

Très  différente  dans  ses  principes  est  la  méthode  de  Haff- 
kine  :  tandis  que  Ferran  évite  systém.atiquement  le  passage 
par  l’animal  pour  conserver  aux  vibrions  leurs  caractères 
originels,  Haffkine  se  propose  d’obtenir  par  le  passage  sur  le 
cobaye  un  virus  exalté  et  fixe.  Le  virus  fixe,  cultivé  ensuite 
à  39°,  on  milieu  largement  aéré,  s'atténue  et  fournit  le  pre- 
m.ier  vaccin  ;  après  inoculation  de  ce  premier  vaccin,  on 
peut  inoculer  le  deuxième  vaccin,  par  le  virus  fixe  et  • 
exalté.  La  pratique  a  m.ontré  à  Hatkine  qu’on  pouvait  ino¬ 
culer  d’em.blée  le  deuxième  vaccin  à  l’hom.me  ;  on  injecte 
1  /20  do  tube  de  gélose , 

(1)  Cenlralbl.  fur  Backt.  Originale,  Bd.  XI.VIII,  1909. 

(i)  Contribution  à  l’étude  des  propriétés  biologiques  des  vibrions 
cholériques.  Arch.  aes  Sciences  biologiques  dé  St-Pétersbourg,  vol.  XV  i 
1911. 
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Les  procédés  de  Ferran  et  de  Haffkine  ont  été  très  emplo¬ 
yés  chez  l’homme  ;  mais  ils  sont  loin  de  représenter  toute  la 
vaccination  anticholérique.  Gamaleia  a  montré  que  l’on 
pouvait  vacciner  avec  des  vibrions  tués.  Besredka  a  appli¬ 
qué  au  choléra  la  méthode  des  virus  sensibilisés  ;  il  traite  des 
vibrions  par  du  sérum  anticholérique,  centrifuge  pour  se 
débarasser  du  sérum,  et  emploie  les  microbes  com.m.e  vaccin. 
Onaencore  proposé  de  vaccinerpar  les  extraits  microbiens, 
les  autolysats. 

Il  est  difficile  de  se  prononcer  sur  la  valeur  de  ces  diffé¬ 
rents  procédés  de  vaccination,  appliqués  à  l’homme.  Des 
statistiques  ont  été  produites,  favorables  aux  différentes 
méthodes,  mais  il  est  vraiment  délicat  d’apprécier  des  sta¬ 
tistiques  en  fait  de  thérapeutique  préventive,  et,  chose  plus 
grave,  toute  la  question  de  la  vaccination  anticholérique, 
la  possibilité  même  d’une  vaccination  anticholérique  vien¬ 
nent  d’être  mises  en  doute  ;  la  possibilité  de  vacciner  le  co¬ 
baye  contre  la  péritonite  vibrionienne  n’est,  et  ne  peut  être 
contestée,  mais  entre  la  péritonite  vibrionr  nne  du  cobaye  et 
le  choléra  intestinal  de  l’hom.m.e,  il  existe  un  abîme  :  les 
constatations  de  Metchnikoff  et  d?  Choukewitch  (1),  qui 
ont  vu  qu’on  ne  pouvait  pas  vacciner  contre  le  choléra  in¬ 
testinal  des  jeunes  lapins  doivent  rendri'  très  circonspect 
tout  jugement  sur  la  valeur  de  la  vaccination  anticholéri¬ 
que  appliquée  à  l’hom.me  ;  on  doit  être  d’autant  plus  cir¬ 
conspect  que  le  choléra  humain,  au  moins  dans  l’état  actuel 
de  la  science,  doit  être  envisagé  moins  com.me  une  infection 
—  et  à  ce  titre  relevant  de  la  vaccination  —  que  com.m.e 
une  intoxication  à  point  de  départ  intestinal  et  relevant  de 
la  sérothérapie. 

A  quelque  point  de  vue  que  l’on  se  place,  que  l’on  envisage 
l’élém.ent  microbien  ou  l’élément  intoxication,  le  problème 
de  la  sérothérapie  anticholérique  apparaît  singulièrement 
difficile.  Au  point  de  vue  intoxication  il  s’agit  de  lutter  contre 
une  toxine  qui  manifeste  ses  effets  avec  une  rapidité  consi¬ 
dérable,  souvent  foudroyante  :  les  sym.pîôm.es  d’infection 
intestinale  et  d’intoxication  générale  évoluent  sim.ultané- 
m.ent  et  en  quelques  heures.  Il  n’y  a  point  ici  de  fausse  mem¬ 
brane  com.me  dans  la  diphtérie  pour  signaler  l’imminence 
des  phénomènes  toxiques.  Au  point  de  vue  microbien,  il 
s’agit  d’atteindre  une  pullulation  microbienne  qui  se  fait 
dans  l’intestin. 

La  sérothérapie  anti-cholérique  est  encore  à  l’étude  :  on 
ne  peut  que  la  conseiller  sous  forme  d’injections  intra¬ 
veineuses  quotidienne  de  50  à  100  centimètres  cubes  de 
sérum.,  associées  au  sérum,  physiologique. 

Le  choléra  se  propage  à  la  faveur  des  grands  déplacements 
humains  (pèlerinages,  foires,  émigrations)  ;  cette  notion  es¬ 
sentielle,  établie  avantla  découverte  du  vibrion  cholérique, 
reste  vraie  et  aujourd’hui  on  peut  dire  que  le  choléra  est 
exclusivement  transporté  par  l’homme  ;  il  n’existe  pas 
d’exemple  probant  de  transport  à  longue  distance  par  les 
marchandises. 

Le  virus  est  contenu  dans  les  déjections  cholériques. 
Combien  de  temps  ces  déjections  restent  virulentes  ?  et 
d’autre  part  que  devient  le  virus  dans  le  milieu  extérieur  ? 
Telles  sont  les  deux  questions  que  nous  allons  passer  som¬ 
mairement  en  revue. 

VV.  Kolle  a  vu  dans  les  cas  moyens  les  vibrions  disparaî¬ 
tre  des  selles  le  plus  souvent  du  10®  au  12®  jour  ;  Abel  et 
Klaussen  ont  observé  des  faits  du  même  ordre  ;  mais  ce  ne 
sont  là  que  des  chiffres  moyens  et,  dans  certains  cas,  on  peut 
constater  exceptionnellement  une  excrétion  de  vibrions 
beaucoup  plus  longue,  33, 48  et  49  jours.  Dans  un  graphique 

(1)  J.  Choukewitch.  —  Recherches  sur  le  choléra.i4nn«/rs  de  l’ins- 
litiit  Pasteur,  1911.  p.  450. 


établi  par  Pottevin,  d’après  les  observations  de  Santo- 
Liquido,  sur  3195  convalescents,  il  résulte  que  dans  45% 
des  cas  la  vibrion  disparaît  des  selles  le  dixième  jour  après 
la  crise,  mais  qu’il  peut  persister  jusqu’à  deux  mois.  A  côté 
de  ces  porteurs  de  germes  convalescents,  existent  les  por¬ 
teurs  sains  vivant  dans  des  m.ilieux  contaminés  ;  si  quel¬ 
ques-uns  de  ces  porteurs  sains  sont  des  sujets  en  incuba¬ 
tion,  le  plus  grand  nombre  d’entre  eux  restent  indéfinim.ent 
indemnes  de  choléra. 

La  fréquence  des  porteurs  de  germ.es  sains  est  variable 
suivant  les  épidém.ies  :  à  St-Pétersbourg,  enunan,  du4  dé- 
cem.bre  1908  au  4  décembre  1909,  sur  9.357  personnes  ayant 
vécu  au  contact  de  cholériques,  on  a  trouvé  577  porteurs  : 
à  Manille,  sur  376  personnes  examinées,  on  a  trouvé  27 
porteurs  de  vibrions.  Frosch  a  signalé  la  grande  proportion 
de  porteurs  de  germes  rencontré}  parmi  les  enfants. 

La  durée  de  l’excrétion  chez  les  porteurs  sains  est  courte, 
8  à  10  jours  pour  le  plus  grand  nom.bre  des  cas  ;  dans  des 
cas  exceptionnels,  on  l’a  vue  se  prolonger  deux  m.ois.  On, 
peut  observer  des  interm.ittences.  Gaffky  fait  remarquer 
que  le  danger  de  ces  porteurs  sains  est  assez  relatif,  car  les 
vibrions  sont  peu  nombreux  dans  les  selles,  normales  d’ail¬ 
leurs,  ce  qui  est  peu.  favorable  à  la  dissémination. 

La  résistance  du  virus  dans  le  milieu  extérieur  dépend 
d’une  foule  de  circonstances  ;  d’une  manière  générale,  on 
peut  dire  qu’il  est  très  résistant  :  on  l’a  vu  vivre  81  jours 
dans  l’eau  de  mer  stérile  :  le  vibrion  résiste  très  bien  au  froid, 
à  la.  congélation  ;  par  contre,  il  est  tué  par  un  chauffage  de 
30®  minutes  à  56®. 

Il  faut  d’ailleurs  reconnaître  que  bien  des  obscurités  en¬ 
veloppent  encore  toute  cette  question  :  dans  nos  pays,  nous 
voyons  le  choléra  importé  disparaîtr.î  l’hivtr  et  repa¬ 
raître  au  printemps,  sans  importation  nouvelle.  Comment 
s’est  conservé  le  virus  pendant  cette  longue  période  de  la¬ 
tence  ?  Ce  que  nous  avons  dit  sur  le  peu  de  durée  de  l’ex¬ 
crétion»  par  les  porteurs  sains  ne  permet  guère  de  les  incri¬ 
miner.  C’est  là  un  des  points  les  plus  obscurs  et  pourtant 
des  plus  importants  au  point  de  vue  prophylaxie  dans  l’épi¬ 
démiologie  du  choléra.  C’est  à  peu  près  la  même  question 
qui  a  été  posée  par  Calmette  à  la  dernière  réunion  de 
l’Office  ÿiternational  d’hygiène,  sous  form.e  du  vœu.  sui¬ 
vant  : 

La  Conférence  émet  le  vœu  que  des  études  soient  instituées  en 
vue  de  rechercher  comment  se  conservent  les  vibrions  choléri¬ 
ques  dans  les  pays  où  l’affection  règne  à  l’état  endémique  et 
d’où  partent  périodiquement  les  poussées  pandémiques  du 
choléra. 


CLINIQUE  CHIRURGICALE 

HOTEL-DIEU  DE  LYON 

Paralysie  traumatique  du  nerf  cubital^  , 

Par  M.  le  Professeur  J.VBOui..\Y. 

Messieurs, 

La  malade  que  je  vous  présente  aujourd’hui  est  atteinte 
de  troubles  de  la  sensibilité  et  du  mouvement  dans  certains 
doigts  de  la  main  droite  depuis  une  chute  qu’elle  a  faite  sur 
le  coude  do  même  côté. 

Elle  a  20  ans  et  exerce  la  profession  de  tulliste. 

Son  père  est  mort  ascitique  ;  sa  mère  est  vivante  et  bien 
portante.  Elle  a  2  sœurs,  dont  une  aurait,  paraît-il, des  crises 
nerveuses.  Vers  l’âge  de  6  ans,  elle  dit  s’être  fracturé  la 

(1)  I.cçon  recueillie  par  M.  Fouillôiicl-Buyat,  intern  tlu  service. 
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jambe  droite  à  la  suite  d’une  chute  ;  actuellement,  on  ne 
constate  pas  de  raccourcissement  ni  de  cal  et  la  restitutio 
ad  integrumi  est  parfaite.  Vers  la  même  époque,  elle  eut  éga¬ 
lement  la  variole  et  un  écoulement  de  l’oreille  droite,  ce  qui 
nous  explique  une  légère  diminution  de  l’acuité  auditive  de 
ce  côté. 

L’accident  ayant  déterminé  les  troubles  actuels  remonte 
au  mois  de  septembre  1911  :1a  malade  descendait  deux  mar¬ 
ches  d’escalier  derrière  lesquelles  était  une  porte  vitrée,  elle 
glissa  et  perdit  l’équilibre.  En  tombant  elle  vint  briser  avec 
son  coude  droit  un  des  carreaux  de  la  porte  vitrée  et  se  fit 
ainsi  plusieurs  blessures  dans  la  région  sus-olécranienne. 

Immédiatement  après  son  accident,  cette  jeune  fille 
éprouva  dans  le  petit  doigt  et  l’annulaire  une  sensation  bi¬ 
zarre  de  fourmillements  et  constata  en  même  temps  que  la 
phalangine  et  la  phalangette  de  ces  mêmes  doigts  se  met¬ 
taient  en  flexion  sur  la  phalange. 

En  un  mot, une  griffe  cubitale  venait  de  se  produire  au  ni¬ 
veau  des  4®  et  5®  doigts  de  la  main  droite. 

Sauf  cette  lésion  nerveuse,  la  malade  ne  présenta  pas  des 
phénomènes  de  choc,  mais  l’hémorragie  causée  par  la  bles¬ 
sure  étant  assez  abondante,  la  malade  fut  conduite  à  l’hô¬ 
pital  de  la  Croix- Rousse  où  on  lui  fit  un  pansement.  La  gué¬ 
rison  fut  rapide  et  au  bout  de  quelques  jours,la  plaie  cutanée 
se  cicatrisa  par  première  intention. 

La  malade  rentra  chez  elle  ,  mais  au  lieu  de  voir  sa  situa¬ 
tion  s’améliorer,  elle  constata  que  la  flexion  de  la  phalangine 
et  de  la  phalangette  du  petit  doigt  et  de  l’annulaire  de  la 
main  droite  sur  la  phalange  ne  faisait  que  s’accentuer.  Elle 
consulta  plusieurs  médecins  à  ce  sujet,  puis  il  y  a  20  jours 
environ,  elle  rentra  à  l’hôpital  pour  se  faire  opérer.  Nous 
sommes  intervenus  en  effet,  il  y  a  une  quinzaine  de  jours, et 
depuis,  la  situation  paraît  un  peu  améliorée. 

Messieurs,  à  part  les  troubles  que  je  viens  de  mentionner, 
cette  jeune  fdle  présente  un  bon  état  général.  Elle  n’a  rien 
aux  poumons,  ni  au.  cœur,  elle  n’a  pas  de  varices,  pas  d’œ¬ 
dème  des  membres  inférieurs,  pas  d’adénopathie.  Ses  urines 
ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine.  Son  tube  digestif  est 
intact,  sa  menstruation  est  régulière. 

Lorsqu’on  l’examinait  à  son  entrée,  on  constatait  dans  la 
région  sus-olécranienne  du  côté  droit  la  présence  de  2  cica¬ 
trices  transversales  longues  environ  de  3  centimètres  ;  ces 
cicatrices  étaient  douloureuses  au  toucher.  La  malade  avait 
moins  de  force  de  la  main  droite  et  la  gêne  qu’elle  éprouvait 
dans  les  mouvements  de  cette  main  lui  rendait  difficile  l’exer¬ 
cice  de  son  métier  de  tulliste  ;  néanmoins,  elle  pouvait  en¬ 
core  coudre  sans  trop  de  difficulté  . 

A  l’examen  on  était  frappé  par  l’attitude  du  4®  et  du  5® 
doigt  et  on  constatait  la  déformation  caractéristique  de 
la  griffe  cubitale  :  ffexion  de  la  phalangine  et  de  la  phalan¬ 
gette  sur  la  phalange.  Les  muscles  de  l’éminence  hypo- 
thénar  étaient  atrophiés,  il  en  était  de  même  pour  le  premier 
espace  interosseux  et  pour  tous  les  muscles  interosseux. 

En  palpant  comparativement  le  petit  doigt  et  les  autres 
doigts  de  la  main  droite,  on  constatait  à  son  niveau  un  cer¬ 
tain  degré  de  refroidissement,  et  les  régions  atrophiées  se 
montraient  molles  et  flaccides  à  la  palpation. 

Les  articulations  de  cette  main  sont  intactes,  tous  les 
mouvements  passifs  sont  produits  facilem.ent  :  on  peut  s  ans 
difficulté  mobiliser  le  petit  doigt,  produire  l’adduction  du 
pouce,  écarter  ou.  rapprocher  les  doigts  de  l’axe  de  la  main, 
qui,  comme  vous  le  savez,  passe  par  le  médius  ;  enfin  les  arti¬ 
culations  des  phalanges  entre  elles  sont  absolument  saines. 

11  en  est  tout  autrement  des  mouvements  actifs  :  la  pa¬ 
ralysie  des  muscles  de  l’éminence  hypothénar  entraîne  la 
perte  des  mouvements  que  l’adducteur,  le  cour.-;  fléchisseur 
et  l’opposant  impriment  au  petit  doigt. 


La  malade  peut  encore  rapprocher  le  pouce  de  l’index., 
mais  ce  n’est  pas  par  la  contraction  de  l’adducteur  du 
pouce,  ce  mouvement  est  effectué  par  le  long  extenseur  du 
pouce,  muscle  delà  couche  profonde  de  la  face  po.stérieure 
de  l’avant-bras. 

Par  suite  de  la  paralysie  des  interosseux,  les  doigts  ne 
peuvent  être  ni  écartés,  ni  rapprochés  de  l’axe  de  la  main  et 
la  malade  ne  peut  pas  fléchir  la  première  phalange  des  doigts 
pendant  qu’elle  étend  les  2  autres. 

La  peau  du  petit  doigt  est  un  peu  violacée,et  nous  voyon'î 
sur  la  face  externe  une  petite  plaie  qui  serait  résultée  d’une 
brûlure,  mais  que  j’aurais  plutôt  tendance  à  considérer 
comme  le  résultat  d’un  trouble  trophique. 

L’examen  nous  montre  que  le  petit  doigt  et  la  moitié  in¬ 
terne  du  4®  doigt  sont  insensibles  à  la  piqûre.  Le  tissu  cellu¬ 
laire  est  intact. 

Nous  avons  déjà  constaté  l’atrophie  de  certains  muscles, 
ce  sont  d’abord  ceux  de  l’éminence  hypothénar  :  le  pal¬ 
maire  cutané,  l’adducteur,  le  court  fléchisseur  et  l’opposant 
du  petit  doigt  ;  c’est  ensuite  l’adducteur  du  pouce  et  enfin 
tous  les  muscles  interosseux  et  les  2  lombricaux  internes. 

Restent  donc  sains  les  2  lombricaux  externes  et  les  mus¬ 
cles  de  l’éminence  thénar. 

La  circulation  de  cette  main  est  normale,  le  pouls  radial 
est  bien  frappé  ;  le  système  veineux  est  intact,  il  n’y  a  pas 
d’œdème  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  ;  il  y  a  pas  de  lym¬ 
phangite  ni  d’adénite  axillaire. 

Le  squelette  ne  présente  pas  trace  d’inffammatio  n  ni  d’os¬ 
téite  ;  nous  n’avons  pas  constaté  d’arthropathie. 

L’avant-bras  est  un  peu  moins  gros  que  le  gauche,  cette 
différence  de  volume  n’est  pas  due  à  l’atrophie  des  2  fais¬ 
ceaux  internes  du  fiéchisseur  profond,  et  à  celle  du  cubital 
antérieur,  muscles  innervés  par  le  cubital,  en  effet,  on  sent 
bien  la  corde  du  cubital  antérieur  quand  la  malade  contracte 
son  avant-bras.  Il  faut  donc  attribuer  cette  atrophie  à  la  di¬ 
minution  fonctionnelle  de  l’avant-bras,car  la  malade  se  sert 
moins  de  sa  main  droite  depuis  son  accident. 

Quelle  est  maintenant.  Messieurs,  la  nature  de  l’affection 
qui  nous  occupe  ? 

Une  atrophie  de  ce  genre  sans  troubles  de  la  sensibilité 
pourrait  faire  penser  à  Vatrophie  du  type  Aran-Duchenne, 
mais  cette  affection  survient  ordinairement  à  un  âge  avancé, 
le  début  est  symétrique  pour  les  muscles  des  mains,  il  n’y  a 
pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Nous  éliminerons  également  une  lésion  spécifique  frap¬ 
pant  les  cornes  antérieures  de  la  moelle, en  nous  basant  enco¬ 
re  sur  les  troubles  de  la  sensibilité. 

Ces  derniers  troubles,  en  effet,  sont  exactement  localisés 
au  territoire  innervé  par  le  cubital,  ils  nous  indiquent  donc 
une  lésion  de  ce  nerf  dont  je  vais  brièvement  vous  rappeler 
la  distribution. 

Au  niveau  du  bras,  le  cubital  n’émet  aucune  branche.  En 
sortant  de  la  gouttière  épitrochléo-olécranienne,  il  passe  à  la 
face  antérieure  de  l’avant-bras  où  il  est  bientôt  rejoint  par 
l’artère  cubitale,  et  il  arrive  au  niveau  du  ligament  annu¬ 
laire  antérieur  du  carpe. 

A  l’avant-bras,  le  nerf  émet  des  rameaux  pour  le  muscle 
cubital  antérieur  et  les  2  faisceaux  internes  du  fiéchisseur 
profond, des  doigts.  Un  peu  au-dessus  du  poignet,  il  fournit 
le  nerf  cutané  dorsal  de  la  main  qui  donnera  le  rameau  colla¬ 
téral  dorsal  interne  et  le  collatéral  dorsal  externe  du  petit 
doigt  ainsi  que  quelques  filets  à  la  première  phalange  del’an- 
nulairj. 

Au  poignet,  le  cubital  donne  2  branches  terminales  :  la 
branche  superficielle  innerve  le  palmaire  cutané,  fournit  les 
2  collatéraux  palmaires  du  petit  doigt  et  le  collatéral  pal¬ 
maire  interne  de  l’annulaire. 
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La  branc  he  profonde  enfin  se  distribue  aux  muscles  de  l’é¬ 
minence  hypothénar,  aux  3®  et  4®  lombricaux,  à  tous  les 
muscles  interosseux  et  à  l’adducteur  du  pouce. 

A  l’aide  de  ces  données  anatomiques,  vous  pouvez  main¬ 
tenant  vous  rendre  compte  facilement  des  troubles  observés 
chez  notre  malade.  Vous  pouvez  en  particulier  vous  expli¬ 
quer  aisément  pourquoi  la  griffe  est  incomplète  au  niveau 
du  médius  et  de  l’index,  car,  malgré  la  paralysie  des  inter¬ 
osseux,  les  l®*”  et  2®  lombricaux  sont  intacts,  et  la  phalan- 
gine  et  la  phalangette  de  ces  2  doigts  peuvent  être  étendues 
sur  la  phalange; 

Pourquoi,  en  effet,  notre  malade  est-elle  incapable  d’é¬ 
tendre  sur  la  phalange  la  phalangine  et  la  phalangette  du 
petit  doigt  et  de  l’annulaire  ?  L’extenseur  commun  des 
doigts  innervé  par  le  radial  est  pourtant  intact,  et  de  plus  le 
petit  doigt  possède  lui-même  un  extenseur  propre.  Mais  l’ex¬ 
tenseur  commun  des  doigts  n’est  pas  comme  son  nom.  l’indi¬ 
que,  extenseur  des  doigts,  il  n’étend  que  la  phalange  ;  ce 
sont  les  lombricaux  et  les  interosseux  qui  étendent  la  pha¬ 
langine  et  la  phalangette  par  l’intermédiaire  des  tendons  ex¬ 
tenseurs.  C’est  là  un  point  important  à  connaître  et  qui  n’est 
pas  signalé  dans  les  traités  d’anatomie. 

Nous  avons  opéré  cette  malade,  et  à  notre  grande  stupé¬ 
faction,  nous  avons  constaté  que  le  cubital  n’était  pas  sec¬ 
tionné,  il  était  seulement  un  peu.  épaissi  et  grisâtre  et  une  vi¬ 
role  fibreuse  qui,  sans  doute  comprimait  le  nerf,réunissait  co 
dernier  à  l’olécrâne. 

Cela  nous  montre  qu’une  petite  lésion  du  cubital  suffit  à 
amener  des  troubles  graves; du  reste,  sachez  que  ce  nerf  est 
I  a  plus  sensible  des  branches  du  plexus  brachial. 

D’ailleurs,  si  nous  avions  pu  prélever  un  fragment  de  ce 
nerf  pour  l’examiner,  nous  aurions  trouvé  des  tubes  ner¬ 
veux  dégénérés  et  infiltrés  de  globules  blancs. 

Je  crois,  en  effet,  qu’il  y  a  eu  dégénérescence  du  bout  péri¬ 
phérique  du  nerf  et  si  nous  avions  examiné  la  malade  à  ce 
point  de  vue,  nous  aurions  vraisemblablement  trouvé  posi¬ 
tive  la  réaction  de  dégénérescence. 

En  résumé,  nous  sommes  en  présence  d’une  paralysie  cu¬ 
bitale  typique,  consécutive  à  une  plaie  légère,  peut-être  à  une 
simple  piqûre  du  nerf. 

Cette  paralysie  date  de  6  mois,  peut-elle  guérir  ?  Je  crois 
pouvoir  répondre  par  l’affirmative  à  cause  du  peu  de  gravité 
de  la  lésion  nerveuse,  mais  après  la  section  complète  du  cu¬ 
bital,  je  n’ai  jamais  vu  guérir  la  paralysie,  même  si  on  avait 
fait  une  suture  nerveuse. 

La  guérison  va  se  faire  par  régénération  du  bout  périphé¬ 
rique  du  nerf.  Or,  vous  savez  que  dans  ce  processus,  les  cy- 
lindraxes  du  bout  central  s’accroissent  chaque  jour  de  la  lon¬ 
gueur  d’un  millirpètre.D’autré'part,  la'portion  du,  cubital  cfuî 
s’étend  du  coude  à  l’extrémité  des  doigts  mesurant  45  centi¬ 
mètres  environ,  il  faudra  à  cette  jeune  fille,  pour  guérir, à  peu 
près  450  jours  comptés  depuis  son  accident. 

Une  con'plication  cependant  pourrait  survenir  et  notre 
malade  présenter  des  phénomènes  do  névrite  caractérisés 
par  des  douleurs  dans  l’aisselle  et  long  du  bras.  La  situation 
alors  serait  grave,  nous  verrions  la  peau,  du  petit  doigt  pren¬ 
dre  l’aspect  décrit  sous  le  nom.  de  «  glossy-skin  »,  devenir 
luisante  et  douloureuse  au  toucher,  présenter  en  un  mot  le 
phénomène  de  l’anesthésie  douloureuse. 

Nous  pourrions  même  alors  voir  une  ulcération  se  creuser 
à  l’extrémité  du  petit  doigt,  envahir  peu  à  peu  les  tissus  en- 
"vironnants  et  provoquer  parfois  la  chute  do  la  phalangette  II 
faudrait  alors  recourir  à  l’électricité  et  faire  du  courant  gal¬ 
vanique  ou  faradique  pour  arrêter  cette  névrite  ulcéreuse. 

Mais,  Messieurs,  je  ne  crois  pas  qu’une  telle  complication 
survienne  chez  notre  m.alade  et  j’espère  qu-'  sa  lésion  ner¬ 
veuse  ai”’u  un':'  heureu  se  évolu.tion. 


Que  devons-nous  faire  maintenant  à  cette  jeune  fille  ^ 
Nous  devons  lui  conseiller  du  massage  et  des  frictions  sur 
son  membre  malade.  Nous  pourrions  aussi  lui  faire  la  fara¬ 
disation  des  muscles  et  la  galvanisation  du  nerf,  mais  ce  der¬ 
nier  traitement  est  délicat  et  ne  peut  être  exécuté  que  par- 
une  personne  expérimentée  ;  il  faudrait  en  particulier  pren¬ 
dre  soin  de  ne  pas  dépasser  3  à  4  milliampères  pour  le  courant 
galvanique. 

Au  point  de  vue  chirurgical,  nous  avons  fait  le  nécessaire, 
le  nerf  n’étant  pas  sectionné. nous  n’avons  pas  eu  à  la  suturer 
nous  l’avons  seulement  dégagé  du.  tissu,  fibreux  qui  l’englo¬ 
bait. 

Il  nous  faut  donc  attendre  que  la  régénération  du,  nerf 
soit  achevée  et  ii  est  possible  que  les  anastomoses  normales 
de  ce  nerf  avec  le  médian  et  le  radial  puissent  contribuer  à 
ram.ener  la  sensibilité  (sensibilité  récurrente),  voire  même- 
a  motilité  dans  le  domaine  du  cubital  de  cette  malade. 
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HOTEL-DIEU  DE  LYON 
^  Clinique  médicile  de  M  le  Professeur  Teissier. 

Les  médications  spécifiques 
antituberculeuses  (1) 

Sérothérapie.  —  Tuherculinzthérapie.  —  Vaccination. 

ParM.  Fernand  AUMH.vu 
Professeur  agrégé  à  la  FacuUé  de  Médecine  de  Lyon. 

Les  deux  conférences  que  nous  allons  consacrer  à  l’étude- 
des  médications  spécifiques  dirigées  contre  la  tuberculose 
sont  le  corollaire  des  leçons  que  je  vous  ai  faites  précédem.- 
m.ent  sur  les  procédés  de  diagnostic  de  la  tuberculose.  En 
effet,  par  ces  moyens,  vous  pouvez  arriver  précocement  à 
dépister  l’infection  tuberculeuse  sous  toutes  ses  form.es.  Ce 
serait  là.  le  lieu  de  vous  exposer  à  nouveau  les  principales 
étapes  de  l’infection  tuberculeuse  contre  laquelle  vous  allez 
lutter.  Elles  partent  delà  bacillisation, passent  par  la  tuber¬ 
culose  et  aboutissent  à  la  phtisie.  A  elles  se  rattache  aussi 
cette  intoxinisation  tuberculineuse  que  je  vous  ai  appris  à 
connaître  en  commençant  m.es  conférences  sur  le  diagnostic 
de  la  bacillose.  Les  notions  que  vous  allez  acquérir  aujour¬ 
d’hui  vous  permettront  de  suivre  avec  plus  d’intérêt  et 
plus  profitablem.ent  les  procédés  thérapeutiques  spécifiques 
qui  sont  appliqués  jourrtellem.ent  sous  vos  yeux  à  la  cli¬ 
nique  de  notre  m.aître  le  Professeur  Teissier,  qui  l’un  des. 
prem.iers  s’est  fait  le  champion  écouté  et  auterisé  de  cette 
thérapeutique,  dès  son  aurore. 

Enfin,  je  crois  indispensable  de  vous  donner  un  cadre 
dans  lequel  vous  pourrez  classer  des  observations  éparses 
dans  votre  esprit  concernant  ces  médications.  Cela  n<'  peut 
être  que  très  fructueux  pour  vous  et  vos  m.alades  ;  ainsi 
s’orientera  votre  esprit  vers  des  voies  nouvelles  et  vous 
serez  à  m.êm.e  d’apprécier  sainement  des  faits  et  des  mé¬ 
thodes  que  beaucoup  en  France  ignorent  encore. 

Actuellem.ent,  la  thérapeutique  spécifique  dirigée  contre  la 
tuberculose  com.prend.  trois  ordres  de  méthodes  :  la  sérothé¬ 
rapie  antituberculeuse,  la  tuberculinothérapie  et  la  vaccina¬ 
tion  antituberculeuse.  Cos  méthodes  comprennent  à  leur 
tour  divers  procédés,  m.ais  toutes  ont  entre  elles  ce  lien 
commun  qu’elles  sont  spécifiques  quant  à  leur  origine.  Elles 
utilisent  en  effet  des  substances  provenant  du  bacille  ou  le 


(1)  Conférences  de  diagnostic  bactériologique  clinique.  Semestre 
d’niver  1911-1912.  Leçons  recueillies  parle  Dr  Maurice  (lenty. 
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bacille  lui-même.  Non  seulem.ent  elles  sont  spécifiques  quant 
à  leur  origine,  mais  aussi  quant  à  leur  action, cas  elles  sont  di¬ 
rigées  contre’ le  bacille  tuberculeux,  ou  contre  tout  ou  par¬ 
tie  de  ses  poisons,  c’est-à-dire  contre  l’ensemble  ou  seule¬ 
ment  une  partie  de  l’infection  bacillaire. 

Vous  savez,  en  effet,  que  les  manifestations  cliniques  tu¬ 
berculeuses  sont  le  résultat  de  V action  générale  et  locale  des 
poisons  bacillaires  sur  l’organism.e  !  Les  troubles  généraux 
dits  toxiques,  tels  que  la  fièvre,  les  sueurs,  diarrhées,  phé¬ 
nomènes  nerveux  et  tachycardie,  am.aigrissem.ent,  etc., 
sont  créés  par  les  toxines  diffusibles  sécrétées  par  le  bacille 
de  Koch.  Ces  toxines,  que  bien  souvent  par  habitude  on 
considère  com.m.e  identiques  à  la  tuberculine  fabriquée  par 
le  bacille  dans  les  cultures,  n’ont  à  la  vérité  que  des  analo¬ 
gies  avec  ces  poisons  produits  in  vitro.  Les  travaux  du  pro¬ 
fesseur  S.  Arloing  et  de  Bancel  l’ont  bien  mis  en  évidence, 
mais  pour  une  part  cependant,  il  y  a  une  similitude  assez 
étroite  entre  les  troubles  créés  par  ces  poisons  d.iroctem.ent 
élaborés  dans  l’organism.e  et  ceux  suscités  par  une  injection 
de  la  tuberculine.  A  ces  poisons  vous  pourrez  donc  oppo¬ 
ser  une  médication  qui  se  montre  expérim.entalemefit 
capable  do  neutraliser  l’action  nocive  do  la  tubercuhrie, 
savoir  :  un  sérum  antitoxique. 

Les  poisons  adhérents  au  bacille  sont  responsables  des 
lésions  tuberculeuses  proprement  dites  et,  dans  une  certaine 
mesure,  de  leur  évolution  vers  la  caséification  ou  vers  la 
fibrose.  Les  travaux  de  M.  Auclair  en  ont  apporté  la  démons¬ 
tration.  Sur  cos  bacilles  vous  ne  pouvez  agir  que  très  dif- 
ficilem.ent  ;  ce  sera  là  l’indication  de  la  sérothérapie  bactério- 
lytiqae.  Mais  les  lésions  mêmes  au  sein  desquelles  se  trouve 
enferm.é  le  bacille  producteur  de  ces  formations  pathologi¬ 
ques  sont  peu  vascularisées  ;  elles  constituent  donc  un  rem¬ 
part  qui  défend  le  virus  pathogène  contre  l’action  de  l’agent 
thérapeutique.  Néanmoins,  dans  la  pratique,  à  cette  intoxi¬ 
cation  ou  aux  lésions  engendrées  par  le  bacille  ou  ses  poi-  . 
sons,  on  peut  opposer  la  m.édication  spécifique. 

Cette  médication  aura  pour  but  ;  1®  de  faire  pénétrer 
dans  l’organisme  des  anticorps  antitoxiques,  bactériolyti- 
ques,  leucotropiques  fabriqués  en  dehors  de  lui,  c’est  la 
sérothérapie  qui  produit  l’ immunisation  passive  ;  2°  de 
faire  fabriquer  par  le  tuberculeux  des  anticorps  antibacil¬ 
laires,  antitoxiques  en  excitant  son  économie  par  des  pro¬ 
duits  bacillaires  toxiques  ;  c’est  la  tuberculinothérapie,  qui 
aboutit  à  l’immunisation  active. 

3°  Enfin  de  créer  par  l’injection  de  bacilles  atténués  la 
résistance  de  l’organisme  ;  c’est  la  vaccination  antitubercu¬ 
leuse. 

La  prem.ière  de  ces  méthodes,  vous  le  concevez,  exige 
peu,  d’efforts  du.  tuberculeux  qui  y  est  soum.is. 

La  seconde  par  contre,  demande,  des  conditions  spéciales 
de  capacité  réactionnelle,  car  le  travail  d’élaboration  du 
malade  est  considérable. 

11  en  est  de  même  de  la  vaccination.  Ce  sont  des  considé¬ 
rations  importantes  au  point  de  vue  des  indications  respec¬ 
tives  de  ces  médications. 

1.  —  SÉROTHÉRAPIE  ANTITUBERCULEUSE. 

La  sérothérapie  antituberculeuse  est  à  l’ordre  du  jour 
depuis  de  longues  années.  C’est  une  méthode  d’immunisa¬ 
tion  passive  qui  apporte  à  l’organisme,  dont  le  trav^ail  est 
réduit  au  m.inimum,  des  principes  actifs  élaborés  en  dehors 
de  lui  par  l’animal  producteur  de  sérum. 

De  nombreux  sérums  ont  été  préconisés  contre  la  tuber¬ 
culose  ;  parmi  les  principaux,  je  vous  citerai  celui  du  pro¬ 
fesseur  Maragliano,  le  premier  en  date  (1895)  :  les  divers 
sérums  do  S.  Arloing  et  de  ses  élèves  (1900)  ;  le  sérum  de 
Marmorek  (1903)  ;  le  sérum  de  Lannelongue,  Achard  et 


Gaillard  (1908);  le  sérum  de  Rappin  (1908)  ;  le  sérum  de 
Vallée  (1910)  ;  et  le  sérum  de  Jousset  (1910). 

Comment  prépare-t-on  ces  sérums  ?  D’une  façon  générale 
on  injecte  soit  sous  la  peau,  soit  dans  les  veines  d’animaux 
naturellement  peu  réceptifs  à  la  tuberculose  (cheval,  chè¬ 
vre,  âne),  des  poisons  bacillaires  (extraits  de  cultures,  cul¬ 
tures  tuées  par  la  chaleur,  bacilles  atténués  ou  vivants). 
Après  six  mois,  un  an  au  plus,  on  obtient  un  sérum  antiba¬ 
cillaire. 

Quelles  sont  les  propriétés  générales  de  ces  sérums  ?  Avec 
cette  technique,  ce  qui  domine  c’est  le  pouvoir  antitoxique. 

Le  sérum  est  d’abord  antitoxique,  car  il  neutralise  in 
vitro  et  in  vivo  la  tuberculine,  ainsi  que  l’ont  montré  S. 
Arloing  et  Guinard.  En  clinique,  il  agit  surtout  sur  les  trou¬ 
bles  toxiques  (fièvres,  sueurs,  anorexie,  diarrhée,  vo- 
m.issem.ents,  tachycardie,  insomnie),  mais  seulement  sur 
ceux  qui  relèvent  de  l’intoxication  tuberculeuse  pure.  Ce 
point,  bien  mis  en  évidence  par  M.  le  professeur  Landouzy, 
a  engagé  M.  le  professeur  S.  Arloing  à  appeler  ces  sérums 
pour  cette  raison  sérum.s  antituberculineux,  au  lieu  de  sé¬ 
rum  antituberculeux.  Ils  sont  sans  action  sur  les  infections 
secondaires  surajoutées  qui  apportent  leur  caractèrs  de 
gravité  dans  le  tableau  symptom.atique  de  la  phtisie. 

C’est  pourquoi,  Marmorek  s’est  efforcé,  dans  la  prépa¬ 
ration  de  son  sérum,  de  rendre  celui-ci  actif  vis-à-vis  de  ces 
complications  en  injectant  au  cheval,  en  même  temps  que 
les  poisons  tuberculeux,  les  poisons  du  streptocoque. 

Ces  sérum.s  sont  peu  efficaces  vis-à-vis  de  l’infection  ba¬ 
cillaire  proprement  dite,  sauf  si  l’on  a  affaire  à  des  sérums 
bactéricides  ou  bactériolytiques  préparés  d’une  façon 
spéciale,  comme  par  exemple,  la  bactériolysine  de  Mara¬ 
gliano. 

On  reconnaît  aux  sérums  antituberculeux  des  propriétés 
secondaires  importantes  que  nous  avons  étudiées  expéri¬ 
mentalement.  C’est  ainsi  que  nous  avons  montré  que  les 
sérums  sont  doués  d’un  très  fort  pouvoir  agglutinant  qui 
peut  se  transmettre  partiellement  au  malade.  Ils  possèdent 
aussi  un  pouvoir  chimiotactique  positif  qui  leur  permet 
d’exciter  la  leucocytose  ;  ils  modifient  aussi  très  favorable¬ 
ment  la  figure  neutrophile  du  sang  d’Arneth,  comme  nous 
l’avons  vu  avec  la  collaboration  de  MM.  Genty  et  Brissaud. 

Les  indications  de  la  sérothérapie  découlent  de  la  con¬ 
naissance  de  ces  propriétés.  Mais  il  est  impossible  de  pronos¬ 
tiquer  son  efficacité  et  de  dire  comment  le  sujet  se  compor¬ 
tera  vis-à-vis  d’elle.  Malgré  cela,  d’une  façon  générale,  on 
peut  dire  que  la  sérothérapie  est  applicable  dans  tous  les 
cas  de  tuberculose,  car  on  ne  trouve  pas  un  seul  malade  chez 
qui,  à  côté  du  foyer  bacillaire,  n’existe  pas  des  phénomènes 
to^iiques.  Pratiqùem.ent,  elle  est  de  mise  dans  toutes  les 
formes  toxiques,  septicém.iques,  fébriles,  évolutives  ;  quand 
le  temps  presse,  lorsqu’il  faut  agir  rapidement  et  plus  sur 
l’état  général  que  sur  l’état  local.  En  dehors  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire,  elle  est  aussi  indiquée  dans  d’autres  locali¬ 
sations  tuberculeuses,  dans  la  tuberculose  chirurgicale  sur¬ 
tout  d’après  Marmoreck.  Je  reviendrai  sur  ce  point  tout  à 
l’heure. 

Je  ne  lui  connais  pas  de  contre-indications  :\a,  sérothéra¬ 
pie  peut  être  appliquée  dans  toutes  les  formes  de  tubercu¬ 
lose  médicale  ou  chirurgicale.  La  tuberculose  intestinale, 
laryngée,  les  hémoptysies,  n’en  limitent  pas  l’emploi.  Seule, 
l’anaphylaxie  sérique  ou  une  sensibilité  spéciale  du  sujet 
peuvent  obliger  à  en  suspendre  ou  en  interdire  1  emploi. 

Comment  pratiquerez-vous  ces  injections  de  sérum  :  Deux 
voies  sont  à  votre  disposition  :  la  voie  sous-cutanée,  la  plus 
efficace,  mais  aussi  la  plus  épineuse,  et  la  voie  rectale,  moins 
active,  et  exigeant  des  doses  plus  fortes. 

L’usage  du  sérum  par  la  voie  sous-cutanée  ne  présente 
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pas  de  règle  absolue  ;  la  dose  à  injecter  varie  avec  les  au¬ 
teurs  et  le  sérum  employé:  les  uns  font  5  à  10  ce.;  les  autres 
s’en  tiennent  à  2  ou  3  cc.  répétés  tous  les  deux  ou  trois 
jours  ;  nous  croyons  cette  dernière  dosé  largement  suffisante 
car  avec  10  cc.,  on  constate  souvent  des  phénomènes 
d’anaphylaxie  ou  des  réactions  locales  qui  obligent  à  sus¬ 
pendre  le  traitemlent.  Après  un  ou  deux  mois  de  cure,  on 
s’arrête  pour  permettre  l’élaboration  des  substances  défen¬ 
sives  par  le  sujet. 

Les  injections  rectales  sont  moins  actives  et  moins  dange¬ 
reuses,  mais  nécessitent, comme  nous  l’avons  vu,  l’emploi  de 
fortes  doses,  10  cc.  tous  les  jours,  parfois  20  à  30  cc.  tous 
les  deux  jours,  pendant  quinze  jours  ou  un  mois. Vous  pour¬ 
rez  être  obligés  de  combiner  ces  deux  méthodes,  car  étant 
donnée  la  longue  durée  du  traitement,  il  s’agit  avant  tout  de 
continuer  le  plus  longtemps  possible  cette  sérothérapie, 
tout  en  évitant  des  réactions  pénibles  au  malade. 

~Â  la  suite  du  traitement  sérothérapique,  on  obtient  des 
résultats  variables  :  parfois,  on  note  une  am.élioration  plus  ou 
moins  considérable,  parfois  des  guérisons  véritables.  L’évo¬ 
lution  favorable  est  alors  constituée  par  la  diminution  des 
signes  d’intoxication.  L’appétit  revient,  les  malades  repren¬ 
nent  de  l’embonpoint  ;  la  diarrhée,  les  phénomènes  nerveux, 
disparaissent,  la  fièvre  diminue. 

Les  signes  pulmonaires  sont  moins  modifiés  en  général  ; 
parfois,  au  début,  on  observe  une  augmentation  de  la  toux 
et  de  l’expectoration  ;  puis  elles  diminuent  et  la  guérison 
locale  survient  plus  ou  moins  complète  et  secondairement 
à  r am.élioration  générale. 

Les  réactions  humorales  se  transforment  aussi  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement.  Souvent  le  taux  de  l’agglutination 
s’élève,  la  figure  du  sang  d’Arneth  se  modifie,  le  pouvoir 
phagocytaire  augmente.  En  somme,  la  sérothérapie  est  une 
médication  plus  antitoxique  qu’antibacillaire,  qui  influe 
sur  tout  l’ensemble  de  l’économie. 

Je  vous  ai  dit  il  y  a  un  instant  qu’on  pouvait  observer, 
à  la  suite  des  injections  de  sérum.,  des  accidents  anaphylacti¬ 
ques  obligeant  à  suspendre  le  traitement.  Il  faut  que  vous 
connaissiez  bien  ces  accidents  à’ anaphylaxie  sérique  en  pré¬ 
sence  desquels  vous  pourrez  vous  trouver.  Ce  sont  ces  phé¬ 
nomènes  de  réaction  qui  se  produisent  dans  55  à  70  p.lOO 
des  cas.  L’anaphylaxie,  vous  le  savez,  consiste  dans  un  état 
de  susceptibilité  particulière,  d’hypersensibilité  exquise, 
spécifique,  vis-à-vis  d’une  substance  donnée.  On  peut  d’a¬ 
bord  observer  des  réactions  locales  au  niveau  du  point  ino¬ 
culé  (urticaire,  érythème,  prurit,  aspect  pseudo-phlegmo- 
neux),  elles  sont  rarement  immédiates.  Le  plus  souvent  on 
ne  constate  rien  momentaném.ent  ;  mais  au  sixièmie,  hui¬ 
tième,  ou  dixième  j;our,  on  note  l’apparition  d’un  prurit 
léger,  de  plaques  érythémateuses,  d’urticaire  localisée  ou  se 
généralisant  en  quelques  minutes.  Ces  phénomènes,  mani¬ 
festations  locales  de  V anaphylaxie,  durent  une  quinzaine  de 
jours.  On  peut  avoir  aussi  des  accidents  généraux  graves  et 
très  impressionnants  ;  heureusement  ils  sont  beaucoup  plus 
rares.  La  température  s’élève,  pouvant  atteindre  40°  le  soir 
ou  le  lendemain  ;  on  note  une  courbature  intense,  de  l’ar- 
thralgie,  de  la  céphalée,  de  l’albumine  dans  les  urines. 

A  côté  de  ces  réactions  diverses,  il  y  a  le  choc  anaphylacti¬ 
que  instantané  ,  foudroyant,  se  produisant  avant  même 
qu’on  ait  retiré  l’aiguille,  avec  syncope,  face  pâle  et  cyano¬ 
sée,  quelquefois  paraplégie  des  m.embres  inférieurs,  aboli¬ 
tion  de  l’intelligence,  dyspnée,  tachycardie  et  phénomènes 
hypotensifs. 

Ces  manifestations  constituent  une  des  difficultés  de 
toute  sérothérapie  prolongée.  Pour  les  éviter  ou  les  atté¬ 
nuer,  on  a  proposé  l’emploi  de  sérum  vieilli  ou  chauffé  à  55°, 
les  injections  à  faible  do-JC  au  début;  on  a  eonseillé  encore  de 


donner, la  veille,  le  jour  et  le  lendemain  de  l’injection,  du 
lactate  ou  du  citrate  de  calcium  en  cachets  à  la  dose  de  1  gr. 
50  par  jour.  La  meilleure  façon  de  les  éviter  est  certaine¬ 
ment  d’employer  la  voie  rectale. 

A  côté  des  sérums  surtout  antitoxiques  dont  nous  avons 
parlé  précédemment,  je  dois  une  mention  spéciale  à  des 
sérums  nouveaux,  extrêmement  actifs,  qui  agissent  surtout 
sur  le  microbe  en  vertu  d’un  fort  pouvoir  bactéricide  et 
bactériolytique.  Ce  sont  la  bactériolysine  du  Prof.  Mara- 
gliano  et  le  sérum  du  Prof.  Rappin,  de  Nantes. 

On  les  obtient  en  inoculant  un  animal  avec  les  poisons 
endobacillaires  ou  avec  les  corps  microbiens  eux-mêmes. 
Par  suite,  le  sérum  acquiert  le  pouvoir  de  dissoudre  les 
bacilles. 

La  bactériolysine  de  Maragliano  est,  en  vertu  de  cette  ac¬ 
tion,  un  médicament  énergique.  On  injecte  des  doses  va¬ 
riables  de  1  /2,  1  ou  2  cc.  tous  les  3  ou  4  jours  sous  la  peau. 
Les  résultats  ainsi  obtenus  sont  souvent  très  remarquables 
et  portent  surtout  sur  les  manifestations  pulmonaires  qui 
sont  profondément  modifiées. 

Mais,  en  raison  mêm.e  de  son  activité,  ce  sérum,  peut  don¬ 
ner  parfois  des  réactions  générales  thermiques  ou  de  la  con¬ 
gestion  au  niveau  du  foyer  tuberculeux  qui  imposeront  h 
suspension  du  traitement. 

Il  est  donc  contre-indiqué  chez  tous  les  tuberculeux  fé¬ 
briles,  congestifs  ou  en  évolution  très  rapide.  Tous  les  au¬ 
tres  cas  de  tuberculose  pulmonaire  peuvent  en  être  tribu¬ 
taires. 

Le  sérum  de  Rappin  est  absolument  comparable  à  tous 
points  de  vue  à  la  bactériolysine  de  Maragliano. 

La  sérothérapie  ant  ituberculeuse  n’est  pas  applicable  seu¬ 
lement  au  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire  ;  les 
manifestations  tuberculeus es  extra-pulmonaires  en  sont  fusti- 
ciaèfes  dans  une  certaine  mesure  et  quelques-unes  d’entre  elles 
peuvent  plus  particulièrement  en  bénéficier.  Le  sérum  de 
Marmorek  et  la  bactériolysine  de  Maragliano  ont  été  sur¬ 
tout  utilisés  dans  ces  applications. 

Le  sérum  de  Marmorek  a  été  plus  spécialement  employé 
au  cas  de  tuberculoses  chirurgicales,  d’adénites  tubercu¬ 
leuses,  soit  en  injections  à  l’intérieur  ou  au  voisinage  des 
foyers  tuberculeux,  soit  en  injections  sous-cutanées  sui¬ 
vant  la  technique  ordinaire. 

La  bactériolysine  de  MaragKano  a  été  inoculée  à  des  péri¬ 
tonites  tuberculeuses,  chez  des  pleurétiques.  Nous  en  avons 
fait,  à  la  clinique  de  M.  le  professeur  Teissier,  un  emploi 
dans  ces  cas,  soit  sous  form.e  de  traitem.ent  général,  chez 
des  malades  atteints  de  ces  affections,  soit  en  injectant  du 
sérum,  dans  la  cavité  péritonéale.  D’autres  auteurs  ont  ap¬ 
porté  des  observations  favorables.  Le  traitement  bactério¬ 
lytique  est  aussi  de  mise  au  cas  de  localisations  articulaires, 
ganglionnaires,  laryngées.  Mais  parm.i  les  localisations  tu¬ 
berculeuses  extra-pulmonaires,  c’est  dans  la  tuberculose 
rénale  que  le  sérum  génois  nous  a  donné  les  plus  intéressants 
résultats.  M.  le  Professeur  Teissier  nous  l’a  fait  appliquer 
en  effet,  en  collaboration  avec  le  D'  Ch.  Gauthier,  chargé 
de  la  section  des  affections  urinaires  à  la  clinique  de  l’ Hô¬ 
tel-Dieu,  dans  différents  cas  de  tuberculose  rénale.  Sans  en¬ 
trer  dans  le  détail,  nous  pouvons  résumer  ainsi  qu’il  suit 
l’indication  de  la  bactériolysine  dans  ces  formes  cliniques. 
Dans  la  tuberculose  rénale  unilatérale  au  début,  nous  prati¬ 
quons  pendant  trois  mois  au  moins  un  traitement  suivi  à 
la  bactériolysine.  Au  cas  de  succès  sérothérapique,  nous 
poursuivons  une  cure  prolongée  et  répétée  par  le  sérum,  si 
le  sérum  s’est  m.ontré  impuissant,  nous  avons  alors  recours 
à  l’intervention  chirurgicale,  suivant  la  règle  thérapeutique 
'  actuelle.  Nous  estim.ons  que  l’on  doit  en  toute  circonstance 
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tenter  un  traitement  spécifique  de  la  tuberculose  rénale  et 
non  attendre  dans  l’inaction  l’évolution  de  la  lésion  jus¬ 
qu’au  moment  où  elle  forcera  la  main  à  l’opérateur. 

Bien  entendu,  la  sérothérapie  sera  de  mise  au  cas  de  tuber¬ 
culose  rénale  bÿatérale  au  début  et  à  plus  forte  raison  si  le 
sujet  nous  est  am.ené  porteur  de  lésions  avancées  des  deux 
reins.  C’est  le  seul  moyen  vraiment  curatif  auquel  on  puisse 
avoir  recours,  mais  son  efficacité  est  en  raison  inverse  de  la 
date  d’application  de  la  méthode.  En  tout  cas,  avec  M.  le 
professeur  Teissier,  nous  proclamons  très  hautem.ent  qu’il 
est  du  devoir  strict  du  m.édecin  d’avoir  recours  au  traite¬ 
ment  spécifique  chez  tout  sujet  antérieurement  néphrec- 
tom.isé  pour  tuberculose  rénale  afin  de  prévenir  dans  la 
mesure  du  possible  l’infection  ultérieure  du  rein  restant, 
infection  que  les  statistiques  nous  apprennent  être  relati- 
vem.ent  fréquente. 

A  un  point  de  vue  plus  immédiat,  la  sérothérapie  peut 
guérir  les  localisations  vésicales  survivantes  à  la  néphrecto¬ 
mie.  Notre  expérience  personnelle  nous  permet  d’affirmer 
l’importance  de  cette  m.  éthode. 

En  terminant  ce  qui  a  trait  à  l’emploi  du  sérum  dans  la 
tuberculose,  je  voudrais  laisser  dans  votre  esprit  cette  no¬ 
tion  que  dans  bien  des  circonstances  la  sérothérapie  est  un 
moyen  efficace  à  lui  seul.  Toutefois  com.me  on  ne  doit  négli¬ 
ger  aucun  m  oyen  dans  une  lutte  aussi  prolongée  et  épineuse 
que  celle  qui  nous  occupe,  sachez  que  la  sérothérapie  ne  doit 
pas  faire  proscrire  les  autres  médications,  mais  qu’elle  est 
le  seul  adjuvant  scientifique  et  spécifique  auquel  vous  puis¬ 
siez  avoir  recours.  Unie  à  la  médication  usuelle  et  su  rtout 
à  la  cure  diététique,  lorsque  cela  est  possible,  elle  vous  don¬ 
nera  des  résultats  extrê  mem.ent  appréciables. 

Avant  de  commencer  l’étude  de  la  tuberculinothérapie,  je 
tiens  à  vous  signaler  une  m.éthode  de  traitement  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  dont  l’usage  se  répand  de  plus  en  plus  en 
France.  A  Lyon,  en  particulier,  vous  avez  pu  la  voir  appli¬ 
quer  dans  diverses  cliniques  médicales  ou  chirurgicales  de 
l’Université  ;  je  veux  parler  des  corps  immunisants  de  Spen- 
gler. 

Cette  m.éthode  thérapeutique  me  paraît  devoir  être  si¬ 
gnalée  à  cette  place,  car,'de  par  son  origine  et  de  par  son  ac¬ 
tion,  elle  est  en  quelque  sorte  interm.édiaire  à  la  sérothérapie 
et  à  la  tuberculinothérapie.  Spengler,  de  Davos,  a  préconisé 
en  1908,  sous  le  nom  de  corps  immunisants  (lmm.un-Korper, 
en  abrégé  IK)  un  extrait  de  globules  rougles  d’anim-aux 
immunisés  contre  la  tuberculose,  car  d’après  ses  expériences 
les  anticorps  produits  dans  l’im.m.unisation  seraient  adhé¬ 
rents  au  globule  rouge.  On  fait  de  cet  extrait  des  dilutions, 
à  doses  variables,  au.  moyen  de  l’eau  pbéniquée  et  on  injecte, 
progressivem.ent  sous  la  peau  du  sujet  ces  solutions  succes¬ 
sives.  On  peut  commencer  avec  des  dilutions  à  un  dix 
m.illionième  ou  1  /lOO.OOO  suivant  la  sensibilité  du  sujet. 
Les  1 K  peuvent  être  em.ployés  chez  les  tuberculeux  atteints 
d’une  fièvre  légère  ou  chez  qui  la  tuberculine  ne  serait  pas 
de  mise. 

Mais  il  faut  surveiller  l’emploi  des  IK,  qui  sont  suscepti¬ 
bles  de  provoquer,  à  l’instar  de  la  tuberculine,des  réactions, 
mais  plus  fugaces  et  plus  légères.  Ces  réactions  imposent 
une  ligne  de  conduite  au  point  de  vue  de  la  continuation  du 
tra.item.ent  et  les  mêmes  précautions  que  celle  que  l’on  doit 
observer  au  cours  de  la  tuberculinothérapie. 

Les  effets  cliniques  produits  par  les  I K. tiennent,  mais 
en  plus  atténués,  des  effets  passifs  antitoxiques  et  généraux 
obtenus  avec  les  sérums  et  de  l’action  sur  les  lésions  produi¬ 
tes  par  la  tuberculine.  La  tuberculose  pulmonaire  sub-fé- 
hrile  et  semi-évolutive  et  certains  cas  de  tuberculose  chi¬ 
rurgicale  constituent  leurs  principales  indications.Nous  n’au-  I 


rions  garde  d’oublier  les  résultats  excellents  obtenus  par 
Castaigne  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  rénale  par 
C3S  substances.  .  (A  suivre). 

- - - 

MEDECINE  PRATIQUE 

Traitement  social  des  tuberculeux  de  l’armée  (1) 

C.-H.  I.K.M«>I.\'E, 

MédecÎQ-iQspecteur  de  l'Armée  française. 

Ancien  professeur  du  Val-de-Grâce. 

La  prophylaxie  sociale  de  la  tuberculose  pulmonaire 
doit  envisager  les  moyens  à  mettre  en  œuvre  pour  éviter 
la  contamination  delà  collectivité  civile  par  les  tubercu¬ 
leux  éliminés  de  l’armée. 

Ceux-ci  forment  deux  groupes  ! 

1“  Les  tuberculeux  ouverts  contagieux  ; 

2°  Les  tuberculeux  fermés  non  contagieux . 

1"  Les  tuberculeux  ouverts  dont  le  nombre  diminue  pro¬ 
gressivement  dans  le  contingent  annuel  (11  à  8  pour  lOt) 
hommes  réformés  pour  tuberculose  pulmonaire),  forment 
au  contraire  un  groupe  important  parmi  les  soldats  de 
carrière.  (Armée  coloniale  =  27.01  %  ;  garde  républi¬ 
caine  =  80  %). 

Ces  derniers  sont  d’autant  plus  dangereux  que  bon 
nombre  d’entre  eux  sont  mariés,  et  contaminent  ensuite 
femme  et  enfants. 

Tous  d’ailleurs  sont  une  source  de  contagion. 

Il  y  aurait  lieu  de  chercher  à  obtenir  l’isolement  de  ces 
malades. 

La  pension  de  retraite  allouée  aux  militaires  de  car¬ 
rière  ne  solutionne  pas  la  question  de  prophylaxie.  Il  se¬ 
rait  nécessaire  de  mettre  à  la  disposition  de  ces  derniers 
des  sanatoria.  Quant  aux  tuberculeux  du  contingent  an¬ 
nuel,  leur  traitement  dans  ces  établissements  spéciaux 
serait  indiqué  toutes  les  fois  qu’un  fait  de  service  a  pré¬ 
sidé  à  l’éclosion  de  la  maladie.  Ceux  qui  n’ont  pas  de 
«  certificat  d’origine  »  devraient  être  dirigés  sur  des  hôpi¬ 
taux  ou  hospices  régionaux  à  proximité  de  leur  famille. 

2°  Les  tuberculeux  fermés  réformés  en  France  sont,  pour 
la  plupart,  des  hommes  légèrement  touchés  par  la  mala¬ 
die.  Pour  un  grand  nombre  d’entre  eux,  une  cure  prolon- 

fée  de  plusieurs  mois,  avec  air,  repos,  nourriture  abon- 
ante,  suffirait  à  arrêter  le  processus  morbide. 

Un  certain  nombre  possédant  des  ressources  financières 
suffisantes  pourront  aller  se  traiter  chez  eux,  aidés  ou  non 
par  une  indemnité,  suivant  les  causes  qui  ont  présidé  à 
l’éclosion  de  la  maladie. 

Mais  malheureusement  le  plus  grand  nombre  de  ces 
militaires  ne  trouvent  en  rentrantchez  eux  que  la  misère, 
ou  des  ressources  insuffisantes  pour  leur  procurer  le  re¬ 
pos  nécessaire  à  un  complet  rétablissement.  Il  leur  faut 
travailler  pour  vivre  le  plus  rapidement  possible.  Aussi 
iront-ils  grossir  le  nombre  des  tuberculeux  ouverts  et 
sèmeront  ultérieurement  la  contagion  autour  d’eux.  La 
préoccupation  prophylactique  et  l’humanité  nous  engagent 
donc  à  examiner  les  mesures  à  prendre  pour  assister 
efficacement  ces  militaires  guérissables. 

C’est  ici  que  doivent  intervenir  le  Ministère  de  la  guerre 
d’une  part  et  les  Sociétés  de  la  Croix-Rouge  ou  l’initiative 
privée  d’autre  part. 

Le  Ministère  de  la  guerre  doit  fonder  des  maisons  de 
convalescence  destinées  à  recevoir  les  militaires  de  car¬ 
rière  et  les  hommes  du  contingent  chez  lesquels  latuber- 


(1)  Congrès  (le  Rome,  avril  19U. 
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culose  pulmonaire  s’est  développée  à  la  suite  d’un  fait 
de  service,  établi  par  une  commission  spéciale. 

Les  Sociétés  de  la  Croix-Uouge  ou  des  Sociétés  privées 
devraient  organiser  des  œuvres  de  traitement  pour  les 
autres. 

En  ce  moment,  les  Sociétés  de  la  Croi.x-Rouge  en 
France  ont  pris  l’initiative  d’organisations  de  ce  genre, 
visant  plus  spécialement  le  traitement  des  hommes  ré* 
formés  temporairement,  c’est-à-dire  très  légèrement  at¬ 
teints.  C’est  là  une  œuvre  excellente  et  qui  sera  d’autant 
plus  féconde  en  résultats  que  les  malades  qu’elles  recueil¬ 
leront  seront  plus  au  début  de  leur  affection. 

La  Société  de  secours  aux  blessés  militaires  a  proposé 
l’ouverture  de  maisons  de  convalescence. 

\J Union  des  Femmes  de  France  se  propose  d’appliquer 
l’œuvre  de  Grancher  en  fondant  des  colonies  agricoles. 

Les  deux  méthodes  sont  excellèntes.  Reste  à  en  réaliser 
1  application  le  plus  tôt  possible.  Elle  inaugurera  une  des 
parties  les  plus  essentielles  de  la  prophylaxie  sociale  de 
la  tuberculose  pulmonaire.  Enrayant  la  maladie  au  début, 
elle  limitera  le  nombre  des  tuberculeux  ouverts  et  par 
là  même  restreindra  d’autant  la  contamination  du  milieu 
civil  parles  militaires  éliminés  chaque  année  de  l’armée 
pour  tuberculose  pulmonaire. 


BULLETIN  DU  PROGRÈS  MÉDICAL 

Les  erreurs  de  l’éducation  médicale. 

La  crise  que  subit  actuellement  l’enseignement  médi¬ 
cal  n’est  pas  simplement  limitée  à  la  France.  De  tous  les 
pays  s’élève  un  flot  de  plaintes  sur  les  défauts  de  l’orga¬ 
nisation  des  études  tant  préparatoires  que  médicales  pro¬ 
prement  dites.  On  connaît  trop  les  doléances  des  prati¬ 
ciens,  du  corps  enseignant,  et  même  des  étudiants  français 
pour  que  nous  songions  à  y  revenir.  Nous  voulons  seu- 
femcnt  citer  quelques  passages  d’un  réquisitoire,  c’est  bien 
le  mot,  que  Dudley  Tait  prononça  au  collège  Oakland 
(Californie)  surles  «  Erreurs  de  l’Education  médicale  en 
Amérique  ».  Nous  passerons  sous  silence  tout  ce  qui  a 
trait  à  la  concurrence  déloyale  autant  qu’anti-scientilique 
que  se  font  certaines  écoles  américaines,  car  il,  faut  es¬ 
pérer  que  la  plupart  des  écoles  de  médecine  ont  encore 
conservé,  dans  les  différents  pays,  ce  que  Dudley  Tait 
appelle»  rhonnêteté  absolue  en  face  de  la  tentation  ;  le 
loyalisme  aux  principes  saîns,  et  la  virginité  do  toute  souil¬ 
lure  do  commeicialisation  ».  Mais  certaines  de  ses  obser¬ 
vations,  faites  au  cours  d’une  expérience  Je  plusieurs 
années  et  que  nous  rapportons  brièvement,  ont  une  ap¬ 
plication  plus  générale. 

Alors  qu'on  a  songé,  dans  des  pays  latins,  à  suppri¬ 
mer  les  éludes  classiques,  il  est  curieux  de  constater 
qu’en  Amérique,  pays  moderne,  patrie  du  <<  struggle  for 
life»etdu  »  Times  ismoney  »,  on  demaude  une  instruction 
générale  antérieure  encore  plus  complète.  C’est  là, croit- 
on,  le  seul  moyen  d'empêcher  des  étudiants  naïfs  d'être 
attirés  vers  la  carrière  médicale  ;  d’autant  que  les  cours 
annuels,  également  trop  raccourcis,  ne  leur  permettent 
pas  d'atteindre  le  niveau  moral  et  scientifique  nécessaire 
pour  qu’on  puisse  les  «  lâcher  »  (foisl)  dans  le  public 
§ans  méfiance,  sans  qu’ils  apportent  le  discrédit  sinon  la 
honte  sur  le  titre  de  «  Docteur  en  médecine  »,  lorsqu’ils 


ne  vont  pas  grossir  le  nombre  de  la  pire  des  classes  soeia- 
les  de  vampires  :  les  charlatans. 

La  facilité  des  examens  et  surtout  les  exemptions  sans 
fin  accordées  à  certaines  catégories  d’étudiants  ou  de  mé¬ 
decins  rendent  difficiles  sinon  impossibles  appliquer  les 
lois  sur  le  minimum  de  connaissances  nécessaires.  Ces 
fraudes  seraient  en  grande  partie  cause  que  15  %  des 
étudiants  et  surtout  des  docteurs  quittent  leur  profession 
avant  la  3'  année  de  pratique  pour  chercher  d'autres 
champs  à  leur  activité. 

On  ne  peut  nier  la  nécessité  d’une  solide  éducation 
fondamentale  avant  d’entrer  dans  la  carrière  médicale. 
Mais  la  simple  augmentation  des  connaissances  exigées 
pour  l’immatriculation,  si  elle  est  essentielle,  n’est  pas 
suffisante  pour  relever  le  niveau  des  études  médicales.  Ce 
rôle  est  dévolu  à  la  faculté  dont  l'enseignement  devrait 
avancer  du  même  pas  que  le  progrès,  et  se  perfectionner 
en  s’adaptant  aux  méthodes  et  aux  sciences  nouvelles 
qu’elle  a  le  devoir  d’inculquer  à  ses“  élèves.  La  princi¬ 
pale  question  à  résoudre  est  desavoir  comment  le  temps 
forcément  limité  des  études  médicales  sera  le  mieux  em¬ 
ployé  pour  apprendre  aux  étudiants  les  connaissances  qui 
leur  seront  indispensables  au  cours  de  leur  future  carrière. 
Que  font  pour  cela  les  facultés  actuellement  ?  La  plu¬ 
part  du  temps,  elles  accablent  l’élève  de  cours  et  de  tra¬ 
vaux  accessoires  exigeant  un  gros  effort  de  mémoire, 
mais  pas  de  travail  intelligeni,  et  elles  conservent  reli¬ 
gieusement  le  système  de  4  ans.  Aussi,  ce  programme  sur¬ 
chargé.  avec  le  temps  perdu  dans  les  sujets  secondaires, 
fatigue  les  étudiants  :  les  travailleurs  sont  usés,  neu¬ 
rasthéniques  ;  les  autres,  qui  n’ont  jamais  appris  à  penser 
par  eux-mêmes,  restent  des  incapables.  «  En  donnanttout 
son  esprit  au  travail,  l’étudiant  finit  par  perdre  l’esprit  ». 
Comment  espérer  alors  qu’il  s’exercera  aux  réflexions  ra¬ 
pides  et  aux  habitudes  analytiques  exigées  par  les  nom¬ 
breux  problèmes  qui  se  présenteront  à  lui  ? 

Dans  le  désir  d’élever  le  niveau  des  études  médicales  on 
a  souvent  atteint  le  maximum  de  l’absurdité  pédagogique. 

L’enseignement  exige  des  aptitudes  tout  à  fait  différen¬ 
tes  de  celles  que  nécessitent  les  découvertes  :  on  trouve 
rarement  ces  qualités  distinctes  chez  un  seul  homme  :  le 
professorat  exige  des  dons  naturels  extérieurs  que  ne 
peut  avoir  le  chercheur  habitué  à  l’isolement  et  au  silence 
du  laboratoire.  On  perd  ainsi  beaucoup  de  temps  et 
d’énergie  faute  d’apprécier  ce  qui  est  nécessaire  à  l’aug¬ 
mentation  des  connaissances  humaines  et  à  leur  dissémi¬ 
nation.  H  est  môme  injuste  et  pour  la  science  et  pour  le 
travailleur  habitué  à  la  retraite  de  confier  à  celui-ci  l’ins¬ 
truction  des  débutants. 

La  chimie  et  la  physique  médicales  ne  devraient  être 
confiées  qu’à  des  physiologistes  habitués  aux  problèmesde 
la  pathologie.  La  biologie  ne  peut  exister  que  si  .elle  est 
enseignée  par  un  biologiste  médecin.  Le  professeur  d’ana¬ 
tomie  ne  doit  jamais  oublier  que  la  chirurgie  est  lapreuve 
de  l'anatomie  ;  aussi  l’anatomie  descriptive  minutieuse  ne 
doit  jamais  prendre  le  pas  sur  l’anatomie  appliquée  (topo¬ 
graphique),  ce  qui  ne  peut  avoir  lieu  qu’au  détriment  des 
jeunes  étudiants  qui  entrent  dans  une  salle  d’opéralion 
ou  abordent  les  cours  de  chirurgie  opératoire . 

Il  faut  bien  se  pénétrer  de  ce  fait  que  la  majorité  des 
étudiants  se  destine  à  l’exercice  de  la  médecine]  générale 
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et  n’a  pas  besoin  de  perdre  son  temps  à  apprendre  des 
choses  qui  ne  lui  serviront  jamais.  Les  études  médicales 
doivent  donc  avoir  comme  but  la  connaissance  du  corps 
humain  et  la  conduite  à  tenir  dans  les  maladies.  Pour¬ 
quoi  gaspiller  tant  de  temps  et  d’énergie  à  apprendre  ce 
qui  ne  sera  utile  qu’à  quelques-uns  d’entre  eux  seule¬ 
ment  alors  que  d’autres  sujets  d’une  importance  pratique 
primordiale  sont  négligés  en  proportion  de  ce  temps  per¬ 
du  à  d’autres  travaux.  Par  nécessité,  toutes  les  sciences 
accessoires  devraient  être  subordonnées  au  but  le  plus 
élevé  de  l’éducation  du  médecin  :  le  rendre  apte  à  l’exer¬ 
cice  de  ses  futurs  devoirs  . 

Les  facultés  doivent  se  rappeler  les  immortelles  paro¬ 
les  prononcées  il  y  a  plus  de  2000  ans  par  le  Père  de  la 
médecine  :  Ars  îonga,  vita  brevis,  experientia  fallax.  Il 
faut  cesser  de  développer  la  mémoire  de  l’étudiant  au 
dépens  de  son  jugement,  abolir  le  système  monastique 
des  examens  et  éliminer  ainsi  leur  gros  élément  de  lote¬ 
rie,  diriger  l’étudiant  beaucoup  plus  tôt  au  litdu  malade, 
consacrer  les  trois  quarts  du  temps  des  études  à  la  clini¬ 
que,  rendre  le  professeur  responsable  de  ses  élèves,  re¬ 
nouer  les  relations  intimes  d’autrelois  entre  professeurs 
et  élèves  et  contribuer  ainsi  au  but  principal  de  l’ensei¬ 
gnement  :  la  formation  du  caractère  et  l’intelligence. 

Le  vrai  succès  complet  dans  la  vie  demande  plus  que 
la  simple  facilité  à  apprendre  ou  la  faculté  de  bien  écrire 
et  de  bien  parler  ;  la  qualité  la  plus  indispensable  est  le 
caractère  avec  tout  ce  que  ce  mot  implique  de  sympathie, 
de  courtoisie  et  de  haute  culture. 

Le  professeur  devra  donc  s’occuper  avec  sollicitude  de 
ses  élWes  et  leur  donner  confiance  en  l’avenir  :  l’espoir 
est  la  clef  du  progrès  et  la  garantie  certaine  contre  toute 
régression.  A.  Grand  jean. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  9  avril. 

Réduction  des  luxations  de  l’épaule  par  un  procédé  d’extrême 
douceur.  —  M.  Gallois  conseille  un  procédé  qui  est  une  modification 
des  procédés  de  Lacour  et  de  Kocher,  et  qui  consiste  à  utiliser  l’os 
luxé  comme  un  bras  de  levier.  Le  point  d’appui  du  levier  est  fourni 
par  la  capsule  elle-même,  à  condition  quelle  demeure  suffisamment 
respectée  ;  on  agit  sur  le  coude.  La  tète  humérale  luxée  se  trouvant 
reportée  en  avant  et  en  dedans,  il  faut,  pour  la  ramener  en  place,  la 
reporter  en  arrière  et  en  dehors.  Le  coude,  devant  subir  un  mouve¬ 
ment  de  bascule  inverse  de  celui  qu'o.i  veut  produire  sur  la  tête 
humérale,  est  attiré  en  avant  et  en  dedans,  au-devant  de  l’épigastre. 

Ces  mouvements  doivent  être  effectués  avec  lenteur  et  douceur 
pour  éviter  toute  douleur  et  toute  contraction  musculaire.  Le  coude 
étant  placé  en  bonne  position,  on  attend  que  la  réduction  se  fasse 
d’elle-mêine  ;  il  faut  généralement  pour  cela  2  à  3  minutes. 

Le  procédé  est  toujours  efficace,  n’expose  à  aucun  accident  de 
fracture  ou  d’arrachement  ligamenteux,  n'est  pas  douloureux. 

Traitement  de  la  syndactylie  congénitale  par  la  combinaison  du 
procédé  de  Didot  et  la  méthode  italienne.  —  .VI.  Jalaguier  préco¬ 
nise  l’association,  à  une  autoplastie  directe,  d'un  lambeau  taillé  sui¬ 
vant  la  méthode  italienne  sur  la  partie  sous-mammaire  du  thorax,  du 
côté  opposé  à  l’infirmité. 

Une  fillette  de  douze  ans,  qu’il  présente  à  l’appui  de  sa  communi¬ 
cation,  est  témoin  des  résultats  parfaits  obtenus  par  ce  procédé. 

Benjamin  Bord. 

_ 


ACTUALITES  MEDICALES 


PÉDIATRIE 

Sur  la  maiaMIa  da  Raynaud,  (Variot.  Gazette  des  hôpi¬ 
taux,  15  février  1912.) 

L’auteur  rapporte  une  observalion  très  exceptionnelle  de 
maladie  de  Maurice  Raynaud  chez  un  enfant  de  trois  ans.  La 
maladie  de  Raynaud  est  déjà  assez  anormale  à  cet  âge,  elle  est 
en  effet  plutôt  rare  au-dessous  de  vingt  ans,  bien  que  ce  soit 
vraiment  une  gangrène  «  juvénile  ». 

En  général,  Ta  gangrène  symétrique  des  extrémités  ne  pré¬ 
sente  pas  de  caractères  bien  notables  chez  l’enfant,  les  gangrè¬ 
nes  sont  très  limitées  d’ordinaire  ;  l’observation  de  l’auteur 
I  présente  cependant  plusieurs  particularités  remarquables. 

G  est  tout  d  abord  l’absence  très  probable  des  crises  de  syn¬ 
cope  et  d’asphyxie  locale  avant  la  production  de  la  gangrène. 

Il  n’existe  pas  de  cause  occasionnelle  apparente,  bien  que  la 
syphilis  héréditaire  soit  possible. 

Mais  ce  qui  fait  l’intérêt  de  cette  observation  est  l’étendue 
énorme  des  lésions  de  gangrène,  telles  que  fauteur  n’en  a  re¬ 
trouvé  l’analogue  dans  aucune  observation  :  il  s’agissait  de  gan¬ 
grène  véritablement  massive  au  niveau  des  membres  supérieurs 
aboutissant  à  l’amputation  des  deux  mains  et,  en  outre,  d’une 
partie  du  pied  droit. 

Malgré  celte  anomalie,  le  diagnostic  de  maladie  de  Raynaud 
ne  peut  être  mis  en  doute  car  aucun  autre  diagnostic  ne  serait 
possible . 

11  s’agit  donc  dans  cette  observation  d’une  forme  rare  et  par¬ 
ticulièrement  grave  de  maladie  de  Raynaud. 

Les  ptoses  cardiaaues  chez  tes  adolescents. 

(Hutinel.  Pédiafrie,  2-3  janvier  1912.) 

On  rencontre  fréquemment  des  grands  garçons  ou  de  grandes 
filles,  I  nlre  treize  etdix-sept  ans,  dont  la  croissance  s’est  faite 
d’une  façon  rapide  et  tumultueuse;  ils  se  sont  allongés  outre 
mesure  et  leurs  proportions  ne  sont  plus  équilibrées. 

Au  cours  de  ce  trouble  de  la  nutrition  qui  est,  chez  l’adoles¬ 
cent,  l’équiv  dent  dystrophique  du  rachitisme  des  premières 
années,  il  se  produit  des  symptômes  qui  révèlent  l'existence  de 
troubles  parfois  très  accentués  de  la  circulation  et  de  la  respi¬ 
ration  et  sont  souvent  associés  à  des  phénomènes  nerveux 
très  accusés. 

Ces  accidents  relevaient  autrefois  de  l’ancienne  hypertrophie 
cardiaque  de  croissance  ;  fauteur  montre  que  ces  désordres,  si 
fréquents  et  si  manifestes  dans  la  plupart  des  cas  s'accompagnent 
d  une  véritable  rupture  de  l’équilibre  des  organes  intrathora¬ 
ciques.  L’appareil  circulatoire  et  l’appareil  lespiraloire  souf¬ 
frent  fun  et  l’autre  des  conditions  anormales  dans  lesquelles 
ils  fonctionnent. 

Le  cœur  présente  aux  différents  procédés  d’exploration  des  si¬ 
gnes  très  nets  de  ptose,  cependant  celte  ptose  cardiaque  n’est 
jamais  considérable  et  elle  n’est  pas  uniquement  responsable 
des  troubles  circulatoires,  des  variations  dans  la  fréquence  du 
pouls  et  dans  la  tension  artérielle  que  présentent  ces  sujets,  il 
faut  aussi  compter  avec  les  réactions  nerveuses  qui  intervien¬ 
nent  fatalement,  mais  à  des  degrés  divers  chez  des  sujets  pour¬ 
vus  à  peu  près  tous  de  tares  névropathiques. 

En  ce  qui  concerne  les  troubles  respiratoires,  ils  s’expliquent 
facilement  par  les  modifications  morphologiques  du  thorax 
qui  réduisent  notablement  le  fonctionnement  de  l’organe 
respiratoire  ;  cet  amoindrissement  fonctionnel  rend  comp’e  de 
la  plus  grande  partie  des  phénomènes  d  insuffisance  respiratoire 
que  présïnlent  ces  malades. 

Le  lien  commun  qui  pourrait  expliquer  l’ensemble  de  ces 
troubles  dystrophiques  ;  asymétrie  squelettique,  déviations 
vertébrales,  ptoses  viscérables,  réside  surtout  pour  M.  Hutinel 
dans  un  affaiblissement,  une  débilité  musculaire  générales. 

Celle  notion  de  débilité  musculaire  a  i  d’autant  plus  d’inté¬ 
rêt  qu’elle  conduit  à  une  thérapeutique  physique  et  principale¬ 
ment  dirigée  contre  l’affaiblissement  musculaire. 

Le  pneumonie  lobaire  da  la  première  enfance. 

(D  Espine.  Paris  Médical,  ô  février  1912.) 

La  fréquence  de  la  broncho -pneumonie  et  la  rareté  de  la 
pneumonie  franche  dans  les  deux  premières  années  de  la  vie 
sont  un  axiome  de  la'  pathologie  infantile.  D'après  certains 
auteurs  Ta  pneumonie  franche  n’existerait  même  pas  dans  la 
première  enfance. 

L’auteur  qui  s'est  efforcé  de  démontrer,  non  seulement  l’exis 
tence  mais  encore  l’extrême  fréquence  de  la  pneumonie  du  pre¬ 
mier  âge  sous  une  forme  spéciale  qu’il  a  décrite  sous  le  nom 
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de  pneumonie  rudimentaire,  y  ajoute  une  autre  beaucoup  plus 
rare  qu’il  propose  d’àppelet'  rhêpallsation  lobaire  massive. 

Il  consacre  ce  travail  à  une  description  de  ces  deux  variétés 
qui  constituent  ce  qu’on  pourrait  appeler  la  pneumonie  du  som¬ 
ment  du  premier  âge. 

La  pneumonie  rudimentaire  se  distingue  de  la  pneumonie 
commune  par  la  prédominance  des  signes  généraux  et  l’état 
fruste  des  symptômes  ou  dés  signes  locaux,  elle  peut  revêtir 
des  types  différents,  la  forme  continue  et  la  forme  rémittente  ou 
intermittente  ;  elle  se  termine  toujours  par  la  guérison. 

La  pneumonie  massive  lobaire  est  au  contraire  très  grave. 
L’auteur  fonde  surtout  la  distinction  avec  la  broncho-pneu¬ 
monie  sur  l’étude  des  signes  physiques  ;  il  e-t  à  noter  que  dans 
les  cas  où  il  rapporte  des  constatations  nécropsiques,  celles-ci 
lui  ont  révélé  à  côté  d'une  hépatisation  fibrineuse  du  sommet, 
la  présence  de  foyers  de  broncho-pneumonie  dans  les  lobes  in¬ 
férieurs,  et  il  sè  croit  autorisé  à  admettre  qu’il  s'agit  d’une 
pneumonie  franche  avec  complication  broncho-pneumonique. 

Quelque»  i*emairque»  à  pfopoa  de  1900  ce» 
d’inii*adermoi*éaction  à  la  tuberculine  cher 
l'enfawf.  (Paisseau  et  Tixier.  Paris- Médical,  27  janvier 
1912.) 

Les  auteurs  envisagent  principalement  l’influence  de  certai¬ 
nes  affections  sur  les  réactions  à  la  tuberculine,  l’interpréta¬ 
tion  des  réactions  positives  et  négatives,  la  valeur  du  tubercu- 
lino -diagnostic  chez  le  nourrisson 
L’influence  des  infections  intercurrentes,  surtout  marquée 
pour  la  fièvre  typhoïde  et  la  pneumonie,  se  traduit  par  ja  fré¬ 
quence  anornjale  des  réactions  Inéga'ives,  les  réactions  retar¬ 
dées,  et  les  réactions  contradictoires  se  faisant  en  sens  opposé 
au  début  et  à  la  fin  de  la  maladie. 

,  Chezlesenfantsdedeuxàqiiinzeans.aupointdelvue  purement 
clinique,  la  réaction  ne  semble  pasj  avoir  un  grand  intérêt  pour 
le  diagnostic.  Chez  le  nourrisson,  les  réactions  positives,  sans 
être  à  l’abri  de  toute  critique,  constituent  une  présomption. 

Erythème»  avec  syndrome  malin  dan»  le»  mala¬ 
die»  infectieuse».  (Hutinel.  Presse  médicale,  13  mars 
1912.) 

Les  manifestations  cutanées  qui  apparaissent  au  cours  de 
certaines  infections  sont  particulièrement  nettes  da  ns  la  fièvre 
typhoïde  où  l’auteur  les  avait  autrefois  étudiées. 

Il  s’agit  d’un  syndrome  complexe  caractérisé  surtout  par  la 
prostration  et  l’adynamie,  la  terminaison  en  est  variable  ;  la  ter¬ 
minaison  mortelle  est  la  règle  dans  les  cas  graves  ;  même  dans 
les  cas  bénins,  l’état  général  est  sérieusement  atteint. 

Les  éruptions  peuvent  manquer,  mais  s’observent  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas  ;leur  siège  est  toujours  le  même,  c’est 
sur  les  genoux  ou  sur  le  dos  des  pieds,  sur  les  coudes,  sur  les 
poignets  et  la  face  dorsale  des  mains,  sur  les  fesses  et  parfois 
aussi  sur  la  face  que  l’éruption  apparaît  d’abord  et  qu’elle  pré¬ 
domine  toujours. 

Par  contre,  ses  caractères  sont  variables,  le  plus  souvent  elle 
est  morbilliforme,  mais  peut  être  scarlatiniforme,  souvent  poly¬ 
morphe,  parfois  purpurique  ou  nécrotique.  Cette  éruption  n’est 
généralement  pas  prurigineuse,  dure  dedeux  a  sept  jours,  et  est 
suivie  d’une  desquamation  moins  furfuracée  que  celle  de  la 
rougeole,  moins  large  que  celle  de  la  scarlatine. 

Ces  érythèmes  se  rencontrent  également  au  cours  ou  dans  la 
convalescence  de  la  scarlatine,  de  la  dipluérie,  où  ils  ne  se  dis¬ 
tinguent  pas  toujours  de  ceux  que  fait  apparaître  le  sérum,  de 
la  rougeole  et  parfois  dans  les  infections  à  méningocoques,  les 
pneumonies,  les  entérites  graves. 

Le  point  le  plus  intéressant,  à  l’heure  actuelle,  est  la  pathogé¬ 
nie  de  ces  érythèmes  dont  la  nature  infectieuse  est  difficilement 
niable,  surtout  quand  ils  apparaissent  sous  la  forme  de  vérita¬ 
bles  épidémies,  mais  il  n’existe  pas  de  germes  auxquels  on  puisse 
les  attribuer  exclusivement. 

Il  semble  également  que  les  toxi-infeclions  agissent  par  l’in¬ 
termédiaire  de  certaines  altérations  organiques  dont  elles  pro¬ 
voquent  l’apparition. 

La  lésion  hépatique  tout  d’abord  incriminée  ne  paraît  pas 
seule  en  cause,  des  dégénérescence  parenchymateuses  multiples 
ont  été  signalées  ;  mais  l’auteur  attribue  un  rôk  prépondérant 
aux  capsules  surrénales  sur  les  lésion*  desquelles  il  a  attiré  l’at¬ 
tention.  Cette  notion  conduit  à  des  déductions  pratiques  dont 
l’emploi  thérapeutique  de  l’adrénaline  est  la  plus  importante 

L’osclllométrie  appliquée  à  I  étude  de  la  tension 
artérielle  chei  le»  enfant».  (Mlle  Kœssler.  Thèse 
Paris,  1912.) 

L’étude  de  la  tension  artérielle  chez  les  enfants  a  conduit  l’au- 


leur  aux  conclusions  suivantes  :  La  connaissance  de  la  pression 
minima  et  de  la  pression  variable  que  fournit  la  méthode  de  l'os 
cillométrie  a  une  importance  prépondérante. 

L’écart  entre  la  pression  minima  et  maxima  ou  Pulsdruk 
suit  une  progression  croissante  avec  l’âge,  la  taille  et  le  poids 
chez  l’enfant  normal,  bien  qu’il  présente  des  oscillations. 

Chez  l’enfant  pathologique,  les  maladies  peuvent  être  di¬ 
visées  en  deux  classes  ;  les  maladies  hypotensives,  compre¬ 
nant  la  fièvre  typhoïde,  la  tuberculose,  le  rhumatisme  articu¬ 
laire  aigu,  et  les  maladies  hypertensives,  néphrites  aiguës  et  chro- 

”  Dans  le  traitement  par  la  digitaline,  l’effet  du  médicament  se 
fait  sentir  tardivement  sur  la  tension  artérielle  et  la  médication 
a  pour  résultat  une  augmentation  de  la  pression  variable. 

Ce  travail  est  suivi  de  tableaux  des  moyennes  des  pressions 
normales,  obtenues  avec  les  différents  appareils. 

G.  Paisseau, 
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Anosmie. 

L'anosmie  de  cause  mécanique  sera^  guérie  par  la  sup- 
pression  de  l'obstacle  qui  s’oppose  à  l’accès  des  particules 
odorantes  au  niveau  de  la  fente  olfactive  :  affaissement 
de  l'aile  du  nez  au  cours  d’une  paralysie  faciale,  hypertro¬ 
phie  du  cornet  inférieur  ou  du  cornet  moyen,  raalforma* 
lions  de  la  cloison,  polypes. 

Les  suppurations  des  sinus  de  la  face  peuvent  entraî- 
re  une  anosmie  partielle  par  la  tuméfaction  inflamma¬ 
toire  de  la  pituitaire  à  leur  voisinage  et  la  présence  d’un 
pus  malodorant  ;  leur  guérison  procure  le  retour  de  la 
fonction. 

L’anosmie  consécutive  à  un  coryza  grippal,  à  l’emploi  des 
injections  nasales  d’eau  froide,  de  solutions  antiseptiques  irri¬ 
tantes,  à  l’abus  du  tabac,  de  Valcool,  des  parfums,  demande 
une  thérapeutique  appropriée. 

On  traitera  le  corvza  ;  on  fera  cesser  la  cause  :  tabac, 
lavages  intempestiTs,  etc. 

On  essaiera  de  réveiller  l’excitabilité  de  la  muqueuse 
par  le  massage  vibratoire,  les  inhalations  d’acide  carbo¬ 
nique  ;  ces  dernières  peuvent  être  appliquées  à  domicile, 
mais  la  cure  Mont-Dorienne,  plus  complexe,  sera  préférée 
quand  elle  sera  possible. 

Lermoyez  recommande]  de  faire  priser  deux  fois  par 
jour  une  pincée  de  la  poudre  : 

Sulfate  de  strychnine .  0  gr.  10 

Poudre  d’iris .  0  gr.  .50 

Lactose .  10  gr. 

En  cas  d’échec,  on  aura  recours  à  l’électrisation  galva¬ 
nique  : 

La  méthode  extranasale  emploie  comme  électrodes  deux 
plaques  métalliques  garnies  de  peau  de  chamois  placées  une 
sur  la  nuque,  l’autre  sur  le  dos  du  nez.  Intensité  maxima  : 
6  milliampères.  — 2  à  3  séances  de  10  minutes  par  se¬ 
maine. 

La  méthode  intranasale  demande  une  électrode  compo¬ 
sée  d’une  plaque  de  charbon  de  4  cent,  de  diamètre,  ap¬ 
pliquée  sur  la  racine  du  nez  ;  l’autre  électrode,  métalli¬ 
que,  entourée  d’un  manchon  d’ouate  hydrophile,  de  la 
grosseur  d’un  petit  pois.  Séances  de  5  à  10  minutes  pour 
chaque  fosse  nasale  avec  une  intensité  maxima  de  3  mil¬ 
liampères  (d’après  Lermoyez) . 

Anosmies  par  lésions  des  centres  nerveux 

L’anosmie  est  un  symptôme  qui  contribuera  au  diagnos¬ 
tic,  mais  qui  rie  réclame  pas  un  traitement  spécial. 

II.  Bourgeois. 
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tumeur  qui  doit  toujours  être  tentée.  L’extirpation  est  possible 
si  la  tumeur  est  pédiculée  ;  mais  il  est  des  cas  où  la  tumeur 
étant  adhérente  ou  in tra-ligamen taire,  il  serait  dangereux  de 
soumettre  un  malade,  dont  l’état  général  est  déjà  précaire,  à 
une  intervention  de  longue  durée  ;  il  faudra  dans  ces  cas  se 
contenter  d’un  traitement  moins  parfait,  mais  plus  rapide,  com¬ 
me  la  marsupialisation  de  la  tumeur.  M.  G. 

Valeur-  séméiologique  du  degré  d  alcalinité 
des  cendres  de  l'urine.  (Didier.  T/ièsc  de  Lyon,  n®  28. 
1911-1912). 

A  l'état  normal,  les  cendres  de  l’urine  sont  alcalines,  et 
cette  alcalinité  est  de  0.018  par  kilogramme.  Ce  chif¬ 
fre  d’alcalinité  mesure  jusqu’à  un  certain  point  le  degré  de 
désintégration  de  l’organisme.  En  effet,  dans  le  processus  de  re¬ 
nouvellement  des  tissus,  les  alcalis  représentent  la  part  qui  re¬ 
vient  à  l’alimentation  et  les  acides  celle  de  l’histolyse.  Suivant 
l’alcalinité  plus  ou  moins  grande  de  ce  dernier  processus,  l’alca¬ 
linité  diminuera  ou  augmentera. 

Chez  l’enfant  qui  construit  ses  tissus,  elle  sera  forte.  Chez  le 
sujet  malade  qui  mange  peu,  mais  ne  se  cachectise  pas,  elle 
sera  peu  élevée.  Chez  les  malades  qui  sont  en  pleine  con¬ 
somption  (tuberculose,  cancer),  elle  atteindra  son  minimum. 

M.  G. 


Clinique  nationale  o|>litlialinolo(ciqiie  «leK  Quinze-viiiKts.  — 

Conférences  d’ophtalmologie.  —  A  partir  du  16  avril,  des  conférences 
avec  présentation  de  malades  seront  faites  tous  les  mardis,  à  2  heures, 
à  la  Clinique  des  Quinze-Vingts,  par  MM.  Ghevallereau,  Valude, 
Kalt  et  Chaillous.  Consultations  et  opérations  tous  les  jours  à  une 
heure. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

Le  mouvement  médical  dans  TAmérique  latine  ; 

Par  le  Professeur  Fernami  \vii»AL, 

Membre  de  l’Académie  de  Médedar, 

Màdecin  de  rhôpital  Cochin. 

Le  Progrès  médical  a  pris  l’heureuse  initiative  de  consa¬ 
crer  quelques-unes  de  ses  colonnes  à  l’analyse  des  tra¬ 
vaux  médicaux  publiés  en  République  Argentine,  au  Chi¬ 
li,  en  Uruguay  et  au  Brésil. 

On  ne  peut  qu’applaudir  à  celte  idée  qui  va  diffuser  en 
France  l’esprit  du  mouvement  médical,  déjà  très  impor¬ 
tant,  qui  se  dessine  dans  les  pays  américains  de  langue 
espagnole  et  portugaise. 

Lors  d’un  récent  vo3-age  dans  l’Amérique  latine,  j'ai  pu 
admirer  le  grand  effort  qui  avait  été  fait  là-bas  pour  ren¬ 
dre  la  science  médicale  et  son  enseignement  dignes  des 
besoins  modernes  de  grandes  nations  civilisées. 

Les  médecins  Argentins,  Chiliens,  Urugayens,  Brésiliens 
sont  venus  dans  tous  les  pays  d’Europe  pour  éludicr  et 
comparer  entre  elles  les  installations,  les  institutions,  les 
méthodes  scientifiques  ;  ils  ont  choisi  les  meilleures,  et  sur 
un  terrain  vierge,  un  peuple  judicieux  comme  le  peuple 
argentin  a  su  édifier  une  œuvre  remarquable,  en  prenant 
la  quintessence  de  tout  ce  qu’il  y  avait  de  mieux  dans  nos 
écoles  et  dans  nos  hôpitaux. 

Procédant  avec  méthode,  les  médecins  argentins  ont 
d’abord  installé  une  école  de  médecine  adaptée  à  tous  les 
besoins  de  l’enseignement  moderne,  avec  des  laboratoires 
munis  d’instruments  de  précision,  dos  amphithéâtres  clairs 
et  vastes,  des  bibliothèques  très  fournies. 

Quelques  hôpitaux  de  Buenos-Ayres  ne  le  cèdent  eiî 
rien  à  la  Faculté. 

Certains  d’entre  eux  sont  des  modèles  d’organisation  et 
ont  été  construits  suivant  toutes  les  règles  do  l’hygiène 
moderne. 

L’organisation  interne  des  services  hospitaliers  a  été  cal¬ 
quée  sur  les  nôtres.  Le  chef  de  service  est  assisté  par  un 
chef  de  clinique,  un  interne  ^t  des  externes.  Cet  emprunt 
il  notre  institution  française  de  l'internai  est  un  bel  hom¬ 
mage  rendu  à  no're  pays. 

L’enseignement,  déjà  fort  bien  établi  tant  à  l’école  de 
médecine  que  dans  les  divers  hôpitaux,  va  ôlre  encore 
amélioré.  La  médecine  ne  peut  plus  s’enseigner,  comme 
1  histoire  ou  ïe  droit,  dans  un  amphithéâtre  n’ayant  qu’une 
chaire  et  des  gradins.  Les  médecins  Argentins  l’ont  bien 
compris  et  bientôt  s’élèvera  en  face  de  la  Faculté  une  po¬ 
lyclinique  complète. 

Dans  une  même  enceinte  seront  réunies  toutes  les  cli¬ 
niques  où  l'étudiant  pourra  apprendre  l'art  de  guérir. 
Chacune  d’elles  représentera  une  unité,  un  centre  homo 
gène  avec  scs  salles  de  malades,  son  amphithéâtre,  ses 
laboratoires,  qui  doivent  chaque  jour  être  plus  spacieux 
pour  répondre  aux  exigences  scientifiques  de  plus  en  plus 
nombreuses. 

De  tels  efforts  ne  peuvent  manquer  de  porter  leurs 
fruits.  Déjà  la  Faculté  de  médecine  de  Buenos-Ayres  est 
devenu  un  centre  scientifique.  La  Société  Médicale  s'est 
fondée,  calquée  sur  notre  Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Paris.  C’est  là  que  les  découvertes  faites  en  Europe 
et  parvenues  là -bas  sont  discutées,  confirmées;  c’est  là 
que  les  savants  argentins  viennent  apporter  les  résul¬ 
tats  de  leurs  investigations  personnelles, et  les  soumettre 
à  la  discussion.  Los  comptes  rendus  sont  consignés  dans 
un  Bulletin  qui,  par  l’élégance  de  son  édition  et  par  la  ri¬ 
chesse  de  ses  figures,  rivalise  avec  nos  plus  belles  revues 
européennes. 


La  Faculté  de  médecine  de  Santiago  du  Chili,  aussi 
bien  que  celle  de  Montévidéo,  sont  devenues  des  centres 
d'enseignement  qui  pourraient  être  proposés  également 
comme  modèles  à  plus  d'une  université  européenne.  Sta¬ 
ges  hospitaliers  et  travaux  pratiques  y  sont  réglés  de  la 
façon  la  plus  méthodique.  L’Assistance  publique  fonc¬ 
tionne  dans  ces  deux  villes  avec  un  ordre  et  une  discipli¬ 
ne  irréprochables.  Les  travaux  publiés  dans  les  Sociétés 
savantes  et  dans  les  périodiques  du  Chili  et  de  l’Uruguay 
témoignent  de  l’activité  scientifique  qui  règne  dans  ces 
deux  pays.  Nous  aurons  à  parler  ultérieurement  de  l’or¬ 
ganisation  médicale  au  Brésil. 

Il  ne  suffit  pas  que  tant  de  travaux  importants  soient 
rapportés  au  public  médical  américain.  Les  centres  scien¬ 
tifiques  que  forme  déjà  l’Amérique  latine  ne  prendra  son 
complet  essor  que  lorsque  les  recherches  qui  en  émanent 
seront  commentées,  reproduites  ou  analysées  parles  jour¬ 
naux  médicaux  européens. 

Le  Progrès  médical  entreprend  donc  une  grande  œuvre 
de  vulgarisation  scientifique  en  s’efforçant  de  faire  con¬ 
naître  en  France  l’œuvre  que  réalisent  nos  confrères 
américains  à  l’extrémité  de  Inémisphère  austral. 


L’anémie  des  entéritiques  ; 

Par  Mani-ioc  I.OKl'Ell. 

Piofcfgeur  agrégé  à  la  l-'acuüé,  médecin  des  l.ôpilaux. 

Les  rapports  entre  les  anémies  et  les  troubles  du  fonc¬ 
tionnement  gastro-intestinal  ont  fait  l’objet  d’un  grand 
nombre  de  travaux.  Certains  auteurs  ont  m.êm.e  voulu  voir 
dans  les  lésions  chroniques  du  tractus  la  cause  même  de 
l’anémie  pernicieuse  (Ewald,  Grawitz,  Strauss,  Sandoz, 
Perutz)  ;  les  uns  ont  incriminé  plus  spécialement  le  passage 
dans  la  circulation  des  poissons  bactériens  (Hunter,  Metch- 
nikoff),  les  autres  la  résorption  d’hémolysines  nées  de  la  des¬ 
truction  de  segments  plus  ou  moins  étendus  de  la  mu¬ 
queuse  (Tixier)  (1).  La  question  n’est  donc  pas  nouvelle  et 
pourtant  elle  est  bien  incom.plètem.ent  élucidée. 

Je  voudrais  dans  ce  travail, à  la  lumière  d’observations 
aussi  probantes  que  possible,  essayer  d’y  apporter  quelques 
éclaircissements. 

Beaucoup  d’entéritiqu.es  aigus  ou  chroniques  sont  anémi¬ 
ques  et  je  ne  veux  point  parler  ici  des  cancéreux  ni  dos  tu¬ 
berculeux,  mais  seulement  de  ceux  dont  l’intestin  ne  pré¬ 
sente  que  des  lésions  inflammatoires  non  spécifiques.  M. 
Tixier  a  insisté  avec  raison  sur  l’anémie  des  enfants  du  pre¬ 
mier  âge  et  rapporté  plusieurs  cas  intéressants  dont  il  s’est 
efforcé  de  donner  une  explication  très  ingénieuse.  J’envisa¬ 
gerai  ici  surtout  les  adultes,  chez  qui  les  troubles  intesti¬ 
naux  durables  m’ont  paru  quelquefois  s’accompagner  d’une 
anémie  assez  marquée  et,  qui  plus  est,  d’un  subictère  assez 
spécial.  Je  donnerai  d’abord  les  observations  cliniques  et 
m’efforcerai  de  montrer  ensuite  les  difficultés  diagnostiques 
et  pathogéniques. 

Voici  tout  d’abord  les  cas  aigus  dont  je  pourrais  donner 
de  multiples  excm.ples  et  que  je  réduirai  à  deux  : 

Une  femme  de  quarante  ans,  jusque-là  très  bien  portante 
et  ne  présentant  aucune  tare  digestive,  est  prise  subitem.ent, 
le  20  août  1911,  d’une  diarrhée  profuse,  très  fétide,  sans 
grains  riziform.es,  avec  légère  élévation  de  température, 
malaise  général,  asthénie,  refroidissem-ent  des  extrém  ités  et 
pâleur  considérable  ;  il  n’y  a  pas  chez  elle  de  subictère. 

Cet  état  dure  6  jours,  pendant  lasquels  elle  est  soignée 
à  Necker,  et  se  termine  par  la  guérison.  L’anémie  au.  cours 
de  la  maladie  atteint  2.900.000  hématies  et  disparaît  vers  le 

(I)Tixieh.  —  Thèse  de  Paris,  1907.  Rapports  entre  les  fonctions 
digestives  et  l’iiéniatopoièsc. 
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jour.  Los  scll'  s  contiennent, j)resquo  à  l’état  de  pureté,  un 
bacille  voisin  du  coli,  mais  en  différant  par  quelques  carâc- 
tères  :  il  no  fait  pas  fermenter  les  sucres  et  ne  donne  pas 
la  réaction  de  l’indol. 

.l'indiquerai  plu;  loin  les  variations  constatées  de  la  résis¬ 
tance  globulaire  de  la  malade  et  les  résultats  de  l’injection 
à  l’animal  de  la  culture  microbienne  de  ses  selles. 

.le  ]>ourrais  citer  d’autres  observations  d’anémie  marquée 
au  (H)urs  des  entérites  aiguës.  J’en  ai  recueilli  une  dans  le 
service  de  M.  Dieulafoy,  qui  s’est  d’ailleurs  accompagnée 
d’une  hypotension  de  8  centim.  de  Hg  et  d’une  fonte  des 
liématies  atteignant  2.100.000  et  d’un  peu  de  subictère. 
Bien  que  grave,  elle  se  termina  par  la  guérison.  Elle  était 
due  au  paratyphique  A  associé  à  l’entérocoque  et  au  per- 
fringens. 

Ce  sont  là  des  anémies  aiguës,  avec  ou  sans  subictère, 
passagères  comme  l’entérite  qui  les  produit,  et  dont  la 
cause  parait  résider  dans  la  pullulation  intestinale  de  cer¬ 
tains  microbes  voisins  du  coli  ou  des  paratyphiques,  assoJ 
ciés  ou  non  au.  perfringens,  à  l’entérocoque  et  à  d’autres 
bactéries  impossibles  à  classer. 


A  côté  de  ces  entérites  aiguës,  il  est  des  entérites  ou  des 
troubles  intestinaux  chroniques,  récidivants,  entraînant  des 
anémies  à  répétition  et  que  l’on  a  tendance  à  classer  parfois 
dans  le  groupe  des  affections  hépatiques  en  raison  du  subic¬ 
tère  qui  y  est  assez  fréquent.  En  voici  quelques  exemples 
assez  typiques. 

Un  homiiae  de  vingt-neuf  ans,  opéré  il  y  a  dix  ans  pour  une 
appendicite  grave,  se  plaint  depuis  cette  époque  de  consti¬ 
pation  et  de  diarrhée  alternantes,  de  douleurs  vagues  dans 
l’abdomen,  parfois  dans  la  fosse  iliaque  et  parfois  sous  le 
foie.  Très  fatigué,  asthénique,  il  a  de  temps  en  temps  le 
teint  jaune  et  les  conjonctives  subictériques  ;  les  urines 
pourtant  restent  claires  et  dépourvues  absolument  de  pig¬ 
ments  biliaires.  Ces  périodes  de  subictère  sont  hanituelle- 
ment  précédées  et  accompagnées  de  troubles  intestinaux 
plus  accentués,  de  gargouillement  abdominal,  d’un  peu 
de  diarrhée  et  d’une  anémie  marquée.  Traité  à  plusieurs 
reprises  comme  un  hépatique,  il  ne  tire  que  médiocre  bé¬ 
néfice  de  Vichy  et  do  Vittel.  Je  l’ai  vu  en  juin  avec  un  foie 
normal,  une  rate  légèrement  augmentée  de  volume,  une 
hypotension  artérielle  notable  (13  1/2),  une  anémie  de 
3.200.000  globules  rouges,  9000  leucocytes  et  formule 
normale,  et,  dans  son  sérum,  une  assez  grande  propor¬ 
tion  de  pigment  biliaire  ;  enfin,  comme  origine  probable 
de  tout  cela,  un  cæcum  énorme,  très  dilaté  et  étalé,  fluc¬ 
tuant,  gargouillant,  plongeant  derrière  le  pubis  et  doulou¬ 
reux.  Les  selles,  alternativement  liquides,  glaireuses  même, 
sont  assez  fétides  et  très  alcalines. 

Une  cure  à  Châtel-Guyon  l’améliore,  les  selles  se  régu¬ 
larisent  et  l’ictère  disparaît  presque  complètement.  Le  sang 
contient  3.892.000  hématies,  8.600  leucocytes,  un  chiffre 
de  polynucléaires,  do  lymphocytes  et  d’éosinophiles  nor¬ 
mal.  Pourtant  il  n’est  pas  guéri,  et  le  sérum,  comme  je  le 
rappellerai  tout  à  l’heure,  est  encore  un  peu  teinté. 

Voici  une  deuxième  observation. 

Un  homme  de  trente-sept  ans,  sujet  à  l'entérite  dans  son 
enfance  et  anciennement  atteint  d’une  typhoïde  grave, 
tourmenté  fréquemment  par  des  poussées  inflammatoires 
muccorrhéiques  survenant  tous  les  5  ou  6  m.ois,  présente 
par  périodes  du  subictère  sans  aucune  douleur  hépatique, 
et  de  l’urobiline  en  très  grande. abondance  dans  les  urines. 
L’examen  du  sang  révèle  une  hypoglobulie  de  3.400.000, 


une  leucocytose  légère  avec  prédominance  de  mononucléai¬ 
res,  mais  sans  myélocytes.  La  rate  est  un  peu  grosse  ;  le  foie 
est  normal  ;  la  tension  artérielle  est  très  basse  :  14  1  /2. 
Les  selles  sont  irrégulières,  tantôt  très  dures,  tantôt  diar¬ 
rhéiques,  souvent  mousseuses.  L’intestin  est  flasque,  le 
cæcum  dilaté  et  le  côlon  descendant  lui-même  très  gargouil¬ 
lant.  Soumis  à  un  traitement  au  cacodylate  de  fer,  à  une 
antise})sie  intestinale  constante,  à  un  régime  alimentaire  sé¬ 
vère  et  peu  carné,  il  s’améliore  et  le  taux  des  hématies 
remonte  à  4.100.000,  le  subictère  disparaît. 

Je  rappellerai  encore  trois  cas  analogues  ;  l’un  concernant 
une  jeune  fille  de  vingt  ans,  les  deux  autres,  deux  fillettes  de 
onze  et  neuf  ans  fréquemment  constipées  ou  diarrhéiques, 
digérant  mal  et  souffrant  souvent  de  leur  intestin  au  point 
qu’on  pensa  parfois  à  l’appendicite,  chez  qui  l’anémie  attei¬ 
gnait  à  certains  moments  2.900.000  et  3.100.000  globules 
rouges  et  était  précédée  habituellement  de  fatigue  générale 
de  nausées  et  d’une  douleur  extrêmement  désagréable,  sul- 
fhydrique  de  l’haleine. 

L’antisepsie  intestinale,  le  cacodylate  de  fer,  les  ferments 
lactiques,  les  guérissent  presque  radicalement  en  dix  à 
quinze  jours. 

Tels  sont  ces  5  cas  d’anémie  entéritique  chronique. 
Com.me  on  peut  le  voir,  la  diminution  des  hématies  peut 
être  considérable,  le  subictère  y  est  fréquent,  l’hyp.otension 
artérielle  constante,  le  sérum  y  est  toujours  teinté  et  les 
urines  sont  habituellement  acholuriqnes.  Elles  déterminent 
fréquemment  une  légère  hypertrophie  de  la  rate  en  rapport 
avec  la  surcharge  pigmentaire  et  aussi  parfois  l’hypertro¬ 
phie  passagère  du.  foie. 

La  confusion  est  d’autant  plus  aisée  avec  les  affections 
hépatiques  frustes  que  les  troubles  intestinaux  peuvent 
apparaître  dans  les  lésions  vésiculaires  et  que  la  douleur 
de  l’angle  du  côlon  droit  simule  à  merveille  la  douleur  hé¬ 
patique.  Un  signe  de  la  plus  haute  importance  consiste  dans 
l’absence  habituelle  de  vomissements.  Il  en  est  d’autres, 
basés  sur  l’absence  d’irradiation  scapulaire,  l’absence  de 
pigments  dans  les  urines  et  surtout  l’amélioration  de  la  ma¬ 
ladie  non  par  des  traitements  hépatiques  mais  par  dès  trai¬ 
tements  intestinaux. 

Je  dois  dire  que  l’examen  des  selles  au  point  de  vue  mi¬ 
croscopique  et  chimique  m’a  montré  dans  les  5  cas  des 
acides  gras  et  des  savons  on  quantité  considérable, mais  fort 
peu  d’autres  rvésidus  alimentaires  ;  que  l’étude  bactériologi¬ 
que  m’y  a  fait  voir  une  flore  microbienne  très  abondante 
où  dominaient  les  bacilles  du.  côlon,  l’entérocoque  et  le  per¬ 
fringens  et  que  l’épreuve  de  fermentation  azotée  indiquait 
l’abondance  de  la  flore  protéolytique.  Je  reviendrai  plus 
loin  sur  ces  différents  points,  fort  importants  au  point  do 
vue  pathogénique. 

Si  l’anémie  de  ces  malades  est  vraisemblablement  d’ori¬ 
gine  entéritique,  quelle  que  soit  d’ailleurs  sa  cause  vraie, 
m'crobienne  ou.  cytolytique,  le  subictère  est  d’origine  héma¬ 
togène.  Je  ne  nie  pas,  bien  entendu,  que  certains  ictères 
survenant  au  cours  des  entérites  puissent  être  d’origine  in¬ 
flammatoire  et  dus  à  l’atteinte  passagère  de  la  glande 
hépatique  mais  leur  histoire  est  trop  connue  pour  que  je 
m’y  arrête  et  je  ne  veux  m’occuper  ici  que  de  cette  classe 
1  particulière  d’ictères  intimement  liés  à  l’anémie,  dont 
l’origine  hémolytique  est  probable  et  qui  prennent  place 
à  côté  do  ceux  décrits  depuis  trois  ans  par  MM.  Chauf¬ 
fard,  ^Vidal  et  leurs  élèves. 


Deux  causes  principales  peuvent  entraîner  l’hémolyse 
des  globules  rouges  :  la  diminution  de  leur  résistance  et 
V augmentation  du  pouvoir  hémolytique  du  sérum  dans  leque 
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ils  baignent.  Ces  deux  causes  signalées  dans  de.T  processus 
très  variés,  cancéreux  ou  inflammatoires  et  toxiques,  ont 
permis  de  décrire  des  anémies  et  des  ictèi’es  hématojqnes  et 
des  anémies  et  ictères  hémolysiniques.  On  les  retrouve  dans 
les  anémies  entéritiques.  Avec  M.  Paraf  j’ai  étudié  le  pou¬ 
voir  hémolytique  du  sérum,  chez  plusieurs  de  mes  malades 
et  mesuré  la  résistance  globulaire.  J’ai  constaté  l’augmen¬ 
tation  de  l’un  dans  les  cas  chroniques,  et  la  diminution  de 
l’autre  dans  l’entérite  aiguë,  cholériforme,  indiquée  plus 
haut. 

Voici  les  résultats  : 


M'ut  A.  Koté-i  P*' jour.  0,52  0  0  0 

rite  aiguë  3®  -  .  0,f.0  0  0  0 

(à®  —  .  0,45  0  0  0 

M.  G.  Anémie.  Entérite 

chronique .  0,42  Hémolyse  1/4  d’heure  20  minul. 

1/2  heure 

M.  M.  Anémie.  Entéiite 

chronique .  0,'-0  —  10  minutes  20  minut. 


Un  seul  de  ces  malades  présente  donc  une  diminution 


Sérum  M.  t  avant - 

Anémie  chronique/ 48  heures 


Sérum  normal 


avant . . . . 
24  heures. 
48  —  . 

4  jours. . . 


42^-37  41300  000 
46-44  2  8(KI  000 
42-36  4  450  000 
46-38  3  200  OOO 
46-38  4  000  000 
42-38  4  000  (MK) 


La  diminution  de  la  valeur  globulaire  du  lapin  injecté 
est  donc  faible  avec  le  premier  sérum,  très  forte  avec  le 
deuxième,  assez  forte  avec  le  3®,  très  minime  avec  le  sérum 
normal. 

Celle  des  hématies  est  de  2.700,000  et  2.800.000  avec  lo 
sérum  de  C  et  M  et  seulement  de  1.200.000  avec  le  sérum 
normal. 

Il  n’y  a  donc  aucune  corrélation  entre  les  variations  ue 
résistance  constatées  chez  l’individu  examiné  et  chez  le 
lapin  injecté,  mais  la  toxicité  du  sérum  humain  s’affirme 
dans  tous  les  cas  par  une  diminution  plus  ou  moins  mar¬ 
quée  de  la  résistance  des  globules  de  l’animal  d’expérience 
et  un  abaissement  considérable  du  chiffre  de  ses  hématies. 


La  substance  hémolytique  de  ces  sérums  est  certainement 
une  substance  vivante,  car  elle  dis¬ 


parait  par  le  chauffage  à  52®.  Elle 
est  du  groupe  des  sensibilisarcies, 
puisqu’on  peut,  ainsi  que  je  viens  de 
le  constater  encore  à  Boucicaut,  ob¬ 
tenir  la  réactivation  par  addition  de 
quelques  gouttes  de  sérum  frais. 

Cette  substance  est  non  seule¬ 
ment  hémolytique  mais  hyoptensive 
puisque  le  sérum  injecté  au  lapin 
produit  un  abaissement  de  1  cc.  1  /2 
de  Hg.  et  durant  une  minute  et  de¬ 
mie,  abaissement  plus  fort  et  plus 
durable  qu’avec  le  sérum  normal, 
et  son  action  hypotensive  explique 
la  faible  tension  artérielle  do  tous 
ces  malades. 

Je  crois  que  cette  substance  passe 
dans  l’urine,  puisque  le  précipité 


JJ.  alcoolique  des  urines  de  ces  malades 

,  est  r.ettcment  hypotensif  et  hémo- 

- lytique,  infiniment  plus,  m.’a-t-il 

V  0  5  l-  iL  1  semblé, que  celui  des  individus  sains 

g  gastropathes,  mais  je  n’oserais 

1  ,  ,  .  ,  1  ,  ,  •  •  ,  ,  .  ■  .  1  1  l’affirmer,  en  raison  de  la  multiplicité 

e  la  résistance  globulaire  qui  tend  a  revenir  a  la  nom, ale  hypotensines  d’origine  digestive  et  aussi  de  la  prédomi¬ 
nes  la  fin  de  1  affection  ;  les  2  autres  présentent, au  contraire,  dans  les  urines  des  hypotensines  d’origine  gastrique, 

une  augmentation  ûu  pouvoir  hémolytique  du  sérum.,  pur  ’  ?  jc 

ou  mélangé  à  19  parties  de  sérum  physiologique,  vis-à-vis 

des  globules  humains  étrangers  et  aussi,  pour  l’un  d’eux,  * 

vis-à-vis  de  ses  propres  hématies.  ..  ,,  i-i,-  1.1.  x- 

J’ai  recherché  dans  une  deuxième  série  d’expériences  ^  origine  de  la  substance  emo  Y  Itinlp^EUp^nai" 
quelles  modifications  ces  sérums  pouvaient  produire  chez  du  serum^  de  ces  malades  est  sans  doute  multiple.  Elle  naut 
t’animai  dans  les  veines  duquel  on  les  injectait  dans  l’intestin  et  s’y  resorbe  ;  mais  nombreux  sont  les  pro- 


On  sait  que,  à  assez  fortes  doses,  le  sérum  d’homme  peut 
être  hémolytique  pour  les  hématies  du  lapin,  m.ais,  comme 
on  le  verra,  les  variations  produites  par  ces  sér«m.s  patholo- 


duits  qui  peuvent  lui  donner  naissance. 

Il  y  a  tout  d’abord  des  produits  alimentaires  :  peptones, 
qui  peuvent  traverser  l’intestin  malade  sinon  l’intestin 


raiiauiuus  uruauiuea  uar  oovwin.o  uaDiiuiu-  i  i  .  zc  xx  x  T-k  x;\/-l\ 

_ _ la  résistance  globulaire  que  suj  le  taux  des  j  dérivés  graisseux  et  savons  (Satta  et  Donati)  (1),  dont 

hématies  sont  infiniment  plus  accentuées  que  celtes  déter-  ^  a^cion  hypotensive  et  hémolytique  est  bien  connue  surtout 
minées  par  le  sérum  normal  depuis  les  travaux  du  Prof.  Roger.  Il  y  a  aussi  des  produits 

^  ■  R  o-.ob.  Hématies.  biliaires,  dont  l’action  hémolysante  a  été  étudiée  par  AIM. 

Sérum G.-A.  (avant .  46  »  Rist  et  Ribadeaü-Dumas.  11  y  a  les  bactériolysines  produites 

V**®  .  fr  a  nm  !m  par  les  pullulations  microbiennes  ;  il  y  a  aussi  les  hém.olysi- 

en  orme  .  49.3^^  4  203  00^  nés  du  suc  pancréatique  dont  j’ai,  a  vec  M.  Esmonet,  montre 

ist 
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la  résorption  constante  dans  l’intestin  sain  et  surtout  dans 
l’intestin  irrité,  fait  vérifié  par  Ceaparu  (1)  ;  il  y  a  enfin  les 
hémolysines  nées  de  la  destruction  même  des  éléments  cel¬ 
lulaires  de  la  muqueuse  intestinale.  Je  n’envisagerai  guère 
que  ces  3  dernières  variétés. 

Dans  l’intestin  de  mes  malades  j’ai  trouvé  surtout  du 
coli,  de  l’entérocoque  et  du  perfringens.  Tous  ces  microbes, 
surtout  le  premier  et  le  dernier,  sont  susceptibles  de  pro¬ 
duire  des  hémolysines.  Le  coli,  auquel  Ford  reconnaît  4  ty¬ 
pes,  le  communis,  le  communier,  le  lactis  aerogenes,  le 
duodenalis,  détermine  chez  le  lapin  des  anémies  progressi¬ 
ves  (Roger).  En  injectant  une  culture  de  ce  microbe  retiré 
des  selles  de  Mme  D.,  j’ai  obtenu  une  chute  des  hématies  de 
4  800  000  à  3  700  000  et  à  2  800  000  éléments,  une  diminu¬ 
tion  légère  de  la  résistance  globulaire  et  la  mort  en  neuf 
jours.  Metchnikoff  a  fait  voir  l’action  anti-coagulante  et 
hém.olytique  du  perfringens  et,  dans  une  communication 
récente,  MM.  Widal  et  Lemierre  ont  étudié  avec  grand  soin, 
à  propos  d’une  septicémie  puerpérale,  le  pouvoir  hémoly¬ 
tique  des  cultures  de  ce  microbe  (2). 

Ces  toxines  traversent  sans  conteste  la  muqueuse  intesti¬ 
nale  aussi  facilement  que  les  hémolysines  du  bothriocéphale 
et  des  vers  intestinaux  bien  que  (3),  suivant  les  travaux  de 
Gendron  (4),  elles  subissent  toutes  du  fait  des  sucs  digestifs 
une  atténuation  importante.  Elles  peuvent  donc  impres¬ 
sionner  les  divers  appareils  et  troubler  profondément  l’équi¬ 
libre  cellulaire  du  sang. 

D’ailleurs  les  microbes  peuvent  agir  indirectement  aussi 
par  les  gaz  et  les  produits  secondaires  qu’ils  font  naître  : 
par  le  méthylmercaptan,  l’hydrogène  sulfuré,  l’indol,  le 
scatol,  dont  la  présence  dans  l’air  expiré  et  dans  l’urine  at¬ 
teste  la  dissémination  dans  tout  l’organisme. 

Nous  pouvons  donc  conclure  que,  dans  certaines  entéri¬ 
tes,  l’anémie  peut  résulter  des  toxines  microbiennes  hémoly- 
santes,  particulièrement  du  coli  et  du  perfringens. 

Dans  les  cas  chroniques  où  il  n’y  a  pas  de  pullulations 
intestinales  évidentes,  il  semble  qu’il  faille  faire  intervenir 
un  autre  facteur  :  la  résorption  de  produits  cellulaires  pan¬ 
créatiques  et  surtout  intestinaux. 

La  résorption  du  suc  pancréatique  est  attestée  par 
l’augmentation  considérable  de  l’amylase  sanguine  et  uri¬ 
naire  ;  son  action  s’exerce  sur  les  hématies  et  sur  la  tension 
sanguine,  puisque,  injecté  dans  les  veines  de  l’animal  ou  in¬ 
troduit  par  voie  digestive,  il  provoque  expérimentalement 
l’anénde  et  l’hypotension  vasculaire  (5). 

J’ai  déjà  trop  insisté  sur  ces  différents  phénomènes  pour 
y  revenir  ici. 

Le  passage  dans  la  circulation  de  produits  nés  de  la  mu¬ 
queuse  elle-même  a  été  admis  implicitement  par  M.  Roger, 
dans  ses  recherches  sur  l’occlusion  intestinale.  Ce  sont  des 
hypotenseurs  dont  il  reste  à  dénoncer  le  pouvoir  hémolyti¬ 
que. 

Avec  M.  Esmonot  j’ai  injecté  au  lapin  des  extraits  de  la 
muqueuse  de  3  segments  intestinaux  :  duodénuoi  ,  iléon,  gros 
iatestiu,  dilués  à  1  /20,' 

Avant  .après 

-Sucduodénal .  3.970.0(13  3.290.000 

Iléon . 4.310.000  4.3.i0.000 

Gros  intestin . . .  4.000.000  3.260.000 

Le.  diminution  des  hématies,  nulle  avec  l’iléon,  est  donc 
nette  avec  le  suc  duodéna.l,  forte  avec  le  suc  du  gros  intes- 

(1)  Ceapabu.  —  liev.  Stinlelor  med..  juin  1908. 

(2)  WinAt.  Pt  I.EMiF.RBK.  —  Snc.  méd.  des  hôp.,  novembre  1911. 

(:!)  Weinberg,  11 Janvier  1903,  Soc.  de  Biologie.'^ 

(l)GENnRON.  —  Thèse  de  Paris,  1911,  n’  402.  Du  sort  des  toxines 

Introduites  dans  le  tube  digestif.  | 

(•>)  I.OEPER  et  Ch.  Esmonet.  —  C.  lî.  de  la  Soc.  de  Biologie.  !•'. 
22  fév.,  1 1  mars,  4  avril.  10  et  30  mai,  9  juin  1903.  I 


tin  ;  les  extraits  de  muqueuse  intestinale  sont  donc  pour  la 
plupart  hémolytiques. 

J’aurais  tendance  à  croire  que  la  résorption  parallèle  du 
suc  pancréatique  accroît  l’action  hémolytique  des  extroits 
intestinaux.  J’ai  en  effet  injecté  parallèlement  à  mes  ani¬ 
maux  du  suc  pancréatique  et  de  l’extrait  intestinal  ou  coli¬ 
que  et,  dans  deux  expériences  au  moins,  le  résultat  est  assez 
suggestif  : 

.Wjnt  .\?2> 

4  450.000  3.8.50.003 

4.580.003  4.540.000 

5.203.030  3.810.000 


E.  Pancréatique  pur . 

E.  Pancréatique  +  intestin 

grêle . 

E.  Pancréatique  -H  gros  intes¬ 
tin  . 


Si  l’association  de  l’extrait  iléal  ne  modifie  guère  l’ac¬ 
tion  de  l’extrait  pancréatique,  par  contre,  l’association  de 
l’extrait  du  gros  intestin  produit  une  hémolyse  nettement 
plus  forte  que  le  suc  pancréatique  seul  ou  l’extrait  colique 
seul.  Sans  doute  l’action  kinasante  indiquée  par  Delezenne 
vient  accroître  dans  l’organisme  l’action  hémolytique  du 
suc  pancréatique  comme  elle  accroît  dans  l’intestin  ses  ac¬ 
tions  digestives. 

Je  crois  donc  que  certaines  anémies  par  hémolyse  chez  les 
entéritiques  peuvent  être  dues  à  la  résorption  de  produits 
sécrétoires  et  de  produits  cytolytiques  nés  des  lésions  même  de  la 
muqueuse,  et  il  me  paraît  probable  qu’un  tel  processus  est 
surtout  en  jeu  dans  les  entérites  chroniques  sans  infection 
grave. 


Quelle  que  soit  leur  origine,  bactérienne  ou  cellulaire,  les 
substances  hémolytiques  n’impressionnent  le  sang  et  l’ap¬ 
pareil  vasculaire  qu’autant  que  le  foie  n’exerce  pas  sur  elles 
son  action  destructive. 

Or,  .M.  Roger  a  démontré  que  le  foie  atténue  très  certaine¬ 
ment  non  seulement  les  produits  bactériens  mais  aussi  les 
produits  toxiques  nés  de  la  muqueuse  intestinale.  J’ai  moi- 
même  fait  voir  avec  M.  Esmonet  l’action  nettement  neu¬ 
tralisante  de  la  glande  hépatique  pour  la  pancréatine 
ingérée  ou  injectée  dans  la  veine  mésentérique.  Malheu¬ 
reusement,  un  foie  malade  ne  se  comporte  pas  comme  un 
foie  sain,  les  extraits  de  foie  nécrosé  par  un  produit  toxi¬ 
que  quelconque  sont  infiniment  moins  actifs  que  les  extrait 
de  glande  saine  et  l’on  peut  supposer  que  le  pouvoir  défensif 
du  foie  est  sensiblement  atténué  chez  ces  divers  malade; 
atteints  d’anémie  durable  et  d’intoxication  ancienne. 

Reste  le  sang, qui  se  défend  lui  aussi  par  les  lipoïdes  pro¬ 
tecteurs  du  sérum  et  des  globules  rouges,par  la  cholestérine 
et  par  d’autres  produits  anti-hémolytiques  jusqu’ici  mal 
déterminés.  J’ai  remarqué  avec  M.  Esmonet  que  dans  les 
intoxications  et  infections,  ce  pouvoir  défensif  du  sang  s  a- 
baissait  notablement,  et  de  nombreuses  observations  attes¬ 
tent  la  diminution  de  l’index  anti-tryptique  dans  les  infec¬ 
tions  et  intoxications.  Peut-être  même,  comme  l’a  avanie 
.VI.  Roger,  vis-à-vis  des  microbes  et  particulièrement  du 
coli,  le  sérum  de  certains  malades  n’exerce-t-il  plus  qu’une 
très  faible  action  anti-hémolytique. 

J’aurais  voulu  vérifier  cette  dernière  et  fort  séduisant 
hypothèse  en  injectant  à  des  lapins  des  cultures  de  coh  me^ 
langées  à  des  sérums  variés  ;  par  trois  fois  j’ai  introduit  Iç 
cc.  de  toxine  filtrée  de  coli  mélangés  à  du  sérum  normal  et  a 
des  sérums  d’entéritique,  mais  je  n’ai  constaté  aucune  dif- 
féronoj  appréciable  de  la  richesse  en  hématies,  de  la  richesse 
en  hémoglobine  ou.  de  la  résistance  globulaire. 

Je  me  borne  d  mc  à  dire  que  chez  les  entéritiques  aign* 
ou  chronique;  le  pouvoir  défensif  du  foie  et  le  pouvoir  défen- 
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sif  (lu  sang  sont  très  probablement  atténués  sans  avoir  le 
moyen  d’en  donner  la  preuve  absolue. 


A  cette  longue  étude  clinique,  pathogénique  et  expérimen¬ 
tale,  il  est  possible  de  donner  quelques  conclusions  pratiques 
et  thérapeutiques. 

Le  traitement  de  toute  anémie  entéritique  comporte 
trois  indications  principales  ;  la  première  doit  viser  l’amé¬ 
lioration  de  l’état  intestinal,  la  deuxième  l’augmentation 
de  la  résistance  du  foie  et  du  milieu  sanguin  ;  la  troisième  la 
réparation  des  désordres  hématologiques  observés. 

Tout  d’abord  on  prescrira  un  régime  antiputride, surtout 
constitué  de  farineux,  de  substances  hydrocarbonées  et  de 
graisses  fraîches,  et  pauvre  en  albumine  ;  on  administrera 
des  laxatifs  à. dose  réfractée  ;  sulfate  et  phosphate  de  soude, 
magnésie,  bismuth  et  surtout  le  citrate  de  soude  et  de  ma¬ 
gnésie  associés,  à  la  dose  de  0,50  cgr.  à  Igr.  3fois  par  jour. 
Dans  certains  cas  on  se  trouvera  bien,  à  condition  de  ne 
point  les  prolonger  trop  longtemps,  des  ferments  lactiques. 

On  prescrira  le  fer,de  préférence  par  voie  sous-cutanée, 
sous  forme  de  cacodylate  ou  méthylarsinate  de  fer,  afin  de 
reconstituer  les  réserves  ferrugineuses  de  l’organisme  et 
le  chlorure  de  calcium  qui  augmente  la  coagulation  et  la  vis¬ 
cosité  du  sang. 

Je  me  suis,  chez  un  de  mes  malades,  très  bien  trouvé  des 
injections  huileuses  de  cholestérine  et  J’ai  souvent  donné 
avec  profit  de  très  faibles  doses  d’adrénaline,  dont  l’action 
sur  la  tension  sanguine,  la  contractilité  vasculaire  est  bien 
connue. 

Dans  les  formes  chroniques  ou  récidivantes  de  l’anémie 
entéritique,  un  traitement  prolongé  est  toujours  indispen¬ 
sable  et  la  cure  de  Chatel-Guyon,  dont  l’eau  chlorurée  ma¬ 
gnésienne  et  ferrugineuse  agit  sur  l’intestin,  le  foie,  le  sang 
et  l’appareil  vasculaire,  est  particulièrement  indiquée. 

Par  ces  moyens,  le  milieu  intestinal  s’appauvrit  en  micro¬ 
bes  nuisibles,  les  lésions  muqueuses  tendent  à  se  réparer, 
la  glande  hépatique  retrouve  son  activité,  le  sang  perd  son 
pouvoir  hémolytique  et  ses  globules  rouges  se  régénèrent 
plus  aisément. 


CLINIQUE  MÉDICALE 

La  tuberculose  ganglionnaire  latente 
chez  l’adulte  ; 

Par  Kvrnand  BKZAXÇOX . 

/  Professeur  agrégé  de  la  Faculté  de  Médecine. 

'  Médecin  de  l’hopilal  de  la  Cbarilc. 

11  est  peu  de  questions  qui  aient  une  importance  pratique 
plus  grande  que  celle  de  la  tuberculose  latente.  Si  on  la 
considère  comme  la  phase  inévitable  d’une  tuberculose 
évoluante,  elle  va  soulever  un  double  problème  diagnostic 
et  thérapeutique  :  pouvoir  la  dépister  avec  certitude,  lui 
appliquer  un  traitement  capable  d’en  prévenir  l’éveil,  vont 
être  les  deux  grandes  préoccupations  du  clinicien.  Si, 
latente,  elle  doit  rester  telle,  elle  favorisera  moins  la 
crainte,  un  peu  illusoire,  d’un  (langer  ignoré  de  contagion, 
îue  l’espoir  de  découvrir  les  raisons  de  cette  latence  per¬ 
sistante,  pour  l’appliquer  aux  tuberculoses  qui,  hélas  ! 
é'oluent.  Mais  il  importe  avant  tout  de  la  définir,  d’en 
préciser  le  sens,  car  elle  est  souvent  comprise  sous  des 
acceptions  très  différentes. 

D’après  Maragliano  on  désigne  sous  le  nom  de  tuberculo¬ 


se  latente  une  forme  d’infection  dans  laquelle  le  bacille  de 
Koch  n’a  produit  dans  l’organisme  que  les  lésions  trop  mi¬ 
nimes  pour  être  perceptibles  à  l’examen  clinique  le  plus  mi* 
nutieux  et  pour  entraîner  un  trouble  apparent  de  la  santé. 

Maragliano  distingue  les  tuberculoses  latentes  actives, 
c’est-à-dire  celles  dans  lesquelles  les  tubercules  contiennent 
des  bacilles  tuberculeux  vivants  et  virulents,  des  tuberculo¬ 
ses  latentes  inactives  qui  ne  sont  plus  des  lésions  tubercu¬ 
leuses,  m.ais  des  reliquats  d’ancienne  tuberculose  guérie. 

Il  me  semble  qu’il  y  a  avantage  à  ne  pas  désigner  du 
même  terme  des  lésions  aussi  disparates  et  je  crois  qu’on 
peut  appliquer  aux  tuberculoses  latentes  inactives,  le  ter¬ 
me  de  cicatrices  tuberculeuses  en  réservant  aux  seules  tuber¬ 
culoses  actives  le  nom  de  tuberculoses  latentes  ;  celles-ci  de¬ 
vant  elles-mêm.es  être  divisées  en  deux  groupes  :  les  tuber¬ 
culoses  latentes  enkystées  et  im.m.obilisées  quoique  actives, 
c’est-à-dire  contenant  des  bacilles  virulents  et  susceptibles 
à  un  moment  donné  de  se  réveiller  et  de  progresser,  et  les  tu¬ 
berculoses  latentes  en  voie  de  germination,  c’est-à-dire  en 
réalité  des  lésions  tuberculeuses  banales  en  activité,  mais 
encore  trop  discrètes  pour  s’être  manifestées  cliniquement. 

Il  est  bien  certain  que  la  distinction  précédente  est  bien 
schématique  et  que  souvent  une  pareille  précision  est  im¬ 
possible,  car  dans  telle  lésion  de  cicatrice,  il  y  aura  au  centre 
une  petite  masse  caséeuse  enkystée  qui  contiendra  des  ba¬ 
cilles  vivants  et  virulents  ;  enfin,  il  ne  sera  pas  toujours  faci¬ 
le  de  savoir  s’il  s’agit  de  tubercules  jeunes  en  pleine  activité 
germinative,  ou  bien  de  tubercules  imm.obilisés  ;  nous  ver¬ 
rons  dans  la  suite  qu’au  point  de  vue  clinique  on  retrouve 
les  mêmes  difficultés  à  dire  si  tel  symptôme  tel  qu’une  res¬ 
piration  anormale,  ou  une  obscurité  constatée  à  l’écran  es  ', 
symptom.atique  d’une  tuberculose  en  voie  de  germination,  ou 
d’une  tuberculose  immobilisée  ou  d’une  cicatrice  ;  nous  ver¬ 
rons  souvent  que  sous  la  lésion  jeune  en  voie  de  germination 
est  une  cicatrice  ancienne  contenant  encore  un  foyer  caséeux 
mal  éteint  ;  mais  ne  serait-ce  que  pour  souligner  le  grand  in¬ 
térêt  qu’il  y  a  en  clinique  à  dépister  les  tuberculoses  laten¬ 
tes  actives,  il  y  a  intérêt  à  conserver  cette  classification  un 
peu  théorique.  Faute  de  faire  en  effet  cette  distinction  on 
arrive  à  enlever  à  la  tuberculose  latente  toute  valeur  clini¬ 
que  et  à  considérer  que  presque  tous  les  individus  étant  por¬ 
teurs  de  tuberculose  latente,  la  constatation  de  celle-ci  de¬ 
vient  sans  intérêt. 

Ce  n’est  point  ainsi  que  G.  Sée  a  compris  ce  term.e,  il  le 
confond  avec  tuberculoses  laraéeset  décrit,  sous  cette  rubri¬ 
que  de  tuberculose  latente,  la  form.e  chloro-aném.ique,  la 
forme  hémoptoïque  à  étapes  éloignées,  toutes  formes  que 
nous  étudierons  plus  tard  au  chapitre  des  tuberculoses  atté¬ 
nuées. 

Hutinel  et  Grancher  font  de  tuberculose  latente  le  syno¬ 
nyme  de  la  phtisie  occulte  de  Bayle,  de  la  période  de  germi¬ 
nation  de  Grancher.  La  tuberculose  au  stade  de  germina¬ 
tion  est,  en  effet,  souvent  latente  ;  mais  la  tuberculose  latente 
peut  être  aussi  une  tuberculose  arrêtée,  immobilisée  et  enfin 
une  tuberculose  guérie. 

Enfin  sous  la  rubrique  de  tuberculose  occulte^  qui  a  été 
créée  par  Briault,  on  définit  des  cas  où  il  n’y  a  aucune  lésion 
tuberculeuse  visible  ni  m.acroscopiquement,  ni  histologique¬ 
ment,  mais  où  l’inoculation  des  tissus  au  cobaye  détermine 
l’éclosion  de  la  tuberculose  expérimentale  ;  le  terme  de 
bacillose  occulte  serait  préférable  ;  cette  bacillose  sans  réac¬ 
tions  histologiques,  com.m.e  l’a  montré  Kuss,  est  d’ailleurs 
plus  rare  que  ne  l’a  cru  Briault  et  ne  nous  intéressera  pas 
ici. 

Fréquence  globale  de  la  tuberculose  latente.  —  La  plupart 
des  statistiques  ont  été  faites  sans  distinction  de  tuberculose 
latente  active  ou  de  tuberculose  cicatrisée  ;  toutes  concor- 
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dent  pour  montref  la  fréquence  extrême  des  tuberculoses 
latentes. 

Natalis  Guilfot  trouve  des  lésions  tubercnlettses  aux  au¬ 
topsies  de  vieillards  de  Ricêtre  dans  60  %  des  cas.  Brouardel 
les  observe  chez  des  adultes  âgés  de  plus  de  30  ans  ayant 
succombé  aeGÎdentellement,  dans  la  moitié  des  cas. 

Burckhard,  sur  1452  cadavres,  trouve  1221  fois  des  lé¬ 
sions  tuberculeuses;  sur  celles-ci  plus  de  la  moitié,  741, 
étaient  latentes. 

Sehang,  à  bautopsie  de  210  individus  de  20  ans,  rencon¬ 
tre  91  fois  sur  100  des  lésions  tuberculeu.ses  ;  30  p.  %  de 
celles-ci  étaient  cliniquement  manifestes,  61  p.  %  étaient 
latentes.  La  statistique  de  Noegeti  est  particuliérement  in¬ 
téressante  en  raison  du  nombre  des  observations  et  aussi  du 
soin  avec  lequel  le  professeur  de  ?uricha  chefehéà  dépister 
la  tuberculose  latente,  ne  se  contentant  pas  des  examens 
superficiels  habituels,  mais  complétant  ses  investigations 
par  des  coupes  fines  en  série  et  aussi  par  l’examen  microsco¬ 
pique.  Noegeli  arrive  à  cette  conclusion  que  97  %  des  adultes 
des  villes  présentent  des  lésions  tuberculeuses,  alors  qu'un 
sixième  ou  un  septième  seulement  meurent  de  tuberculose. 

La  statistique  de  Ncegelî,  la  plus  exacte  Sans  doute  au 
point  de  vue  scientifique,  est  au-dessus  de  la  vérité  de  l’ob¬ 
servation  anatomo-pathologique  macroscopique  ;  il  n’est 
pas  rare  aux  autopsies  de  trouver  des  poumons  ou  des  gan¬ 
glions  apparemment  indemnes  de  tuberculose  et  la  statisti¬ 
que  de  Brouardel  correspond  mieux  à  ce  que  l’on  voit  à 
l’examen  grossier,  c’est  à-dire  à  ce  qui  est  capable  de  dé¬ 
terminer  cliniquement  des  anomalies  respiratoires  ou  dés 
obscurités  à  l’écran.  Trouvé,  qui  a  compulsé  léS  cahiers  d’au¬ 
topsies  deLetulle,  sur  943  autopsies,  n’a  trouvé  les  poumons, 
plèvres  et  ganglions  trachéobronehiques  sains  que  dans  141 
cas.  La  fréquence  de  la  tuberculose  latente  est  variable  aux 
différents  âges  ;  très  rare  avant  un  an,  elle  reste  rare  de  1  à 
5  an® ,  car  à  cette  période  de  la  vie,  la  tuberculose  a,  on  général 
line  évolution  clinique  très  manifeste  ;  de  5  à  14  ans,  d’après 
.N’cegelï,  on  trouve  seulement  1  /4  de  la  totalité  des  cas  de 
tuberculose  comme  tuberculoses  latentes  (ly,  les  3/4  sont 
dés  tuberculoses  évolutives  ;  ce  n’est  que  plus  tard,  à  par¬ 
tir  de  18  ans,  mais  surtout  à  partir  de  30  sans  que  le  nombre 
des  tuberculoses  latentes  va  augmenter  rapidement,  et  par¬ 
mi  elles  les  tuberculoses  latentes  actives-  vont  en  diminuant 
alors  qu’augm.entent  les  tuberculoses  éteintes,  les  tnbercu- 
loses  de  guérison. 

Les  courbes  ci-contre  em.pruntées  à  Nœge'li  montrent 
bien  cette  fréquence  aux  différents  âges  et  la  proportion  des 
diverses  variétés  de  tuberculose  latente. 

L’aspect  des  lésions  de  tuberculose  ganglio-pulmonaire 
latente  est  très  différent  aux  différents  âges. 

Chez  l’enfant,  il  s’agit  surtout  de  tuberculose  ganglion¬ 
naire  médiastine.  On  dit  volontiers  qu’à  cet  âge  la  tubercu¬ 
lose  latente  est  rare. 

Cette  proposition  ainsi  formulée  n’est  pas  tout  à  fait 
exacte,  et  il  serait  plus  juste  de  dire  que  chez  les  enfants, 
il  est  exceptionnel  de  trouver  des  tuberculoses  ganglio-pul- 
monaires  guéries,  mais  que  par  contre,  il  n’est  pas  rare  de 
tronver  des  lésions  latentes  en  activité.  La  tuberculose  la¬ 
tente  n’est  pas  rare  dans  le  poum.on.  Hutinel  et  Kuss  ont 
insisté  sur  la  fréquence,  soit  à  la  base,  soit  à  la  partie  m.o- 
yenne  du  poumon  d’un  petit  noyau  dur  enkysté,  qui  repré¬ 
senterait,  d’après  Parrot,  Hutinel  et  Kuss,  le  chancre  d’ino¬ 
culation.  Cette  localisation  pulmonaire,  en  général  peu  im¬ 
portante,  ayant  souvent  besoin  d’être  minutieusement  cher- 


(l;  Ce  n’esl  que.  dans  la  deuxième  enfance  que  les  lésions  tubereu- 
leusés  e "inmencent  à  pouvoir  devenir  1  tentes  ou  bien,  si  elles  sont 
patentes,  à  être  a-sez  atténuées  pour  s’arrêter  au  bout  dé  quelques 
ttinps,  s’finrnobnisér,  redevenir  latentes  ét  ne  se  manifester  que 
beanedbp  plus  tard  k  l'Af<e  adulte, 


cfiée,  disparaît  en  général  devant  la  réaction  ganglionnaire 
qui  constitue  la  lésion  fondamentale.Tantôt  Ce  ganglion  con¬ 
tient  dans  son  intérieur  une  masse  caséeuse  comm.e  du  marron 
cru,  la  lésion  semble  en  pleine  activité  (Hutinel,  Kuss),  tan¬ 
tôt  la  lésion  caséeuse  est  nettement  enkystée  dans  une  coque 
scléreuse,  tantôt  enfin  le  ganglion  est  sclérosé  ou  calcifié.  Il 
s’agit  là  indiscutablement  de  tuberculose  latente,  mais  y 
a-t-il  véritablem.ent  guérison,  c’est  ce  qu’il  est  difficile  d’af¬ 
firmer  et  comm.e  le  fait  à  juste  titre  remarquer  Hutinel,  on 
doit  Se  garder  de  considérer  com.m.e  synonymes  ces  deux 
propositions  :  tuberculose  ganglionnaire  guérie,  et  tubercu¬ 
lose  ganglionnaire  arrêtée  dans  son  évolution. 
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D’après  Hutinel,  la  localisation  ganglionnaire  serait  plus 
manifeste  du  côté  droit  que  du  côté  gauche  ;  dans  les  2/3  des 
cas,  les  ganglions  droits  sont  plus  volumineux  et  plus  malS' 
des  que  les  gauches. 

Chez  l’adulte,  les  lésions  le  plus  souvent  observées  sont  : 

1“  Des  adhérences  pleurales  du  sommnt,  quelquefois  du 
sommet  et  de  la  base,  quelquefois  de  simples  épaississements 
pleuraux  limités  ;  ou  bien  encore  ce  que  Bériel  appelle,  les 
petits  points  blancs  de  la  plèyre,  qui  sont  le  plus  souvent 
des  vestiges  de  granulations  fnbercnleuses. 
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2°  Des  tubercules  qui  peuvent  être  enkystés,  à  centre  ca¬ 
séeux,  ou  plâtreux,  ou  calcifiés  —  la  calcification  est  relati¬ 
vement  rare  dans  le  poumon  et  fréquente  dans  les  ganglions. 
—  Souvent  ces  tubercules  sont  fibreux  et  ardoisés  transfor¬ 
més  en  un  petit  bloc  dur,  saillant,  noirâtre  ou  ardoisé,  sec. 
Ils  peuvent  siéger  à  la  surface  de  la  plèvre,  s’enfoncer  légè¬ 
rement  en  coin  à  la  surface  du  poum.on,  ou  bien  siéger  en 
plein  parenchyme.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  autour  d’eux  des 
plissements  radiés  de  la  plève  ou  du  poumon.  D’une  façon 
générale  on  admet  avec  Déjerine  que  les  lésions  caséeuses 
sont  encore  virulentes,  alors  que  les  lésions  fibro-  crétifiées 
ne  le  sont  pas.  Dans  les  tubercules  crétacés  au  centre  et 
caséo-calcifiés  à  la  périphérie  on  retrouve  des  bacilles  dans  les 
zones  molles  de  la  périphérie,  mais  d’une  façon  incons¬ 
tante. 

3°  Ce  qu’on  appelle  les  cicatrices  des  sommets.  Nous  rap¬ 
pellerons  à  ce  propos  combien  il  est  difficile  même  sur  la 
table  d’autopsie  de  dire  si  une  tuberculose  est  éteinte  ou  en¬ 
core  en  .activité.  Nœgeli  a  montré  qu’à  côté  des  lésions  de 
guérison,  on  pouvait  trouver  dans  les  tissus  circonvoisins 
des  bacilles  que  révélera  seule  l’inoculation  au  cobaye. 
Même  dans  les  lésions  calcifiées,  la  virulence  du  bacille  ne 
s’éteint  pas  tout  d’une  pièce,  elle  met  des  mois  et  sans  doute 
des  années  pour  disparaître.  Haushalter  a  trouvé  des  bacilles 
virulents  dans  un  pneumolithe  qui  ,conservé  à  sec,  était  ca¬ 
pable  encore,  10  mois  après  son  expulsion,  de  tuberculiser 
le  cobaye. 

Ces  cicatrices  siègent  avec  prédilection  aux  som.m.ets  ; 
les  plus  fréquentes  sont  les  cicatrices  froncées  dessomm.ets. 
On  voit  une  dépression  plus  ou  moins  profonde  à  la  surface 
du  poum.on  et  des  rétractions  du  parenchyme  à  la  périphé¬ 
rie  ;  à  la  section,  il  n’est  pas  rare  de  trouver  au  centre  de  la 
dépression  des  amas  nodulaires  plus  ou  moins  étoilés,  cré¬ 
tacés  ou  calcaires.  On  retrouve  aussi  des  cicatrices  du  m.ê- 
me  genre  dans  le  parenchyme. 

Dans  certains  cas  on  a  l’aspect  dit  poumon  frisé  :  le  som¬ 
met  est  com.me  bosselé,  par  suite  de  la  présence  de  cicatrices 
fibreuses,  rayonnées,  dans  l’intervalle  desquelles  on  voit 
des  lobules  emphysémateux. 

4"  Pneumonie  chronique  ardoisée.  Le  sommet  e.st  trans¬ 
formé  en  un  tissu  fibreux,  noir  ardoisé  ;  de  place  en  place 
dans  ce  tissu  ardoisé,  à  la  coupe,  on  retrouve  quelques 
vieux  tubercules  caséeux  ou  plâtreux.  C’est  là  une  des  lé¬ 
sions  les  plus  fréquentes  de  guérison. 

5°  On  trouve  enfin,  très  souvent,  chez  des  individus  ayant 
présenté  pendant  la  vie  de  la  bronchite  ou  de  l’emphysème, 
des  lésions  de  sclérose  pulmonaire  plus  discrète  bien  étu¬ 
diées  dans  la  thèse  de  Bériel  et  dont  la  nature  tuberculeuse 
est  bien  probable  dans  le  plus  gfand  nombre  des  cas  ;  sur  le 
fond  gris  pâle  de  l’emphysème,  on  voit  des  taches  noirâtres 
anthracosiques,  grosses  cornm.e  un  pois,  constituées  par  un 
amas  de  petits  tractus  noirs  irréguliers,  noueux,  confluents 
au  centre,  puis  s’écartant  radiairement  à  la  périphérie.  Pour 
Beriel,  il  ne  s’agit  pas  de  sclérose  anthracosique,  mais  de 
sclérose  tuberculeuse  discrète  —  reliquats  d’anciens  foyers 
plus  importants. 

A  côté  de  ces  lésions  pulmonaires  existent  d’une  façon 
presque  constante  des  lésions  latentes  des  ganglions,  celles- 
ci  portent  sur  les  divers  groupes  des  ganglions  trachéo-bron¬ 
chiques,  mais  avec  prédilection  sur  ce  que  Nœgeli  appelle 
les  ganglions  pulmonaires  et  qui  accompagnent  dans  l’in¬ 
térieur  du  poumon  les  bronches  jusqu’à  leur  4«  division.  Ce 
sont  ces  ganglions  q^ui,à  l’état  normal, ont  à  peine  le  volume 
d]un  pois,  qui  sont  le  miroir  fidèle  des  lésions  pulmonaires 
bien  plus  encore  que  les  ganglions  médiastinaux. 

Dans  les  ganglions  on  peut  trouver,  soit  des  lésions  tuber¬ 


culeuses  jeunes,  granulation  ou  tubercule  miliaire,  soit  des 
lésions  caséeuses  ou  fibro-caséeuses,  soit  enfin,  comme  dans 
le  poumon,  de  la  sclérose  et  de  la  crétification. 

Les  ganglions  scléreux  sont  plus  petits  que  les  ganglions 
caséeux  et  peuvent  avoir  repris  leur  volume  normal,  ils 
sont  durs  et  anthracosiques. 

Les  ganglions  caséeux  renferment  toujours  des  bacilles  en 
activité,  quelquefois  même  en  grand  nombre. 

Si  l’on  parcourt  les  protocoles  d’autopsie,  on  voit  que, dans 
un  grand  nom,bre  de  cas,  ce  que  l’on  constate,  ce  n’est  pas 
une  lésion  unique,  un  petit  tubercule,  quelques  adhérences, 
mais  des  lésions  multiples  ayant  souvent  frappé  la  plèvre, 
les  poumons  et  les  ganglions  bronchiques,  siégeant  en  géné¬ 
ral  aux  deux  sommets  et  correspondant,  si  l’on  en  juge 
par  l’importance  des  reliquats,  à  des  foyers  assez  étendus. 

Etude  clinique.  —  Si  un  certain  nombre  de  lésions  de  cica¬ 
trices  constatées  aux  autopsies  correspondent  à  des  tuber¬ 
culoses  ayant  eu  une  évolution  clinique  manifeste,  beaucoup 
correspondent  à  d’anciennes  tuberculoses  latentes,  qui 
frappées  pour  ainsi  dire  de  débilité,  soit  par  suite  du  peu  de 
virulence  ou  du  nom.bre  des  germes,  soit  par  suite  de  la  résis¬ 
tance  du  terrain,se  sont  guéries,  soit  sans  jamais  manifester 
leur  présence  par  des  signes  cliniques,  soit  en  déterminant 
des  symptômes  réduits  au  minimum,  telle  qu’une  hém.otypsie, 
une  fièvre  éphémère,  une  poussée  congestive  à  un  sommet. 

L’étude  de  ces  tuberculoses  abortives,  selon  l’expression 
de  Bard,  confine  à  celle  des  tuberculoses  latentes,  mais  ne 
doit  pas  être  confondue  avec  elle  ;  ces  tuberculoses  aborti¬ 
ves  ne  sont  pas  en  général  susceptible?  de  réveil  comme  les 
vraies  tuberculoses  actives  enkystées  ou  immobilisées  ; 
elles  nous  intéressent  cependant,  car  il  ne  faut  pas  oublier 
que  si  bien  souvent  elles  évoluent  sans  symptômes  fonc¬ 
tionnels  ou  généraux,  elles  n’en  déterminent  pas  moins  au 
niveau  du  poumon  ou  des  ganglions  des  lésions  cicatricielles 
susceptibles  de  se  traduire  par  des  respirations  anormales 
et  des  ombres  discrètes  à  la  radioscopie,  que  l’on  sera  sus¬ 
ceptible  de  ])rendre  pour  des  lésions  de  tuberculose  au  dé¬ 
but. 

Tuberculoses  latentes  proprement  dites  enkystées,  im.mobi- 
lisées. — Si  un  certain  nombre  de  ces  tuberculoses  n’ont  pas 
d’histoire  clinique  et  ne  sont  réellement  que  des  trouvailles 
d’autopsie,  d’autre?,  au  contraire,  comme  nous  l’avons  vu, 
jouent  un  rôle  fondamental  dans  l’évolution  de  la  tubercu¬ 
lose  de  l’enfant  et  de  l’adulte.  Chez  l’enfant  on  peut  consi¬ 
dérer  que  la  plupart  des  symptômes  qu’on  rattache  habi¬ 
tuellement  à  la  prétuberculose,  sont  dus,en  réalité,  à  ces  tu¬ 
berculoses  latentes  (anémie,  états  subfébriles,  sans  cause, 
perte  de  l’appétit,  amaigrissement  et  surtout  habitus  et 
faciès  tuberculeux),  malformations  thoraciques,  etc. 

Dans  ce  cas  bien  souvent  un  examen  méthodique  du  pou¬ 
mon  et  surtout  de  la  région  du  m.édiastin,  par  l’auscultation, 
la  percussion  et  la  radioscopie,  décèlera  la  véritable  cause 
de  ces  troubles.  La  rareté  extrême  des  lésions  cicatricielles 
chez  l’enfant  fait  que  la  contatation  de  ces  symptômes 
physiques,  sur  le  détail  desquels  nous  n’avons  pas  à  entrer,  a 
une  très  grande  valeur,  car  ils  ne  peuvent  guère  être  attri¬ 
bués  qu’à  une  lésion  tuberculeuse  pülm.onaire  ou  ganglion¬ 
naire  au  début  de  son  évolution  (germination  de  Granchef), 
ou,  au  contraire,  en  état  de  latence,  mais  de  latence  active, 
c’est-à-dire  non  indifférente  puisque  susceptible  de  réveil 
et,  dans  la  suite,  de  poussées  évolutives.  Beaucoup  de  ces 
tuberculoses  latentes  ne  sont,  en  effet,  que  des  tuberculoses 
latentes  temporaires  :  après  être  restées  plus  ou  moins  long¬ 
temps  latentes,elles  sont  devenues,à  un  m.oment  donné,  m.a- 
nifestes.  Ce  sont  les  formes  les  plus  habituelles  de  la  tuber¬ 
culose  de  la  2e  enfance,  de  l’adolescence  et  de  l’adulte  ;  c’e.st 


212 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


presque  ainsi  qu’évolue  toujours  la  tubercul  .se  pulmonaire 
commune  :  une  phase  de  tuberculose  latente,  puis  une  phase 
évolutive.  Dans  quelques  cas,  il  s’agit  de  tuberculoses  laten¬ 
tes  intermittentes.  La  tuberculose,  après  être  passée  par  une 
période  plus  ou  moins  longue  de  latence,  se  traduira  ensuite 
par  des  symptômes  manifestes  tels  que  la  fièvre  ou  une  hé¬ 
moptysie,  puis  tout  rentrera  dans  l’ordre  ;  on  ne  trouvera 
aucune  trace  de  la  poussée  précédente,  elle  redeviendra  la¬ 
tente,  aboutira  à  la  guérison  ou  bien,  au  contraire,  se  réveil¬ 
lera  à  nouveau  et  évoluera  enfin  vers  la  phtisie. 

Le  rôle  de  la  tuberculose  latente  dans  l’évolution  des 
poussées  tuberculeuses  est  connu  depuis  longtemps  pour 
la  granulie,  la  méningite  tuberculeuse.  Buhl  a  constaté  21 
fois  sur  23  cas,  à  côté  des  lésions  aiguës  jeunes,  de  vieux 
foyers  caséeux  (LoideBuhl).  Dans  certains  cas  m.êroe l’auto- 
infection  a  pu  être  prise  sur  le  fait  Ponfich  et  Weigert 
ont  constaté  chez  des  sujets  atteints  de  granulie  la  com.mu- 
nication  du  canal  thoracique  ou  d’une  veine  pulmonaire 
avec  des  excavations  tuberculeuses  des  ganglions  du  hile. 
Les  bacilles  pénétrant  dans  la  circulation,  il  se  fait  une  tu¬ 
berculose  métastatique. 

Il  en  est  de  même  pour  la  tuberculose  pulmonaire,  qu’il 
s’agisse  de  formes  aiguës,  ou  de  formes  chroniques,  la  tu¬ 
berculose  est  ici  une  tuberculose  de  propagation,  se  déta¬ 
chant  par  contiguïté  du  foyer  latent,  ou  bien  une  tubercu¬ 
lose  d’aspiration,  un  foyer  caséeux  ancien  pulmonaire  ou 
ganglionnaire  venant  tout  d’un  coup  à  s’ouvrir  dans  les 
voies  respiratoires. 

Le  réveil  de  ces  tuberculoses  se  fait  souvent  sous  forme 
d’une  hémoptysie,  d’une  pleurésie  qui  éclatera  en  pleine 
santé  apparente,  ou  d’une  poussée  aiguë,  accom.pagnée  de 
fièvre,  d’anorexie  et  d’amaigrissement  qu’on  prend  pour  le 
•  début  réel  de  la  tuberculose. 

Nous  connaissons  bien,  grâce  aux  travaux  de  ces  derniè¬ 
res  années,  les  agents  révélateurs  de  ces  tuberculoses  laten¬ 
tes. 

Ce  sont  le  surmenage  physique,  les  fatigues  excessives, 
les  maladies  intercurrentes,  le  traumatisme,  souvent  aussi 
le  diabète,  les  grossesses  répétées,  la  lactation  prolongée,  des 
troubles  digestifs. 

Kelsch  a  bien  m.ontré  leur  rôle  chez  les  jeunes  soldats.  Si 
la  tuberculose  éclate  dans  les  trois  ou  quatre  prem.iers  mois 
de  leur  arrivée  au  corps,  ce  n’est  pas  parce  que  les  nouveaux 
venus  y  ont  été  contaminés,  mais,  comme  il  le  dit,  parce 
qu’il  existe  dans  l’organisme  des  nids  à  microbes,  réduits  à 
attendre,  pour  sortir  de  leur  inaction,  les  opportunités  mor¬ 
bides,  c’est-à-dire  la  défaillance  des  tissus,  créées  par  les 
vicissitudes  de  l’hygiène,'  les  fatigues,  le  suffn.enage. 

Cette  notion  de  la  tuberculose  latente  explique  bien  pour¬ 
quoi  les  cas  de  tuberculose  sont  surtout  fréquents  dans  les 
premiers  mois,  et  non  plus  tard.  Or,  s’il  s’agissait  de  conta¬ 
gion,  il  serait  plus  logique  de  penser  que  plus  les  soldats  res¬ 
teraient  au  corps,  plus  ils  seraient  contagionnés. 

Henry  Thiéry  a  observé  le  mêm.e  fait  chez  les  marins. 
C’est  dans  les  prem.iers  tem.ps  du  séjour  sur  les  navires  que 
chez  ceux-ci  la  tuberculose  se  révèle. 

Ce  que  font  les  fatigues  et  le  surmenage  est  aussi  créé 
de  toutes  pièces  par  les  maladies  infectieuses  intercurrentes. 
On  connaît  de  longue  date  le  rôle  de  la  rougeole,  qui  peut 
transformer  en  tuberculose  évolutive  une  tuberculose  la¬ 
tente,  le  rôle  de  la  coqueluche,  de  la  pneumonie  (Mosny  et 
Harvier),  de  la  grippe  ;  je  vous  rappelle  à  ce  propos  que 
beaucoup  de  cas  étiquetés  grippe  sont  tout  simplement  des 
cas  de  tuberculose  réveillée  par  une  infection  saisonnière 
ou  des  fatigues  excessives.  La  fièvre  typhoïde,  comme  l’ont 
montré  Laënnec,  Griesinger,  Hardy  et  Behier,  Mosny  et 
Beaufumé,agit  souvent  de  même,  à  la  période  de  convales¬ 


cence,  et  certaines  pleurésies  séreuses,  bilatérales,constatées 
chez  les  typhiques,  qu’on  pourrait  croire  dues  au  bacille 
d’Eberth,  sont  cependant  d’origine  tuberculeuse  com.me  le 
prouve  l’inoculation  au  cobaye. 

Le  traumatisme,  enfin,  est  souvent  l’occasion  du  réveil 
d’une  tuberculose  latente  et  non  de  l’éclosion  d’une  infec¬ 
tion  tuberculeuse  nouvelle.  S’il  détermine  l’apparition  de 
foyers  tuberculeux,  c’est,  comme  a  contribué  à  le  montrer 
Mosny,  que  l’individu  était  déjà  porteur  d’une  tuberculose 
latente. 

Les  traumatismes  du  thorax  exercent  ainsi  presque  tou¬ 
jours  une  influence  profonde  im.médiate  ou  rapide  sur  l’évo¬ 
lution  des  tuberculoses  latentes,  et  beaucoup  d’hémoptysie", 
dites  traumatiques  ne  sont  que  des  hémoptysies  tuberculeu¬ 
ses.  Mosny  a  montré  tout  l’intérêt  médico-légal  de  ces  faits  : 
La  responsabilité,  en  matière  d’accident  du  travail,  ne  sau¬ 
rait  être  la  m.êm.e  si  l’on  envisage  le  traum.atisme  comme 
agent  révélateur  d’une  tuberculose  latente,  qui  sans  son 
intervention  aurait  pu  demeurer  telle  indéfiniment,  ou  bien 
comme  agent  provocateur  d’une  simple  lésion  inflammatoire 
sans  gravité  ;  celle-ci  ne  faisant  que  préparer  le  terrain  à 
une  contamination  tuberculeuse  ultérieure  purem.ent  for¬ 
tuite. 

Il  n’y  a  pas  à  insister  davantage  sur  l’histoire  clinique  de 
ces  tuberculoses  latentes  temporaires,  puisqu’à  partir  du 
m.om.ent  où  elles  deviennent  manifestes  elles  no  sont  plus 
que  des  tuberculoses  banales  et  j’ai  hâte  d’arriver  à  la  deu¬ 
xième  partie  de  cette  leçon,  au  diagnostic  de  ces  tuberculo¬ 
ses  latentes. 

Diagnostic  des  tuberculoses  latentes. 

Qu’il  s’agisse  de  tuberculose  en  évolution  discrète,  de 
tuberculose  imm.obilisée  ou  enkystée,  ou  de  cicatrice  tu¬ 
berculeuse,  la  lésion  tuberculeuse,  en  tant  que  lésion  ana- 
tom.ique  siégeant  dans  le  poum.on  ou  dans  les  ganglions 
du  médiastin,  entraîne  une  modification  dans  la  texture 
de  l’organe  susceptible  de  se  traduire  par  des  respirations 
anormales  ou  par  des  om.bres  plus  ou  moins  accentuées  à 
l’écran,  radioscopique  ;  enfin  en  tant  que  lésion  de  nature 
tuberculeuse,  elle  entraîne  des  modifications  humorales 
que  peuvent  m.ettre  en  vedette  un  certain  nombre  de  mé¬ 
thodes  de  laboratoire. 

Dans  les  tuberculoses  évolutives  manifestes,  la  constata¬ 
tion  de  ces  modifications  de  texture  et  de  ces  modifications 
humorales  jointes  aux  sym.ptômes  fonctionnels  et  généraux 
assure  plus  ou  moins  facilement  le  diagnostic  ;  dans  les  tu¬ 
berculoses  latentes,,  ce  qu’il  importe,  c’est  moins  de  faire  le 
diagnostic  de  lésion  tuberculeuse  latente  que  celui  de  la  va¬ 
riété  de  tuberculose  latente  ;  s’agit-il  de  tuberculose  en  voie 
de  germination  ;  s’agit-il  de  tuberculose  imm.obilisée,  s’agit- 
il  d’une  cicatrice  tuberculeuse  ?  Pour  essayer  de  résoudre 
ce  problème,  passons  rapidement  en  revue,  à  ce  point  de  vue, 
les  renseignements  donnés  par  l’examen  clinique  et  par 
les  méthodes  de  laboratoire. 

Valeur  de  l’auscultation  pour  le  dépistage  des  tuberculoses 
latentes.  —  Je  n’ai  pas  l’intention  de.  discuter  aujourd’hui 
les  signes  du  début  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  la  valeur 
exacte  de  la  respiration  rude  et  de  la  diminution  du  mur¬ 
mure  ;  je  vous  rappellerai  seulement  que  la  diminution  du 
murmure  vésiculaire,  localisée  à  un  des  sommets,  ne  s’ac¬ 
compagnant  pas  de  modification  appréciable  à  la  percussion, 
est  très  souvent  indiscutablement  en  rapport  avec  des  lé¬ 
sions  discrètes  de  tuberculose  immobilisée  ou  en  voie  de  ci¬ 
catrisation,  et  très  souvent  aussi,  comme  j’ai  essayé  de  le 
démontrer,  en  rapport  avec  une  tuberculose  souvent  an¬ 
cienne,  sinon  complètement  latente,  du  moins  évoluant  à 
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bas  bruit,  torpide,  en  un  mot  d’une  tuberculose  atténuée  ou 
selon  l’expression  de  Bard  d’une  tuberculose  abortive.  Ceci 
admis,  étant  donnée  la  ressemblance  qui  existe  entre  les  lé¬ 
sions  cicatricielles  et  les  lésions  de  tuberculose  latente, 
on  peut  en  déduire  que  les  respirations  anormales  des  som¬ 
mets,  en  particulier  la  diminution  du  murmure  vésiculaire, 
si  fréquentes  chez  les  adultes,  sont  souvent  en  rapport  avec 
des  tuberculoses  com.plètement  latentes,  en  se  rappelant 
cependant  que  diminution  du  murmure  n’équivaut  pas  né¬ 
cessairement  à  tuberculose  guérie  ou  à  tuberculose  latente, 
car  il  y  a  un  certain  nombre  de  cas  où,  com.me  jel’ai  m.ontré, 
cette  diminution  du  m.urm.ure  est  en  rapport  non  avec  une 
lésion  anatomique  fixe  du  sommet  du  poumon,  m.ais  avec 
une  insuffisance  respiratoire  fonctionnelle,  comme  le  cas 
s’observe  chez  les  individus  porteurs  de  lésions  rhinopha¬ 
ryngées  et  dans  d’autres  conditions  encore  mal  définies. 

La  diminution  du  murmure  vésiculaire  localisée  et  per¬ 
manence,  quand  elle  ne  survient  pas  chez  un  individu  porteur 
de  lésions  rhino-pharyngées  et  qu’elle  ne  s’accompagne  d’au¬ 
cun  antécédent  ou  d’aucun  signe  concomitant  de  tubercu¬ 
lose  peut  faire  penser  à  la  possibilité  d’une  tuberculose  laten¬ 
te,  sans  qu’on  ait  le  droit  d’après  ce  seul  signe  d’affirmer 
celle-ci. 

Cette  opinion  qui  a  paru  à  quelques-uns  quelque  peu  révo¬ 
lutionnaire  est  bien  voisine  de  celle  que  soutenait  Grancher, 
lorsqu’il  écrivait  :  «  La  diminution  du  M.  V.  peut  persister 
pendant  longtemps  sans  addition  d’aucun  autre  signe  phy¬ 
sique  et  constituer  à  elle  seule  pendant  des  mois  et  des  an¬ 
nées  non  le  premier  degré,  mais  la  première  étape  de  la  tu¬ 
berculose  pulmonaire,  cette  première  étape  pouvant  durer  j 
toute  la  période  de  la  vie  infantile  ou  chez  l’adulte  pendant 
plusieurs  années  ».  —  Cette  tuberculose  qui  peut  rester  ainsi 
immobilisée  pendant  toute  l’enfance,  qu’est-ce,  sinon  de  la 
tuberculose  latente  ?  Si  l’on  admet  que  la  tuberculose  la¬ 
tente  ganglionnaire  se  traduit  surtout  par  la  diminution 
du  murmure  vésiculaire,  on  notera  que  par  l’auscultation 
on  peut  dépister  la  tuberculose  latente  chez  15%  des’en- 
fants  (Grancher  et  ses  élèves)  et  avec  une  fréquence  à  peu 
prés  égale  chez  les  adultes  d’après  notre  statistique  et  celle 
de  Lemoine. 

Ce  qu’il  faut  s’attacher  à  dépister,  ce  sont  les  indices 
mettant  sur  la  voie  de  lésions  caséeuses  torpides  ou  d’une 
poussée  tuberculeuse  récente. 

Kuss  insiste  sur  le  fait  que  des  zones  d’induration  com¬ 
pactes  sont  toujours  suspectes  et  inquiétantes,  car  leur 
sclérose,totalement  rare  dans  ce  cas,  alors  qu’en  apparence 
il  n’y  a  pas  de  signes  de  tuberculose  évoluante,  on  perce¬ 
vra  quelquefois  par  une  auscultation  réitérée  quelques 
petits  craquements  après  la  toux,  quelques  frottements 
au  niveau  des  culs-de-sac  pleuraux,  accompagnant  un 
processus  actif  du  sommet  ;  c’est  dans  ces.  cas  qu’il  faut 
examiner  systématiquem.ent  toute  expectoration  m.êm.e 
d’apparence  muqueuse  et  qu’il  faut  se  livrer  à  une  minu¬ 
tieuse  recherche  de  l’hypertherm.ie.  La  période  menstruelle 
montre  souvent,comme  nous  le  verrons  dans  la  suite,  qu’une 
tuberculose  en  apparence  tout  à  fait  immobilisée  est  encore  . 
en  activité  relative  et  c’est  souvent  à  ce  moment  qu’on  peut  [ 
dépister  des  petits  foyers  de  râles  ou  de  craquement,  des 
bacilles  dans  les  crachats  qu’on  ne  retrouvera  plus,  la  pé¬ 
riode  terminée. 

Renseignements  fournis  par  l’examen  radiologique  : 

1“  Radioscopie  du  poumon.  —  L’examen  radioscopique 
semble  donner  de  très  utiles  renseignemnts  dans  les  cas 
de  sclérose  ancienne,  et  dans  ceux  de  calcification  du  pou¬ 
mon,  c’est-à-dire  précisément  dans  ceux  que  nous  avons  vus 


être  la  signature  anatomo-pathologique  des  tuberculoses  on 
voie  de  guérison  ou  des  tuberculoses  latentes. 

Dans  son  rapport  à  la  Société  d’étude  de  la  tuberculose 
sur  les  renseignements  fournis  par  la  radiologie  chez  les  su¬ 
jets  atteints  de  tuberculose  pulmonaire,  mon  collègue  Rist 
décrit  ainsi  ce  qu’on  voit  dans  les  cas  de  lésions  anciennes 
guéries  :  des  opacités  plus  ou  m.oins  accusées  et  étendues 
d’un  ou  des  deux  sommets,  s’accompagnant  souvent  à  un 
sommet  où  à  un  voisinage  d’un  sommet  d’une  clarté  anor¬ 
male  et  peu  étendue,  indice  d’un  emphy.-ème  local  ;  au  voi¬ 
sinage  du  somm.et  et  des  hiles,  des  taches  très  noires  et  très 
bien  limitées  révélatrices  de  foyers  calcifiés  :  ne  croirait-on 
pas  lire  une  description  anatomique  de  poum.on  frisé,  ou  de 
pneumonie  chronique  ardoisée  avec  emphysème  et  tubercu¬ 
les  calcifiés. Et  plus  loin  :  il  montre  que  ces  opacités  des  som- 
m.ets  ne  correspondent  presque  jamais  à  un  début  clinique 
de  tuberculose,  mais  à  une  lésion  déjà  ancienne  et  demeurée 
latente. 

,,  L’exam.en  radioscopique,  combiné  à  l’auscultation,  don¬ 
nera  donc  de  précieux  renseignements  pour  le  diagnostic  de 
la  tuberculose  latente,  et  non,  comme  on  l’a  cru  il  y  a  quel¬ 
ques  années,  pour  le  diagnostic  précoce  de  la  tuberculose, 
pour  le  diagnostic  de  la  tuberculose  au  début. 

Lorsque  la  diminution  du  murmure  vésiculaire  du  som¬ 
meil  sera  accompagné  3  de  diminution  de  la  clarté  à  l’écran 
radioscopique,  ce  sera  un  signe  de  grande  probabilité  en 
faveur  de  l’existence  d’un  foyer  de  tuberculose  latente  ;  lors¬ 
que  la  diminution  du  murmure  vésiculaire  coïncidera  avec 
des  sommets  clairs,  il  y  aura  grande  probabilité  pour  qu’il 
s’agisse  d’insuffisance  fonctionnelle  du  sommet. 

Appliquant  systématiquement  la  radioscopie  au  dépis-- 
tage  de  la  tuberculose  latente.  Salles  trouve  30  fois  des 
troubles  de  transparence  aux  sommets  chez  des  recrues 
du  bataillon  de  chasseur.  Roux  et  Josserand,  ayant  exami¬ 
né  588  enfants,  trouvent  chez  144  des  sommets  anormaux. 

Radioscopie  des  ganglions.  —  L’examen  radioscopique 
permet  fréquemment  de  déceler  la  tuberculose  latente  dans 
les  ganglions  trachéobronchiques  et  aussi  dans  les  ganglions 
intra-pulm.onaires  de  Nœgeli  qui  accompagnent  les  divi¬ 
sions  bronchiques  de  4®  ordre,  et  subissent  plus  que  les  gan¬ 
glions  du  médiastin  l’influence  des  lésions  pulmonaires  con¬ 
comitantes. 

Salle?,  chez  ses  recrues  d’un  bataillon  de  chasseur,  trouve 
30  fois  des  ombres  médiastines. 

Examinant  systématiquement  des  jeunes  gens,  vigou¬ 
reux  et  bien  portants  ;  des  étudiants,  des  soldats,  des  jeu¬ 
nes  femmes  ayant  un  état  général  excellent  sans  aucun  si¬ 
gne  physique  de  tuberculose  pulmonaire,  Pierry  et  Jacques 
trouvent  souvent  de  la  tuberculose  latente  ganglionnaire  ; 
celle-ci  prédomine  de  beaucoup  du  côté  droit. 

Ici  encore  com.me  pour  le  poumon,  ce  sont  les  lésions 
scléreuses,  et  les  lésions  crétifiées  qui  donnent  les  images  les 
plus  nettes  sous  forme  de  taches  sombres,  à  contour  nette¬ 
ment  défini  ;  les  ganglions  caséeux  projettent  une  ombre 
moins  intense. 

L’examen  radiographique  ne  semble  pas  nécessaire  pour 
le  dépistage  des  tuberculoses  latentes  ;  il  n’en  serait  pas 
ainsi  pour  le  diagnostic  des  lésions  de  début  réel,  d’après 
Rieder  et  Rosenthal,  et  il  serait  dans  ce  cas  préférable  à  la 
radioscopie. 

Dans  une  prochaine  leçon  nous  discuterons  la  valeur  des 
renseignements  donnés  par  les  méthodes  de  laboratoire 
pour  dépister  la  tuberculose  latente. 
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PRAÏIQUE_MED1GALE 

Purpura  rhumatoïde  et  maladie  de  Quincke  ; 

For  AïKirê  IMIILIBKHT 
Ancien  interne  médaille  d’or  des  hôpitaux, 
lÂeenciéès sciences  naturelles. 

Là  clinique  réalise  parfois  des  associations  symptoma¬ 
tiques  qui  ne  rentrent  que  malaisément  dans  les  cadres 
que  les  médecins  ont  assignés  aux  maladies.  Le  groupe 
si  mal  délimité  des  purpuras  olîre  pourtant  bien  des  res¬ 
sources  suivant  que  l'on  prend,  pour  cataloguer  un  cas, 
tantôt  la  cause  étiologique,  tantôt  les  signes  associés, 
tantôt  les  qualités  du  sang.  Voici  pourtant  le  cas  d'une 
malade,  que  nous  suivons  depuis  longtemps  et  qui  ce¬ 
pendant  ne  rentre  nettement,  à  notre  avis,  dans  aucun  des 
groupes  proposés . 

La  malade  dont  il  s'agit  présente  des  poussées  succes¬ 
sives,  parfois  subintrantes,  d'éruptions  pétéchiales  symé¬ 
triquement  placées  sur  les  jambes  et  les  pieds.  Les  pous¬ 
sées  sont  immanquables  lorsque  la  malade,  après  une 
période  de  repos  au  lit,  se  lève.  L'influence  do  l’orthosta¬ 
tisme  est  donc  très  nette,  mais  non  pas  absolue  ;  car  trop 
souvent,  j'ai  vu  survenir  cher  cette  malade  des  éruptions 
purpuriques  durant  les  périodes  oiï  le  décubitus  horizon¬ 
tal  était  rigoureusement  observé  depuis  des  semaines. 

Les  poussées  sont  récidivantes  ;  il  s’agit  donc  d’un  pur¬ 
pura  chronique. 

Parfois,  1  apparition  des' taches  s’accompagne  de  lièvre; 
le  plus  souvent  elle  est  apyrétique. 

Certaines  des  poussées  éruplivessontisoléos,  c’est-à-dire 
que  l’éruption  est  le  seul  symptôme  observé,  sans  antre 
phénomène  surajoulé.  D’autres,  au  contraire,  s’associent 
aux  phénomènes  suivants  ;  gonflement  et  rougeur  au 
niveau  des  petites  articulations  du  pied  et  du  cou-de- 
pied  :  ce  sont  surtout  les  articulations  mé  Jio-tarsiennes 
qui  sont  frappées  souvent  aussi  les  articulations  des 
doigts,  du  poignet,  du  coude  ;  gonflement,  rougeur  et 
douleur  le  long  de  certaines  gaines  tendineuses,  gonfle¬ 
ment  et  rougeur  avec  douleur  exquise  de  certaines  zones 
de  la  peau  ;  j’en  ai  vu  même  sur  certains  os  :  une  côte, 
l’os  frontal. 

Avec  certaines  poussées,  apparaissent  des  hémopty¬ 
sies  ;  mais  celles  ci  se  produisent  même  sans  poussée  : 
exceptionnellement  le  sang  est  rendu  avec  abondance  ; 
le  plus  souvent,  il  s’agit  de  quelques  crachats  à  peine 
teintés  :  mais  qui  se  reproduisent  tous  les  deux  ou  trois 
jours  ;  très  souvent,  l’expulsion  de  ces  crachats  est  pré¬ 
cédée  d’une  dyspnée  assez  inlense,  avec  angoisse,  ou  d’une 
douleur  violente  intra- thoracique. 

La  constatation  plusieurs  fois  faite  d’une  éruption  pé¬ 
téchiale  sur  le  voile  du  palais  m’a  porté  à  penser -- eu 
l’absence  de  lésions  tuberculeuses  du  poumon,  plusieurs 
fois  au  surplus  certifiée  par  l’absence  de  bacilles  dans  l’ex¬ 
pectoration  —  qu’il  pouvait  y  avoir  aussi  «  purpura  »  sur 
la  trachée  ou  les  bronches. 

•  Un  autre  fait  parle  aussi  dans  ce  sens  :  les  poussées  ar¬ 
ticulaires  ou  osseuses  sont  très  éphémères,  elles  disparais¬ 
sent  en  24  à  36  heures. 

Or  la  malade  est  presque  constamment  atteinte  dé  points 
de  côté  thoraciques  au  niveau  desquels  on  constate  de  la 
submatité,  des  râles  crépitants  ou  sous-crépilants,  un  peu 
de  bronchophonie,  tous  phénomènes  qui  disparaissent  com¬ 
plètement  d’un  jour  à  l’autre,  parfois  en  quelques  heures. 
Cela  n’évoque-t-il  pas  l’idée  d’un  gbnflement  œdémateux 
analogue  à  ceux  qu’on  observe  au  niveau  de  la  peau  ou 
des  jointures. 


Il  faut  noter,  en  outre,  que  cette  dame  soutire  parfois 
de  crises  transitoires  d’arythmie,  de  crises  d’oligurie 
(300  à  500  cc-^  en  24  heures),  de  crises  de  cystalgie  avec 
ténesme. 

Enfin,  après  avoir  pendant  2  années  présenté  ces  érup¬ 
tions  purpuriques,  la  malade  s’est  plainte  pendant  2  jours 
de  fourmillements  dans  tout  le  domaiqe  du  trijumeau 
droit,  et  a  brusquement  fait  un  œdème  de  la  moitié  droite 
de  la  face,  surtout  marqué  au  niveau  de  l’orbite  droite 
(chémosis,  gonflement  des  paupières,  impossibilité  d’ou¬ 
vrir  l'œil).  Cet  œdème,  apparu  vers  4  heures  du  matin,  a 
diminué  lentement  vers  la  fin  de  la  journée  pour  dispa¬ 
raître  complètement  —  et  sans  nul  traitement  de  ma 
part  —  le  lendemain  matin . 

Voici  donc  une  association  morbide  non  prévue  :  un 
purpura  que  l’on  pourrait  étiqueter  hémorragique,  rhu¬ 
matoïde,  qui  coïncide  avec  un  œdème  de  Quincke. 

Il  est  impossible  de  ne  pas  soupçonner  ici  une  influence 
nerveuse  :  je  n’ai  rapporté  que  les  points  princi[)ayx  du 
tableau  morbide  do  la  malade,  dont  l’histoire  entière  mé¬ 
riterait  d’être  détaillée  ;  mais  je  veux  citer  l’existence 
chez  elle  d'une  ancienne  polynévrite  toxique,  actuellement 
guérie,  puisque  les  réflexes  sont  normaux  et  même  exa¬ 
gérés,  mais  qui  a  néanmoins  laissé  une  atrophie  muscu¬ 
laire  généralisée  ;  je  veux  encore  signaler  des  crises  ai¬ 
guës  de  névralgie  crurale,  qui  d’ailleurs  ne  se  sont  pas 
accompagnées  de  purpura. 

Mais  je  veux  surtout,  sans  m’attarder  davantage,  rap¬ 
procher  ce  cas  d’un  autre  que  j’ai  eu  également  l’occa¬ 
sion  d’observer,  chez  une  dame  à  peu  près  du  même  âge 
que  la  précédente  malade,  —  la  cinquantaine  peut-être. 

Ici,  après  une  intoxication  alimentaire,  apparition  d’un 
œdème  de  la  face,  du  cou  et  des  bras,  suivi  de  desquama¬ 
tion  ;  récidive  pendant  quelques  semaines  de  ces  pous¬ 
sées  d’œdème  ;  puis,  s’installe  de  l’arythmie,  d’ailleurs 
Iransiloire,  avec  quelques  lipothymies.  Quelques  jours 
après,  soit  environ  quatre  à  cinq  semaines  après  le  dé¬ 
but,  la  malade  se  plaint  d’une  douleur  violente  à  la  jambe 
droite  et  au  genou  droit  :  la  douleur  siège  et  irradie  le 
long  du  nerf  sciatique  poplité  externe,  qui  dessine  son 
territoire  sensitif  sur  la  peau  par  une  éruption  purpuri¬ 
que  discrète  et  non  récidivante  :  instruit  par  l’enseigne¬ 
ment  tiré  de  la  malade  précédente,  je  fais  recueillir  l’u¬ 
rine.  Il  y  aoligurie  manifeste,  sans  albuminurie  ni  réten¬ 
tion  chlorurée  (700  par  24  h.),  et  cette  oligurie  résiste  à 
tous  les  traitements  employés  (réduction  des  boissons,  des 
chlorures,  diurétiques). 

N’esl-il  pas  saisissant  d’observer  celle  quadruple  asso¬ 
ciation  :  œdème  de  Quincke,  purpura,  crises  d’arythmie, 
oligurie,  sans  qu’il  s’agisse  d’ailleurs  ni  de  cardiopathie, 
ni  de  néphropathie,  dans  l’un  ni  dans  l’autre  cas. 

On  connaît  la  belle  observation  de  MM.  Mosny  et  Ilar- 
vier,  dans  laquelle  un  jeune  malade,  guéri  d’une  pleu¬ 
résie  légère,  présente  du  purpura  rhumatoïde  après  une 
injection  de  tuberculine. 

Si,  pour  la  seconde  de  mes  malades,  on  peut  penser  à 
l’influence  possible  d’une  tuberculose  guérie  depuis  20 
ans,  il  n’en  est  pas  de  môme  chez  la  première. 

Les  Iravauxde  Ilensaude  et  Rivet  tendraient  à  faire  ad¬ 
mettre  aussi  la  tuberculose  dans  çe  cas,  mais  aucun  si¬ 
gne,  même  les  hémoptysies,  aucune  recherche  de  labo¬ 
ratoire,  ne  permettent  de  l’affirmer. 

La  localisation  de  l’œdème  sur  ce  territoire  d’un  triju¬ 
meau  dans  un  cas,  l’apparition  du  purpura  su'r  celui  du 
sciatique  poplité, externe  dans  l’autre,  permettent  en  tout 
cas  de  dire  qu’il  s’agit,  dans  cette  associalion,de  névrite,  qui 
peut  s’extérioriser  soit  par  l’œdème,  soit  par  la  sugillation 


LE  PROGRES  MÉDICAL 


215 


sanguine.  Peut-ôtre  l'évolution  de  ces  malades  ou  l'obser¬ 
vation  de  nouveaux  cas  nous  permettront  de  l’afflrmer. 

Le  chlorure  de  calcium,  en  tout  cas,  dans  ces  formes, 
nous  a  paru  inefficace  et  mal  supporté  et  nous  nous  som¬ 
mes  mieux  trouvé  d’appliquer  un  régime  de  désintoxica¬ 
tion  (eau,  lait,  diurétiques). 

La  plus  grosse  indication  noussemble  être  d’immobili¬ 
ser  le  malade  au  lit  afin  de  prévenir  toute  syncope  grave  ; 
le  strophantus,  la  spartéine,  sont  les  meilleurs  des  toni¬ 
ques  cardiaques  à  employer  dans  ces  cas. 


THERAPEUTIQUE 

Comment  doit-on  prescrire  le  bicarbonate  de 
soude  aux  gastropathes  ? 

IV.P  lo  D'  .M.  E.  «I.XET  (tlo  Vichy). 

Malgré  les  attaques  dont  il  a  été  l’objétet  les  critiques 
auxquelles  il  adonné  lieu,  le  bicarbonate  de  soude  lesle 
aujourd’hui,  pour  la  plupart  des  auteurs,  un  médicament 
souvent  utile,  parfois  même  indispensable  chez  les  mala¬ 
des  atteints  d’alfections  gastriques.  Sans  doute  son  méca¬ 
nisme  d’action  est  complexe  ;  sans  doute  aussi  les  résul¬ 
tats  satisfaisants  qu’il  procure  dans  des  cas  tout  à  fait  dis¬ 
semblables  paraissent  difficiles  à  interpréter.  11  y  a  déjà 
quelques  années  (1),  j’avançais  l’opinion,  qui  pouvaitalors 
sembler  paradoxale,  que  le  bicarbonate  de  soude  agissait 
avant  tout  comme  un  excitant  de  la  motricité  stomacale. 
Je  pensais,  en  ellet,  que,  quelle  que  soit  son  action  sur 
la  sécrétion  glandulaire,  celle-ci  ne  saurait  être  comparée 
à  son  pouvoir  excito-moteur.  Les  recherches  chimiques 
(analyse  de  repas  d’épreuve), physiques  (élude  de  la  concen¬ 
tration  moléculaire),  radioscopiques  et  radiographiques 
que  j’ai  entreprises  depuis  lors  n’ont  pu  que  me  confir¬ 
mer  dans  ma  façon  de  voir  en  lu  rendant  peut-être  en¬ 
core  plus  absolue.  Il  faut,  à  mon  sens,  considérer  le  bi¬ 
carbonate  de  soude  avant  et  par  dessus  tout,  quel  que 
soit  l’état  de  la  sécrétion  chlorhydrique,  comme  un  agent 
médicamenteux  doué  du  pouvoir  essentiel  d’activer  la 
motricité  stomacale.  Des  radiographies  en  série  faites  avec 
M.  Lebon  (2)  m’ont  même  montré  que  les  malades  subis¬ 
sant  au  plus  haut  point  l’influence  de  ce  sel  étaient  ceux 
qui,  présentant  un  certain  degrédes  pasme  du  pylore,  réa¬ 
lisaient  le  syndrome  de  la  sténose  partielle. 

Pour  que  le  bicarbonate  de  soude  soit  à  même  de  ma¬ 
nifester  son  action  il  doit  se  trouver  en  elFet  dans  la  ca¬ 
vité  gastrique  en  contact  avec  une  quantité  suffisante  d’a¬ 
cide  chlorhydrique  pour  en  amener  la  décomposition  en 
chlorure  de  sodium  et  acide  carbonique  ;  ce  dernier,  dont 
on  connaît  les  propriétés  analgésiantes  sur  les  muqueu¬ 
ses,  paraissant  en  outre  concentrer  la  plus  grande  partie 
du  pouvoir  excito-niotcur  du  bicarbonate.  C’est  pourquoi 
dans  ces  cas  de  spasme  pylorique  généralement  liés  à 
l’hyperchlorhydrie,  il  do’nne  les  résultats  les  plus  favora¬ 
bles,  son  efficacité  étant  au  contraire  réduite  au  minimum 
quand  la  sécrétion  glandulaire,  faisant  totalemeat  défaut 
ou  se  maintenant  faible,  l’excitation  sécrétoire  qu’il  déler 
mine  ne  peut  donner  naissance  qu’à  des  proportions  infi¬ 
mes  d’acide  chlorhydrique  libre. 

Il  n’en  faudrait  pas  conclure  toutefois  que  plus  les  do¬ 
ses  de  bicarbonate  de  soudes  employées  seront  grandes, 
plus  rapides  et  plus  intenses  seront  les  effets  obtetiiis. 
Deux  écueils  doivent  être  évités  dont  l’usage  de  propor- 

(1)  M  ïï.  Binet.  —  Les  alcalins.  Lear  rôle  •et  leur  emploi.  Thèse 
de  Paris,  1905. 

(2)  Lebon  et  Binet.  —  De  l’influence  du  bicarbonate  de  soude  sur 
la  durée  de  l’évacuai  ion  stomacale.  Soc.  de  radiologie,  avril  1912. 


tions  faibles  d’alcalins  mettent  à  l’abri  :  le  premier  con¬ 
siste  à  provoquer  des  vomissements  par  distension  ga¬ 
zeuse  excessive  de  l’estomac,  le  deuxième  à  accumuler 
dos  réserves  de  chlorure  do  sodium  dans  les  tissus  telles 
qu’elles  puissent  devenir  une  source  d’acide  chlorhydri¬ 
que  pour  les  glandes  stomacales. 

Il  est  donc  nécessaire  d’user  de  doses  modérées  de  bi¬ 
carbonate  de  soude  et  de  n’user  que  de  celles-là.  La  quan¬ 
tité  journalière  de5  à6  grammes  m’a  toujours  paru  suf¬ 
fisante.  Il  importe  en  outre  de  viser  les  troubles  de  mo¬ 
tricité  stomacale  plus  que  les  déviations  de  la  sécrétion. 

Dès  lors  les  malades  auxquels  on  doit  prescrire  ce  sel 
sont  ceux  qui,  atteints  de  troubles  d’évacuation  gastrique, 
vident  leur  estomac  dans  des  conditions  de  lenteuranor- 
male.  Or,  les  évacuations  retardées  se  rencontrent  dans 
deux  cas  et  répondent  à  deux  étals.  Dans  le  premier  cas, 
l'insuffisance  des  contractions  péristaltiques  fait  que  le 
brassage  de  la  bouillie  alimentaire  ralenti  ne  sollicite  que 
faiblement  le  jpu  d'ouverture  du  pylore.  Dans  le  deuxiè¬ 
me,  le  muscle  a  conservé  sa  tonicité  entière  ;  mais  les 
contractions  auxquelles  il  donne  naissance,  si  fortes 
soient-elles,  ne  peuvent  vaincre  que  lentement  le  spasme 
oriliciel  qui  maintient  fermé  le  pylore.  Dans  l’un  de  ces 
états  la  diminution  de  la  sécrétion,  l’hypopepsie,  va  de 
pair  avec  l'atonie  musculaire.  Elle  en  conditionne  l’évo¬ 
lution,  et  son  degré  même  permet  de  mesurer  le  degré  de 
l’hypolonicité  gastrique.  Dans  l’autre,  au  contraire,  c’est 
en  général  l’hyperpepsie  que  l’on  constate,  laquelle  pa¬ 
raît  créer  d'autant  plus  facilement  et  plus  intensément 
l’occlusion  réflexe  du  pylore  que  son  taux  èst  plus  élevé. 

Cliniquement  la  douleur  d’estomac,  en  soi,  quelle  que 
soit  Informe  qu’elle  afl’ecte  dans  le  cours  de  la  digestion, 
sous  quelques  conditions  de  temps  et  de  durée  qu’elle  se 
présente,  semble  traduire  dans  la  plupart  des  cas  une  éva¬ 
cuation  anormale.  On  pourrait  peut-être  même  sans  trop 
d’exagération  affirmer  qu’un  estomac  qui  se  vide  dans  des 
conditions  satisfaisantes  ne  donne  pas  lieu  à  des  phéno¬ 
mènes  de  sensibilité  et  que  ceux-ci  n’apparaissent  que 
quand  l'évacuatioii  gastrique  est  ralentie,  soit  qu’il  y  ait 
insuffisance  motrice  par  suite  d'insuffisance  sécrétoire  ou 
concomitamment  avec  elle,  soit  qu’il  se  produise,  au  con¬ 
traire,  par  suite  d’exagération  de  la  sécrétion  une  occlu¬ 
sion  réflexe  spasmodique  du  pylore. 

Pour  ces  raisons  les  indications  du  bicarbonate  de 
soude  sont  innombrables.  Pin  dehors  des  cas  où  il  existe 
une  ulcération  en  état  d’évolution  aiguë  (hémalémèse  ou 
mélœna)et  en  dehors  des  cas  de  cancer  stomacal,  il  sem¬ 
ble  que  l'on  soit  en  droit  d'en  prescrire  l’usage.  Le  sel  al¬ 
calin  doit  être  considéré  moins  comme  un  médicament 
destiné  à  produire  un  résultat  immédiat  et  passager  que 
comme  un  régulateur  de  la  digestion  stomacale.  Aussi 
faut-il  le  donner  non  pas  dès  qu'une  douleur  gastrique 
apparaît  dans  le  but  delà  faire  céder  mais  avec  le  seul  ob¬ 
jectif  de  l’empêcher  de  se  produire.  C'est  pourquoi  il 
semble  légitime  d’en  prescrire  l'emploi  par  doses  fraction¬ 
nées  dans  le  cours  d’une  même  digestion.  Toutefois  sui¬ 
vant  l’état  de  la  motricité  et  de  la  sécrétion  préalablement 
établis  par  la  radioscopie  et  l’analyse  chimique  des  repas 
d’épreuve,  il  y  aura  intérêt  à  varier  légèrement  les  prises 
d’alcalins. 

D’une  manière  générale  il  semble  que  la  combinaison 
suivante  constitue  la  meilleure  formule  à  prescrire  : 


Bicarbonate  de  soude  chimiquement  pur 

Magiiéïiie  calcinée . 

Poudre  de  feuilles  de  belladone . 

Pour  un  paquet. 


0  gr.  80 
(I  gr.  20 
un  centigr. 


L’adjonction  de'^magnésie  a  pour  but  de  neutraliser  les 
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acides  de  fermenlalion  au  fur  et  à  mesure  qu'ils  se  pro¬ 
duisent  et  de  faire  disparaître  ainsi  une  des  causes  d’irri¬ 
tation  les  plus  fréquentes  de  la  muqueuse  stomacale. 
Quant  à  la  belladone  elle  constitue  un  médicament  d’une 
utilité  incontestable  et  sa  limite  de  tolérance  doit  souvent 
seule  marquer  le  maximum  que  l’on  peut  en  prescrire. 
Outre  ses  propriétés  anesthésiantes  elle  est  douée  d’un 
pouvoir  antispasmodique  qui  intervient  comme  un  nou¬ 
veau  facteur  d’évacuation  stomacale. 

Aux  malades  présentant  des  douleurs  dyspeptiques  liées 
à  de  l’hypopepsie  et  à  de  l’insuffisance  motrice,  on  recom¬ 
mandera  avec  avantage  la  prise  de  2  de  ces  paquets  une 
heure  et  une  demi-heure  avant  le  repas  et  de  même  une 
demi-heure  et  une  heure  après  le  même  repas.  A  ceux 
chez  qui  le  retard  d’é  /acuation  tient  à  un  spasme  du  py¬ 
lore  causé  ou  entretenu  par  l’hypersécrétion  il  y  aura 
avantage  à  en  prescrire  l’usage  dans  tout  le  courant  de 
la  digestion  à  partir  de  la  première  heure  et  jusqu’au  re¬ 
pas  suivant  en  espaçant  chaque  prise  d’heure  et  demie  en 
heure  et  demie. 

Cette  m  inière  de  procéder  me  semble  peut  être  préféra¬ 
ble  à  celle  de  M.  Mithieu.  Celle-ci  consiste  à  donner  une 
cuillerée  à  café  de  la  poudre  suivante  au  moment  où  ap¬ 
paraît  la  douleur  et  à  renouveler  sans  cesse  cette  même 
quantité  jusqu’à  la  disparition  de  cette  douleur. 


Bicirbonate  de  soude .  lô  gr. 

Magnésie  calcinée .  5  gr. 


On  peut  encore,  en  envisageant  le  traitement  d’une  ma¬ 
nière  plusgénérale.,avoir  recours  à  la  formule  de  Bourget. 
On  prescrit  ainsi  : 

Bicarbonate  de  soude  chimiquement  pur  8  gr. 


Phosphate  de  soude  desséché .  3  gr. 

Sulfate  de  soude .  2  gr. 


Faire  dissoudre  dans  un  litre  d’eau.  Prendre  de  cotte 
eau  ainsi  préparée,  soit  un  verre  à  bordeaux,  soit  150  à  300 
cc.  le  matin  à  jeun  et  au  moment  des  douleurs  s’il  s’en  pro¬ 
duit. 

Une  faudrait  pas  croire  toutefois  que  les  douleurs  gas¬ 
triques  sont  tributaires  au  même  point  du  bicarbonate  de 
soude.  Celles  qui  sont  liées  à  une  insuffisance  motrice 
conditionnée  elle-même  par  l’hypochlorhydrie  en  bénéfi¬ 
cient  moins  que  celles  auxquelles  donne  naissance  le  spas¬ 
me  du  pylore.  Les  unes  sont,  en  général,  plus  précoces  que 
les  secondes  lesquelles  ne  se  manifestent  qu’à  la  fin  de  la 
digestion  et  rarement  avant  la  qu  itrième  heure  de  celle- 
ci.  Pour  les  premières,  le  bicarbonate  est  un  médicament 
entre  plusieurs  autres  ;  pour  les  secondes  il  constitue  la 
médication  de  choix  sinon  la  médication  unique. 

Une  dernière  recommandation  consiste  à  faire  chauffer 
légèrement  (aux  environs  de  37°;  lasolution  de  bicarbona¬ 
te  en  raison  de  ce  fait  bien  connu  que  les  liquides  de  ther- 
malité  voisine  de  celle  du  corps  sont  les  moins  irritants 
pour  les  muqueuses  avec  lesquelles  on  les  met  en  contact. 

Malgré  tout  et  quels  que  soient  les  avantages  de  la  mé¬ 
dication  alcaline  représentée  par  le  bicarbonate  de  soude 
ou  concentrée  en  elle,  il  ne  semble  pas  que  l’on  doive  être 
exclusif  au  point  de  vouloir  tout  en  attendre  môme  dans 
les  cas  où  elle  est  le  plus  indiquée. 

Il  faut  de  toute  nécessité  instituer  concomitamment 
avec  elle  un  régime  alimentaire  approprié.  Si  même  on 
doit  en  continuer  l'usage  tant  que  les  douleurs  persistent 
à  se  reproduire,  il  est  inutile  d’en  diminuer  la  dose  dès  que 
celles-ci  ont  tendance  à  s’atténuer  ou  à  s’espacer.  Autre¬ 
ment  dit,  la  médication  sera  instituée  en  même  temps  que 
le  régime  diététique,  elle  ne  devra  en  aucun  cas  lui  sur¬ 
vivre.  Dr  M.E.  Binet. 
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La  gastronomie  pratique  (1) 

Ah  !  le  bon  livre  !  où  l’on  ne  parle  que  de  bonnes 
choses  !  la  gourmandise  s’éveille  à  lire  la  description 
amoureusement  exacte  de  tant  de  mets  exquis.  Le  sourire 
vient  à  goûter  tout  au  long  du  livre  la  malicieuse  hon- 
homie,  la  verve  ironique  et  bon  enfant,  amusante  autant 
qu’amusée,  de  cet  Ali  Bab,  pourtraicturé  dès  la  première 
page,  assis  5  son  bureau,  jambes  croisées,  une  pipe  à  la 
bouche,  et  la  lasse  à  café  sous  la  main.  D’emblée,  c’est 
une  causerie  amicale,  sans  façon,  qui  s’engage  entre  l’au¬ 
teur  et  le  lecteur  et  c’est  sans  doute  pourquoi  Ali-Bab  s’est 
voulu  représenté  là  et  de  la  sorte,  pour  souhaiter  la  bitn- 
vonue. 

Ali-Bab  est  un  goarminJ,  et  qui  ne  songe  pas  à  s’en 
cacher.  11  s’en  faitgloire,  mais  discrètement,  en  homme 
do  bonne  compagnie,  qui  a  vu  tant  de  pays,  de  gens  .... 
et  de  mets  divers  ou  baroques  dans  sa  vio  qu’il  y  a  acquis 
celte  douce  philosophie,  si  convaincante  parce  qu’elle  ne 
s’efforce  pas  à  convaincre.  La  gourmandise  d’Ali-Bab  s’est 
développée  en  do  peu  banales  conditions  :  elle  est  née  de 
sobriété,  d’abstinence,  do  privations,  au  cours  des  longues 
tournées  de  prospection,  au  tond  de  pays  perdus  où  les 
uniques  ressources  étaient  le  gibier,  le  poisson  préparés 
par  les  indigènes,  grillés  ou  bouillis  sans  nul  apprêt, 
mets  peu  ragoûtants  et  dont  se  rassasiaient  vile  le  cœur 
et  l’esprit.  Un  mets  nouveau,  réveillant  l’appétit,  était 
accueilli  avec  transport  ! 

On  lira  avec  plaisir  et  non  sans  un  certain  étonnement 
de  tant  d’érudition,  le  chapitre  concernant  la  gastrono¬ 
mie  à  travers  les  âges.  Les  auteurs  s’excusent  générale¬ 
ment  de  remonter  au  déluge.  Ali-Bab  n’hésite  pas  à  re¬ 
monter  à  quelques  milliers  de  siècles  avant.  C’est  tout 
juste  par  souci  de  la  vérité  la  plus  stricte  qu’il  ne  nous 
soumet  pas  quelque  menu  préhistorique,  quelque  recette 
pour  accommoder  le  renne  ou  le  chien,  compagnons  de  tra¬ 
vail  et  commensaux  —  mais  pas  du  même  côté  de  la 
table  —  de  l’homme  des  cavernes. 

Les  Egyptiens,  les  Hébreux,  les  Assyriens,  Chaldéens, 
Hindous,  les  Perses,  semblent  avoir  connu  dans  leur  cui¬ 
sine  des  raffinements  insoupçonnés.  Quant  aux  Grecs, 
sans  que  le  brouet  noir,  cher  à  Sparte,  fût  en  grand  hon¬ 
neur  dans  le  reste  du  pays,  la  gastronomie  ne  fut  jamais 
chez  eux  poussée  à  un  réel  degré  de  perfection. 

Les  Romains,  en  vrai  parvenus,  passèrent  presque  su¬ 
bitement  de  l’extrême  frugalité  à  la  gloutonnerie  lapins, 
révoltante.  Levomitorium  est  l’emblème  de  la  gastrono¬ 
mie  romaine  et  les  mets  les  plus  absurdement  recherchés 
et  ruinejux  étaient,  par  certains  goinfres  célèbres,  tel  Vi- 
tellius,  vomis  presque  aussitôt  qu’avalés. 

«  L’invasion  des  Barbares,  s’écrie  Ali  Bab  dans  un  beau 
mouvement  oratoire,  plongea  dans  une  nuit  profonde  le 
monde  antique  qui  se  mourait  d’indigestion.  Foulées  aux 
pieds  par  les  hordes  envahisscuses,  les  truffes  s’enfoncè¬ 
rent  dans  le  sol  et  disparurent  ».  Elles  devaient  reffeurir, 
si  j’ose  employer  cette  image  hardie,  avec  les  lettres,  les 

(liLa  gasironomie  pr  tique.  Etudes  culinaires  suivies  du  traitement 
de  l’obésitc  des  gourmands,  par  Ali-Bab.  Chez  Ern  et  Flammarion, 
éditeur,  Paris,  26,  rue  Racine. 
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sciences,  et  la  superbe  éclosion  de  tous  les  arts,  dont  l’un, 
et  non  le  plus  indigne,  l’art  culinaire. 

A  dater  de  la  Kcnaissance,  la  cuisine  ne  cessa  de  faire 
de  continuels  progrès,  mais  nulle  part  plus  qu'en  France 
où  le  royal  appétit  des  Bourbons  ne  contribua  pas  peu 
à  la  mettre  en  honneur. 

La  savante  étude  de  la  gastronomie  à  travers  les  âges 
se  termine  par  un  c.Nposé  de  l’état  actuel  de  la  gastrono¬ 
mie  dans  le  monde  où,  de  l’igname  à  la  patate  et  du  chou 
palmiste  aux  a-ufs  de  cent  ans  des  Chinois  (1),  rien  n’est 
oublié. 

«  Comment  je  comprends  l’organisation  des  repas  d’a¬ 
mis  »,  «  Menus  pour  4,  6,8, 12  personnes  «  Procédés  de 
préparation  des  aliments,  des  sauces,  etc.  «autant  de 
chapitres  que  nous  ne  pouvons  que  citer  en  passant. 

Et  enfin,  l’Arche  sacrée  !  le  Grand  Œuvre  !  «  Les  For¬ 
mules  culinaires»  !  Inclinons-nous  avec  respect  devant  tant 
de*  science  jointe  à  tant  de  conscience.  Laissons  au  lec¬ 
teur  le  plaisir  d’y  retrouver  maint  plat,  échappé  à  sa  mé¬ 
moire  infidèle,  cher  à  son  cœur,  doux  à  son  estomac. 

Ces  six  cents  pages  sur  l’art  de  bien  manger  ou  du  par¬ 
fait  gourmand  se  terminent  par  un  traitement  de  l’obé¬ 
sité  des  gourmands.  Un  petit  chef-d’œuvre  d’observation 
médicale,  de  bon  sens,  écrit  sans  prétention,  et  qui 
vaut  à  lui  seul  plus  que  bien  des  gros  traités  écrits  sur 
la  matière!  Ali-Bab  —  soyons-lui  indulgent,  c’est  le  seul 
point  où  il  se  laisse  aller  au  péché  mignon  d’orgueil  —  rap¬ 
pelle  que  sa  méthode  n’a  point  été  jugée  indigne  de  trou¬ 
ver  une  place  dans  le  Précis  de  Thérapeutique  de  M.  le 
Professeur  Vaquez  et  dans  maints  autres  ouvrages  des 
plus  classiques. 

Tel  est  le  livre  d’AIi-Bab,  et  je  crois  qu”il  charmera 
plus  d’un  lecteur.  Mais  nul  éloge  n’étant  complet  s’il 
n’est  sincère,  j’ai  regret  d’avoir  à  reprocher  à  Ali-bab, 
de  manquer,  en  certaines  occasions,  de  cœur.  Que  pense¬ 
ront  les  antiviseclionnistes  de  la  préparation  des  crevet¬ 
tes  et  du  homard  à  l’américaine  !  Pauvre  bêtes,  jetées 
à  l’eau  bouillante  sans  un  regret,  sans  un  soupir,  sans 
une  larme  I  Que  penser  de  sa  manière  de  se  compor¬ 
ter  avec  l’huître,  qu’il  déclare  aimer  à  la  folie  ? 

0  Knicvcz-I.'i  déticaleincDl  de  su  coqiiiltc,  porloz-In  iiuinédialemcnl 
à  la  bouche,  loule  nue,  sans  aucun  iiccoiiipa,(iiciiiciil,  cl  aus»ilôl 
d’un  coup  de  dent,  percez-lui  le  Toe.  Vos  gencives  doivent  huigner 
dedans  loti  enlières  cl  voire  bouche  doit  èlrc  inondée  de  jus.  Kcslez 
un  instant  dans  celle  silualion,  puis  avatez  lenlcmonl  le  jus  et  ache¬ 
vez  la  mnslicalion  et  la  déglutition  du  mollusque.  Tonifiez-vous  alors 
avec  une  gorgée  de  bon  vin  blanc  sec  et  mangez  une  bou  ;hée  de 
pain  blanc  ou  noir,  beurré  ou  non,  p)iir  neulraliser  les  papilles  de 
la  langue  et  vous  permcUrc  d'apprécier  intégralement  riiuîtrc  sui¬ 
vante  ». 

Atroce  !  !  1 

Ah!  qu’au  cruel  Ali-Babjc  préfère  le  bon  et  sensible 
M.  John  Craft,  le  président  de  la  commission  des  huî¬ 
tres  de  l’Alabama.  «  De  ce  que  l’huître  ne  hurle  pas,  ne 
gesticule  pas  quand  on  la  coupc,  quand  on  la  gobe,  avez- 

(L,  l.es  veufs  dits  de  cent  ans  sont  dos  ouirs  qui  en  réalité  ont  ra¬ 
rement  plus  de  quelques  années.  Pour  les  amener  au  point  voulu, 
on  les  met  dans  de  la  chaux  éteinte  nvee  des  herbes  aromatiques  cl 
on  les  laisse  ainsi  pendant  un  temps  plus  ou  moins  Ion.?,  'unis  jamais 
inférieur  à  six  temnines.  A  la  longue,  le  jaune  se  liquéfie  cf  prend 
une  couleur  vert  foncé,  le  blanc  se  coagule  et  se  colore  eu  xri  l  clair. 
Le  prodiiil,  qui  aune  forte  odc  ir  d'bydrogcnc  sulfuré  à  laquelle  on 
s’habifue,  est  servi  comme  hors-d'xeuvre  el  a  un  goiil  rappelant  ce¬ 
lui  du  homard.  (.Noie  d’.\li-Bal).) 


vous  le  droit  de  conclure,  dit  judicieusement  M.  Craft, 
qu’elle  ne  souffre  pas  ?  >>  Aussi  avant  qu'elles  soient  ser¬ 
vies  sur  la  table  veut-il  qu’elles  soient  tuées,  sans  douleur. 
Un  (cl  sentiment  est  tout  à  l’honneur  de  M.  John  Craft, 
à  l’honneur  du  mollusque  qui  l’a  su  inspirer.  Mais  que  de 
progrès  restent  à  accomplir  dans  cette  voie  nouvelle  de 
l’ostréohumanité  !  J’y  songeais  l’autre  soir  en  m’endor¬ 
mant,  et  dans  mon  rêve  je  vis  Ali-Bab  attablé  devant  un 
plat  d’huîtres,  blanches,  potelées,  grasses  à  souhait.  Avec 
sérénité  il  les  dégustait,  et  l’énormilé  du  forfait  à  chaque 
minute  renouvelé  grandissait  il  mes  yeux,  et  avec  elle 
grandissait  Ali-Bab,  et  l’huître  aussi.  Devenue  mons¬ 
trueuse  elle  exhalait  comme  une  clameur  humaine.  De 
sa  masse  informe  sortaient  comme  des  tentacules,  com¬ 
me  des  membres  qui  se  tordaient  désespérément.  Sou¬ 
dain  d’un  coup  de  dent  sec,  suivant  le  rite,  Ali-Bab  lui 
perçait  le  tlanc,  el  du  mollusque  cru  acéphale  j’aperçus 
la  tête.  C’était  une  tête  humaine  ;  c’était,  ce  ne  pouvait 
être  que  la  tète  de  M.  John  Craft  !...  je  m’éveillai,  bai¬ 
gné  de  sueur,  transi  d'horrreur  !  Ch.  Esmonet. 

- -v-rv'v - 

ACTUALITÉS  CHIRURGICALES 


ESTOMAC  ET  INTESTIN  GRÊLE 

Tumoar  Inflammatoire  stènosanta  du  pylara  d  a- 

rigina  iuterculeuse  ;  par  MM.  CriALiEaet  NoVê-Jossë- 

RAND.  {Lyon  Chirurgical,  t.  Vit,  n‘>4,  1”  octobre  1911,  p.  389- 

412,  4  figures.) 

Un  malade  succombe  à  une  tuberculose  pulmonaire  évoluant 
depuis  plusieurs  années.  L’examen  post  mortem  de  son  esto¬ 
mac  ne  révèle  aucune  ulcération  gastrique  mais  sur  le  pylore, 
une  tumeur  saillante,  du  volume  d’une  grosse  noisette  dure  et 
élastique.  Le  pylore  est  rélréci  et  n'admet  pas  le  petit  doigt. 
H  donne  la  sensation  d’une  virole  incomplète  de  consistance 
élastique,  nullement  fibreuse. 

La  néoformation  siège  en  pleine  tunique  musculaire.  Elle  est 
constituée  par  une  hyperplasie  du  tissu  musculaire  avec  petites 
cellules  musculaires  jeu  CCS  de  nouvelle  formation  et  ne  contient 
aucune  édificaf  on  tuberculeuse  spécifique. 

L’inocula'ion  aux  cobayes  de  ce  tissu  niofo'mé  est  positive. 

Chalier  et  Nové-Josserand  analysent  les  observations  publiées 
de  tuberculose  gastrique  libreusc  iollammatoire. 

\  oici,  en  partie,  leurs  conclusions  :  chez  fadulle,  les  sténoses 
intiinsèquesdu  pylore,  dites  fibreuses  ou  encore  scléreuses  n'ont 
pu  que  rarement  être  examinées  histologiquement. 

Quand  elles  font  été.  elles  ont  paru  constituées  par  un  tissu 
de  sclérose  développé  dans  les  dilTérentes  couches  di  l’estomac 
(sous-muqueuse,  musculeuse,  zone  sous-péritonéale).  Elles 
sont  le  résultat  d'une  tuberculose  inflammatoire,  à  part  quel¬ 
ques-unes  qui  peuvent  êtrcliéesàla  présence  d'un  corps  étran¬ 
ger  tels  qu'un  fil  de  suture. 

Parmi  les  lésions  slénosantcs  du  pylore  il  y  en  a  qui  sont  en 
réalité  formées  par  une  hypertrophie  et  une  hyperplasie  de  la 
tunique  musculaire,  sans  sclérose  ou  avec  peu  de  sclérose, 
mais  avec  un  certain  degré  d’inflammation  et  qui  reconnaissent 
pour  cause  la  tuberculose  inflammatoire.  L'observation  rappor¬ 
tée  en  est  un  exemp'e. 

La  tumeur  observée  par  Chalier  et  Nové  Josserand  ressemble  à 
un  léiomyome. 

Elle  ne  constitue  pas  une  preuve  absolue  de  l'origine  inflamma¬ 
toire  des  tumeurs,  mais  elle  démontre  les  rapports  étroits  qui 
unissent  l’inflammation  lente  d  un  tissu  et  son  hypertrophie. 
H  est  permis  de  se  demander  si  la  tuberculose  inllamrnaloire 
n’est  pas  la  causedes  sténoses  hypertrophiques  musculaires  du 
pylore  des  nouveau-nés. 
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Un  cas  de  fibnomyoma  de  l•eatomac  ;  par  D.  <i. 

Cheyne.  (Brilish.  med,  Journa/,  20  janvier  191.’.) 

Chez  une  femme  de  59  ans  qui  venait  consulter  pour  un 
prolapsus  utérin  et  ne  souffrait  pas  de  l’estomac,  Cheyne  cons¬ 
tata,  dans  l’épigastre,  sur  la  ligne  médiane,  une  voussure  netlc 
paraissant  s'élever  et  s'abaisser  avec  la  respiration,  et,  à  la  pal¬ 
pation,  une  masse  ferme,  lisse,  arrondie,  élastique  du  volume 
d’une  balle  de  cricket.  Elle  pouvait  être  mobilisée  dans  le  sens 
latéral,  très  loin,  jusque  dans  les  fosses  lornbaires,  mais  ne  pou¬ 
vait  être  abaissée  au-dessous  de  l’ombilio.  Elle  était  mate  à  la 
percussion.  A  un  2«  examen,  la  tumeur  ne  put  être  sentie.  Elle 
reparut  dans  la  suite- 

La  laparotomie  exploratrice  révéla  que  la  tumeur  naissait  de 
la  petite  courbure  de  l’estomac,  entre  les  feuillets  du  petit  épL 
ploon.  Elle  avait  un  court  pédicule  renfermant  des  vaisseaux 
nourriciers.  Le  péritoine  fut  incisé  tout  autour  de  la  base  de  la 
tumeur,  b  pédicule  lié  et  la  tumeur  facilement  enlevée.  Guéri¬ 
son. 

■  A  l’examen  anatomique,  la  tumeur,  de  consistance  mollasse, 
kystique  par  places,  avait  la  structure  du  fibromyome.  Par  pla- 
ceselle  présentait  des  zones  de  dégénération  mucoïde;  en  d’au¬ 
tres  points  elle  était  infiltrée  de  leucocytes. 

Le  sarcome  primitif  de  l'estomac  ;  par  A.  Gosset. 
(Presse  médicale,  lü  mars  191?,  n®  22,  p.  221-224,  6  figures.) 

Le  sarcome  primitif  de  l’estomac  est  relativement  rare.  G.  en 
a  observé  et  opéré  un  cas  dont  il  rapporte  l’observation  détail¬ 
lée. 

Un  homme  de  01  ans  souffrait  depuis  2  ans  de  troubles  diges¬ 
tifs  légers.  En  juin  1911,  il  conslate  lui-même  la  présenced’une 
tumeur  épigastrique  qui  augmente  progressivement.  Il  est  ob¬ 
servé,  le  19  décembre  191 1,  par  G.,  qui  conslate  dans  la  région 
épigastrique,  immédiatement  sous  le  rebord  costal,  une  tumeur 
du  volume  d’un  très  fort  poing,  bosselée,  dure,  non  doulou¬ 
reuse,  mobile  dans  le  sens  transversal  et  dans  le  sens  vertical. 
Celle  tumeur  mate  à  la  percussion  s’abaisse  dans  la  position  de¬ 
bout  et  se  montre  indépendante  du  foie.  La  sonorité  de  l’esto¬ 
mac  l’encadre  à  sa  partie  inférieure. 

A  l’examen  radioscopique,  l’estomac  est  réduit  à  une  mince 
ban  lelettc  dont  la  concavité  est  occupée  par  une  grosso  masse  1 
arrondie. 

La  laparotom'e  est  pratiquée  le  22  décembre  1911. 

La  tumeur,  siégeant  dans  l’arrière-cavité  des  épiploons,  fait 
corps  avec  l’estomac  sur  la  petite  courbure  et  la  face  postérieure 
duquel  elle  est  largement  implantée. 

Gastrectomie  portant  sur  le  I  /4  de  l’estomac. 

Suture  bouta  bout  des  2  segments  gastriques. 

Mais  l’anastomose  ne  fonctionne  pas  :  le  malade  vomit  tout 
cequ’il  absorbe.  Le  25  décembre  G-  e^t  obligé  de  pratiquerune 
gastro-entérostomie  postérieure  transmésocollquc  sur  la  poche 
cardiaque.  Guérison. 

L’examen  histologique  pratiqué  par  Masson  a  montré  que  la 
tumeur  est  un  sarcome fuso-cellulaire  typique.  Son  originesem- 
ble  être  la  musculeuse  stomacale.  La  forme  des  cellules,  leur 
disposition,  la  présence  et  l’abondance  des  fibres  musculaires 
adultes  font  penser  à  un  myosarcome. 

G.  résume  les  16  observalions  qu’il  a  trouvées  à  ajouter  au 
mémoire  deZesas  paru  en  avril  1911  et  résume  la  pathologie  du 
sarcome  de  l’estomac. 

Pratiquement,  l’on  peut  diviser  les  sarcomes  de  l’estomac  en 
s.ircomes  endogastriques  et  sarcomes  exogastriques. 

I."S  variétés  histologiques  les  plus  fréquemment  observées 
sont  les  sarcomes  globo  et  fuso  cellulaires,  puis  viennent  les 
lymphoct  les  myo-sarcomes. 

Les  métastases  sont  moins  fréquentes  dans  le  sarcome  que 
dans  l’épithélioma. 

Le  diagnostic  est  rarement  fait.  On  n’y  pense  pas  et  surtout 
l’ensemble  clinique  est  parfois  assez  fruste.  Sur  72  cas,  six  fois 
seulement  la  tumeur  a  manqué. 

Les  vomissements  ne  sont  notés  que  dans  20  ®  o  des  cas. 

Le  melæna  est  excessivement  rare.  Gn  ne  peut  demander  au 
chimisme  gastrique  aucune  indication  réelle.  Mais  on  peut  avoir 
la  chance,  avec  un  lavage  d’estomac  de  ramener  des  parcelles 
de  tumeur  et  de  faire  le  diagnostic. 


Dans  le  casoù  il  existe  une  tumeur,  et  c’est  la  règle,  le  dia¬ 
gnostic  sera  fait  grâce  à  l'insufllation  de  l’estomac  et  grâce  à 
i’examen  radioscopique  et  à  la  radiographie,  auxquels  il  est  in¬ 
dispensable  de  toujours  recourir. 

La  seule  opération  à  recommander  est  la  gastrectomie  plus 
ou  moins  lar,;e,  quand  elle  est  possible. 

Anatomie  de  la  \elne  pylorique  ipyloric  vein)  : 

par  M.  Latarjet,  {Lyon  chirurgical.  T.  VI,  n"  4,  b''  octobre 
1911,378-388.) 

Les  chirurgiens  anglo-américains  ont  signalé  un  moyen  de 
repérer  le  pylore  au  cours  de  l’opération  de  l’ulcère  duôdénal  : 
la  face  antérieure  du  pylore  serait  parcourue  par  un  vaisseau 
veineux  constant,  facilement  reconnaissable  :  la  «  pyloric  vein  ». 
Tout  ce  qui  est  à  sa  droite  est  duôdénal,  tout  cequi  est  à  sa  gau¬ 
che  est  gastrique. 

L.  a  entrepris  des  recherches  anatomiques  sur  la  veine  pylo- 
rique.  Il  a  examiné  trente-cinq  sujets,  dont  vingt  adultes. 

Les  veinules  qui  émanent  de  la  région  duodéno-gastrique 
comprennent  deux  groupes  distincts  :  le  groupe,  supérieur 
ou  sus-pylorique,  contenu  dans  le  petit  épiploon,  est  tributaire 
soit  de  la  veine-porte,  soit  du  foie  ;  le  2“  groupe,  inférieur  ou 
sous-pyloriqup,  contenu  dans  le  ligament  gastro-colique,  abou¬ 
tit  à  la  veine  gastro-épiplo'ique  droite.  La  «  pyloric  vein  »  fait 
par  lie  de  ce  groupe. 

11  existe  une  veine  infrapylorique  assez  constante  dont  letionc 
est  constitue  par  la  confluence  de  plusieurs  rameaux.  L’un  de  ces 
rameaux,  prépylorique,  répond  spécialement  à  laci  pyloric  vein». 

La  veine  sous-pylorique  reçoit  des  affluents  antérieurs  et  des 
affluents  postérieurs. 

Les  atlluents  antérieurs  forment  schématiquement  une  sorte 
de  trident  constitué  par  une  branche  droite  ou  duodénale,  une 
branche  moyenne,  ou  pylorique  proprement  dite,  une  branche 
gauche  ou  gastrique.  La  branche  moyenne  répond  â  la  «  pylo¬ 
ric  vein  «des  chirurgli-ns  anglo  américains.  Son  trajet,  visible 
sur  la  face  antérieure  du  pylore,  n’est  pas  très  étendu.  Dans  les 
cas  les  plus  fréquenls,  elle  naît  un  peu  au-dessous  de  la  partie 
moyenne  de  la  face  antérieure  du  pylore,  suit  le  sphincter  ou  le 
coupe  un  peu  obliquement. 

1  II  existe,  à  côté  du  type  général,  des  varialions,mais  la  branche 
pyloricjue  est  peu  sujette  aux  anomalies.  L.  ne  l’a  jamais  vue 
faire  défaut  sur  trente-cinq  cas.  Son  trajet  seul  par  rapport  à  la 
valvuve  pylorique  présente  quelques  variations  insignifiantes. 

L.  coixlut  que  si  le  rameau  prépylorique  est  constant,  sa  va¬ 
leur  comme  point  de  repère  est  certainement  plus  anatomique 
que  clinique  ;  la  brièveté  de  son  trajet,  sa  situation  à  la  partie 
inférieure  du  pylore,  son  calibre  souvent  minime,  n’en  font  pas 
un  jalon  qui  frappe  l’observateur  par  son  évidence. 

La  valeur  topographique  des  veines  de  la  région 
pylorique  ;  par  Mocquot  et  L.  Houdard.  {Revue  de  chir. , 
no  3,  10  mars  1912.  p.  401-415,  13  fig.) 

M.  et  H.  ont  recherché  si  l’anastomose  unissait  les  veines  de 
la  grande  courbure  à  celle  de  la  petite  courbure,  veine  à  la¬ 
quelle  W.  J .  Mayo  donne  l’importance  d’un  repère  est  constante. 

Sur  20  pièces  examinées,  ils  ont  trouvé  5  fois  une  anastomose 
simple,  1  fois  une  anastomose  double  sur  la  face  antérieure  de 
la  région  pylorique  et  la  portion  voisine  du  duodénum.  Une 
seule  fois  l’anas’omose  était  trèsjvoisine  du  pylore,‘sur  le  ver¬ 
sant  gastrique,  à  4  mm.  de  la  valvule.  Dans  les  autres  cas  elle 
était  sur  le  duodénum  à  6,  12  mm.,  2  cm.  et  plus  du  pylore. 

M.  et  II.  pensent  qu’en  aucun  cas  cette  anastomose  ne  peut 
être  tenue  pour  un  repère  précis.  Elle  est  tantôt  du  côté  du 
duodénum,  tantôt  du  coté  de  l’estomac. 

11  existe  en  général  au  niveau  de  la  parlie  inférieure  du  py¬ 
lore  un  bouquet  de  veines  ;  mais  la  disposition,  le  volume  et  le 
siège  de  ses  rameaux  n’ont  rien  de  constant  et  ce  bouquet  vei¬ 
neux  n’est  pas  un  point  de  repère  meilleur  que  l’épaississenaent 
sphinctérien  perçu  par  la  palpation. 

Quelquefois  rien  dans  l’aspect  des  veines  de  la  région  ne  peut 
faire  présumer  le  siège  même  approximatif  du  pylore. 

M.  et  H.  estiment  que  les  veines  apparentes  dé  la  face  anté¬ 
rieure  du  segment  i-yloro-duodénal  telles  qu'on  les  voit  dans 
une  intervention  ne  peuvent  fournir  un  bon  repère  chirurgical. 
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Des  periofatlona  brust/ues  de  M’ulcère  duodénal 

en  péritoine  libre  ;  par  Lagoutte.  {Lyon  chirurgical, 

t.  Vil,  n°  3,  mars  1912.) 

L.  rapporte  d’abord  l’observation  d’nn  malaile  âgé  de  .33  ans, 
qu’il  opéra  environ  trois  heures  après  le  début  des  acci  lents.  Il 
trouva  une  perforation  de  la  dimension  d’une  lentille  sur  la 
face  antérieure  de  la  2®  portion  du  duodénum,  se  contenta  de 
l’enfouir  par  un  plan  séreux  et  de  suturer  par  dessus  un  frag¬ 
ment  d’épiploon.  La  plaie  fut  drainée.  Le  malade  guérit  et  se 
trouva  si  bien  portant  qu’il  ne  se  soucia  en  aucune  façon  d’une 
opération  secondaire. 

A  propos  de  ce  cas,  L.  étudie  l’étiologie,  l’anatomie  patholo¬ 
gique,  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement  de  la  perfora¬ 
tion  duodénale. 

11  insiste  particulièrement  sur  le  traitement.  Il  envisage  les 
voies  d’accès  sur  la  perforation,  les  moyens  d’oblitérer  ou  d’iso¬ 
ler  la  perforation  et  les  indications  si  discutées-  de  la  gastro- 
entérostomie  complémentaire. 

Lagoutte,  à  notre  avis,  ne  donne  pas  assez  de  place  à  l’exclu¬ 
sion  du  duodénurq  dans  le  traitement  de  l’ulcère  perforé.  11  en 
parle  comme  d’une  opération  trop  complexe  et  hors  de  mise. 

L.  traite  ensuite  du  drainage,  dont  la  technique  varie  avec 
chaque  cas  suivant  les  conditions  locales,  l’état  général  et  les 
soins  consécutifs. 

Le»  ulcères  Jéjunaux  et  gastro-jSjunaux  ;  par  Mayo 

UoBsoN.  {British  med.  Journal,  6  janvier  1912,  p.  1-3.) 

M.  R.  a  observé  7 cas  de  ces  ulcères  ayant  suivi  des  opéra¬ 
tions  pratiquées  par  lui-même  ou  d’autres  chirurgiens. 

W.  J.  Mayo  pense  que  la  plupart,  sinon  tous  les  cas  d’ulcères 
gastro-jéjunau.x  sont  dus  à  des  fautes  de  technique,  tandis  que 
l'ulcère  jéjunal  ne  peut  être  évité. 

Pour  M.  R.,  il  faut  incriminer  l  inobservation,  par  les  opérés, 
d’un  régime  sévère,  l’hyperchlorhydrie  et  l’infection. 

Pour  prévenir  l’ulcère  gastro  jéJunal,M.  R.  conseille,  au  cours 
de  la  gastro-entérostomie,  de  ne  servir  que  de  matériaux  résor¬ 
bables,  d’accoler  les  muqueuses,  sans  les  serrer,  avec  du  catgut 
lin  et  de  faire  par  dessus  deux  plans  de  suture®,  séro-muscu- 
lairc  et  séreux. 

Les  signes  de  la  maladie  sont  d’abord  l’acidité,  la  flatulence, 
le  malaise  après  le  repas,  et  au  bout  d’un  ceitain  temps,  une 
douleur  survenant  1,  2  ou  3  heures  après  le  repas  et  calmée  par 
l'ingestion  d’aliments  légers  ou  de  substances  alcalines. La  dou¬ 
leur  siège  à  gauche  de  l’ombilic  et  est  associée  à  une  sensibilité 
marquée  et  de  la  rigidité  au  niveau  du  muscle  droit  du  côté 
gauche.  Le  diagnostic  est  affirmé  par  l’apparition  d’hématé- 
mèses,  de  mélæna  ou  même  d’hémorrhagies  occultes  dans  les 
fèces  et  la  perception  d’une  anse  intestinale  distendue  dans  la 
région  de  l’anastomose,  au-dessous  d’elle  ou  à  gauche  de  l’om¬ 
bilic. 

I.e  régime  et  le  traitement  médical  longtemps  après  la  gas¬ 
tro-entérostomie  sont  indispensables  pour  éviter  l’ulcère.  Mais 
si  des  signes  d’ulcère  jéjunal  apparaissent  quelque  temps  après 
l’opération  et  résistent  au  traitement  général,  il  faut  ouvrir 
l’abdomen  et  e.xaminer  le  jéjunum  et  le  voisinage  de  l’anasto¬ 
mose. 

Si  l’ulcération  est  à  l’anastomose  gastro-jéjunale  ou  dans  le 
jéjunum  et  que  l’ulcère  initial  du  pylore  ou  du  duodénum  est 
guéri,  le  jéjunum  peut  être  détaché  de  l’estomac,  la  zone  ulcé¬ 
rée  réséquée  et  les  ouvertures  de  l’estomac  et  du  jéjunum  fer¬ 
mées. 

En  cas  de  sténose  du  pylore,  on  fera  une  nouvelle  anastomose 
sur  la  face  postérieure  ou  la  face  antérieure  de  l’estomac. 

Si  l’ulcère  est  jéjunal  et  la  zone  envahie  étendue,  et  suivant 
l’état  du  pylore  et  du  duodénum,  les  parties  saines  du  jéjunum 
seront  réunies  bout  à  bout  après  fermeture  de  la  bouche  gas¬ 
trique  ou  bien  une  nouvelle  gastro-entérostomie  sera  pratiquée 
sur  une  partie  saine. 

En  cas  d’ulcère  jéjunal,  si  les  bords  de  l’anastomose  sont 
sains,  l’on  pourra  exciser  l’ulcère  et  réparer  l’intestin  sans  exci¬ 
ser  le  jéjunum  d’une  manière  étendue  et  sans  touchera  l’orifice 
anastomotique. 

La  jéjunostomie  à  quelque  distance  au-dessous  de  la  lésion 
sera  pratiquée  si  le  patient  ne  peut  supporter  une  opération 


I  prolongée.  Elle  permettra  d’alimenter  le  malade  et  de  mettre 
au  repos  la  zone  ulcérée. 

M.  R.  pense  que  la  jéjunodomie  n’a  pas  obtenu  toute  la 
faveur  qu  elle  mérite.  Celte  opération  rapide,  bénigne,  lui  a 
rendu  de  grands  services  dans  les  cas  où  il  est  nécessaire  de 
mettre  l’estomac  au  repos  complet,  dans  les  cancers  étendus, 
les  ulcères  chroniques  avec  épaississement,  les  hémorrhagies 
récidivantes,  les  vomissements  persistants,  etc. 

Chifoliau. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  17  avril  1012. 

Tumeur  pu’satile  de  l’oreille.  —  M.  Morestin.  J’ai  observé 
récemment,  chez  une  fillette  de  7  ans,  un  cas  de  tumeur  i)ulsatile 
de  l’oreille.  L’angiome,  congénital,  avait  augmenté  de  volume 
lentement.  Cette  tumeur  avait  un  peu  diminué  sous  l’influerce 
d’applications  de  radium.  Mais  ci  traitement  avait  déterminé 
des  ulcérations  et  des  hémorragies  graves  qui  avait  fortement 
anémié  la  i)etite  malade.  J’ai  lié  la  carotide  externe  et  toutes  ses 
branches.  Aussitôt  la  tumeur  s’affaissa  et  les  battements  cessè¬ 
rent.  J’ai  pratiqué  ensuite  plusieurs  séries  de  cautérisations  ponc¬ 
tuées  très  fines  et  très  profondes  et  le  résultat  final  a  été  très  sa¬ 
tisfaisant 

A  propos  du  sérum  antitétanique.  —  M.  Thierry.  —  Lors  de  la 
dernière  discussion  sur  la  valeur  du  sérum  antitétanique, en  1907, 
les  opinions  des  orateurs  paraissaient  beaucoup  moins  favorables 
à  ce  sérum.  Le  principal  argument  donné  en  sa  faveur  est  ce  fait 
que  dans  les  cas  où  on  constate  le  développement  du  tétanos,  on 
apprend  en  général  que  le  blessé  n’a  pas  reçu  d’injection  de  sé¬ 
rum.  Cet  argument  n’est  pas  absolument  démonstratif.  Il  faut 
savoir  si  le  tétanos  est  réellement  devenu  plus  rare  depuis  l’erù- 
ploi  de  ces  injections  préventives.  En  réalité,  il  était  déjà  rare 
antérieurement  et  cet  argument  lui-même  serait  insuffisant,  car 
il  est  bien  d’autres  affections  qui  sont  devenues  exceptionnel¬ 
les  sans  qu’on  ait  employé  contre  elle  une  sérothérapie  spéciale. 

En  réalité,  une  enquête  à  laquelle  j’ai  procédé  dans  les  hôpi¬ 
taux  montre  que  le  nombre  des  blessés  reçus  dans  nos  hôpitaux  et 
recevant  une  injection  de  sérum  antitétanique  est  minime.  La 
plupart  n’en  reçoivent  point  et  rien  ne  prouve  que  ces  injections 
aient  une  efficacité  quelconque. 

Epithélioma  primitif  de  l’urjiè-e.  —  M.  Delbei  fait  un  rap¬ 
port  sur  un  cas  d’épithélioma  primitif  de  l'uretère,  communiqué 
par  MM.  Chevassu  et  Mock  qui  présente  ceci  de  particulier  que 
le  diagnostic  en  a  été  fait  par  le  cathétérisme  urétéral.  Le  malade 
avait  des  hématuries  ayant  les  caractères  des  hématuries  cancé¬ 
reuses.  Le  cathétérisme  de  l’uretère  montra  un  obstacle  dans  cc 
conduit,  obstacle  qui  saignait  quand  la  sonde  venaii  le  heurter. 

On  pensa  aussitôt  à  un  cancer  de  l’uretère,  diagnostic  que  les 
examens  ultérieurs  confirmèrent.  C’est  le  12«  cas  publié  de  cancer 
primitif  de  ce  conduit.  MM.  Chevassu  et  Mock  pratiquèrent 
d’emblée  et  avec  succès  une  urétèronéphrcctomie.. 

Anesthésie  par  injections  intramusculaires  d’éther.  — M.Broca 
fait  un  rapport  sur  une  communication  de  M.  Carpentier,  con¬ 
cernant  une  nouvelle  méthode  d’anesthésie  par  l’éther.Lorsqu’on 
injecte  de  l’éther  sous  la  peau,  celui-ci  se  vaporiserapidement, 
détermine  un  froid  intense  et  peut  aisément  amener  le  sphacèle. 

Lorsqu’on  l’injecte  dans  des  tissus  très  denses  et  résistants, 
comme  les  muscles,  l’évaporation  est  lente,  progressive  et  non 
dangereuse  pour  la  vitalité  des  tissus.  M..  C.  a  imaginé  un  pro¬ 
cédé  d’anesthésie  générale  basé  sur  ce  principe.  Il  injecte  profon¬ 
dément,  en  plein  muscle,  10  centim.  cubes  d’éther  dans  chacune 
des  deux  fesses.  Le  malade  éprouve  d’abord  une  douleur  assez 
vive,  mais  peu  durable,  et  s’endort  d’un  sommeil  calme  et  tran¬ 
quille  au  bout  d’une  dizaine  de  minutes,  sommeil  qui  dure  une 
demi-heure  environ,  M.  C.  se  serait  servi  de  cette  méthode 
peur  des  opéiatims  de  toute  nature  et  n’a  jamais  eu  aucun  acci¬ 
dent  quelconque. Pour  éviter  la  douleur  initiale  et  tranquilliser 
les  malades  on  peut  les  endormir  d’abord  au  chlorure  d’èthylc. 
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M.  Ombrédanne  a  expérimenté  ccltc  méthode  une  fois.  Le  su¬ 
jet  s'est  plaint  de  douleurs  si  violentes  qu’il  a  dû  l’endormir  à 
l’aide  de  son  masque. 

Gàstro-entérit3  et  vomissements  fécaloïdes.  —  M.  Souligoux 
relate  l’histoire  d’une  malade  opérée  à  Lille  à  laquelle  on  avait 
fait  ou  plutôt  cru  faire  une  gastro-entérostomie.  Cette  opération 
fut  aussitôt  suivie  de  l’apparition  de  vomissements  fécakïdes  in¬ 
cessants.  Le  chirurgien  ouvrit  à  nouveau, trouva  tout  en  ))on  état 
et  cependant  les  vomissements  continuèrent. La  malade  alla,  trou¬ 
ver  un  nouveau  chirurgien  qui  refit  une  gastro-entérostomie, 
correcte  cette  fois,  mais  qui  ne  corrigea  pas  l’erreur  du  premier 
opérateur.  Aussi  les  vomissements  continuèrent.  Un  troisième 
chirurgien  ne  parvint  eju’à  faire  une  fistule  gastrique.  C’est  alors 
((ue  la  malade  vient  à  l’hôpital  Tenon,  où  M.  S.  la  vit.  Cette  ma¬ 
lade  avait  des  mouvemeids  antipéristaltiques  de  l’intestin  et 
rendait  par  la  bouche  des  matières  pr.r'a'tcment  moulées.  Il  y 
avait  évidemment  une  gastro-colcstcmic. 

La  malade  parlant  de  se  suicider,  M.  S.  la  réopéra.  Il  dut  ou¬ 
vrir  le  ventre  par  une  énorme  incision  cruriale  trouva  la  commu¬ 
nication  entre  le  côlon  et  l’este mac,  boucha  la  fistule  gastrique, 
longue  de  14  centimètres,  et  dut  réséquer  une  portion  du  côlon. 
Tl  y  avait  en  outre  une  gaslro-cntérostcmic  correcte  et  que  M.  S., 
respecta. 

La  malade  présenta  ulléricurc  ment  une  fistule  qui  s’est  guérie 
spontanément  et  va  maintenant  très  bien. 

Présentation  de  malade.  —  M.  Morcsün  présente  v.n  cas  de 
rhinoplastie  totale  élans  un  cas  de  lupus,  dans  leeiuel  le  résulta.t 
obtenu  est  tout  à  fait  remarquable.  Ch.  Le  Br.\z. 


Sous  la  rubrique  AciuaUiés  médicaieSi  les  analys.’s  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l'ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 


CONSULTA  PIONS  MÉDICALES 

Asthme  infantile- 
A.  Pendant  l’accc?. 

1“  Au  début  de  l’accès,  on  pourra  essayer  de  l’enrayer 
par  des  fumigations  analogues  à  celles  qui  sont  en  usage 
chez  l’adulte  ;  par  exemple,  faire  brûler  près  de  l’enfant, 
sur  une  pelle  rougic,  un  peu  du  mélange  suivant  ; 


i’oudre  d’opium .  0  gr.  50 

Poudre  de  nitrate  de  po’assc . .  2  gr. 


Poudredefeuil.  deDalurasIramoniumiA.v  in 
Poudre  de  belladone . i*''' 


Antipyrine .  0  gr.  75 

Liqueur  d’Hoffmann .  2  gr. 

Teinture  de  belladone .  X  gouttes 

»  de  lobélie .  X\  gouttes 

Sirop  de  Heurs  d'oranger .  40  gr. 

Eau  de  tilleul . O.  S.  pour  150  ce. 

par  cuillerée  à  dessert, de  quart  d’heure  en  quart  d'heure 
pendant  l’accès  (pour  un  enfant  de 4  ans).  Au-dessous  de 
trois  ans  il  est  préférable  de  s’abstenir  de  la  belladone, 
mais  l’antipyrine  pourra  être  prescrite  ù  raison  de  0  gr. 
25  par  année  d’àge  ; 

5°  En  cas  d’échec  de  cette  médication,  on  recourra  aux 
inhalations  de  chloroforme  ou  d’éther,  dont  on  versera 
quelques  gouttes  sur  une  compresse  placée  sous  les  nari¬ 
nes  de  l’enfant  :  enfin,  en  dernier  recours  on  fera  une  in- 
jeetion  de  morphine  ou  d’héroïne  à  raison  d’un  demi  mil¬ 
ligramme  pa*r  année  d’âge,  par  exemple  : 

Héroïne .  0  gr.  02 

Eau  distillée .  10  cc. 

injecter  un  centimètre  cube  à  un  enfant  de  4  à  Sans. 

H.  L’accès  terminé,  l’enfant  présente  encore  des  signes 
de  bronchite  aiguè,  souvent  tenace  ;on  emploiera  à  cette 

fiériode  les  bains  chauds  à  SS"  répétés  trois  fois  par  jour, 
CS  révulsifs  sur  le  thorax  et  l'on  fera  prendre  d’une 
part  des  sédatifs,  par  exemple  : 


Teinture  de  belladone . 

—  de  drosera . i 

Atcoolature  de  racines  d’aconit . < 


•2  gr. 
à  à  4  gr. 


trois  fois  par  jour,  trois  gouttes  pour  un  enfant  de  3  ans, 
six  gouttes  pour  un  enfant  de  six  ans  ; 

Et  d’autre  part  des  vaso-constricteurs,  susceptibles  de 
modifier  les  muqueuses  des  voies  respiratoires 

Ergoline  Bonjean .  0  gr.  4(1 

Poudre  d'ipé(  a .  0  gr.  2o 

Sirop  de  café .  20  gr. 

Eau  distillée .  40  gr. 

une  cuillerée  à  dessert  trois  fois  par  jour  (cnfantde  4  ans). 

G.  Le  retour  des  accès  sera  prévenu  : 

1°  En  recherchant  soigneusement  les  lésions  suscepti¬ 
bles  de  favoriser  leur  protluclion,  notamment  les  lésions 
rhino-pharyngées,  qui  seront  l'objet  d’un  traitement  local, 
les  lésions  de  tuberculose  larvée  au  niveau  du  parenchy¬ 
me  pulmonaire  et  des  ganglions  trachéo-bronchiques,  qui 
commanderont  un  traitement  spécial  ; 

2°  Lorsqu’il  paraît  s’agir  d’asthme  essentiel,  tel  (ju’on 
l’observe  chez  les  enfants  de  souche  neuro-arthriliquc, 
en  recourant  à  l’emploi  combiné  des  iodures  et  des  ar¬ 
senicaux. 


Dans  le  môme  ordre  d’idées  on  peut  faire  usage  d’inha¬ 
lations  de  pyridine  et,  chez  les  enfants  assez  grands,  des 
cigarettes  anti-asthmatiques  dont  on  trouve  de  nombreux 
modèles  dans  le  commerce. 

2°  En  raison  du  catarrhe  trachéo-bronchique  qui  pré¬ 
cède  et  accompagne  presque  toujours  l’asthme  infantile, 
on  recourra  à  la  révulsion,  ventouses  sèches  sur  le  tho-, 
rax,  maillots  humides  simples  ou  sinapisés  ; 

3“  On  peut  tenter  chez  les  enfants  vigoureux  de  couper 
la  crise  de  dypsnée  par  l’emploi  d’un  vomitif  : 


Poudre  d'ipéca .  0  gr.  50 

Sirop  d’ipéca .  50  gr. 


par  cuillerées  à  café  de  dix  minutes  en  dix  minutes,  sans 
jamais  dépasser  la  dose  de  10  centigrammes  de  poudré, 
par  année  d’âge  ; 

4“  Si  la  crise  continue,  on  recourra  à  l'antipyrine,  à  la 
belladone  et  au  sirop  d'éther  ;  par  exemple  ; 


lodure  de  potassium . f ,  ,  -  „„ 

Teinture  de  lobélie . V*'*  ^ 

Sirop  d’écorces  d’oranges  amères .  40  gr. 

Eau  distillée . Q.  S.  pour  150  cc. 

une  cuillerée  à  café  avant  les  deux  principaux  repas  pen¬ 
dant  15  jours  (cnfantde  6  à  10  ans)  ;  les  15  jours  sui¬ 
vants,  faire  deux  séries  de  cinq  jours  de  traitement  arse¬ 
nical  entrecoupées  par  cinq  jours  de  repas  ;  par  exemple  : 

Arrhénal . . . .  0  gr.  50 

Eau  di-tillée .  20  gr. 

prendre  par  jour  dix  gouttes  à  cinq  ans;  vingt  gouttes  à 
10  ans  ; 

3»  Le  traitement  sera  complété  par  l’emploi  de  l’hydro¬ 
thérapie  (douches  écossaises),  du  massage,  de  la  gymnas¬ 
tique  re.spiratoire  et,  dans  la  seconde  enfance,  par  des  cu¬ 
res  thermales  dont  les  principales  sont  le  Mont-Dore  et 
surtout  la  Bourboule.  R.  Oppenheim. 
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SOCIETES  SAVANTES  {suite). 


ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  10  avril  1912. 

Les  formes  curables  de  l’hypertension  artérielle  permanente.  — 
M.  Ch.  Fiessinger  estime  que  les  formes  curables  de  l’hyperten¬ 
sion  artérielle  permanente  ont  trait  aux  variétés  où  la  cause 
même  de  l’hypertension  peut  être  réduite  (obésité,  asystolie). 
Au-dessus  de  40  ans,  près  de  la  moitié  des  obèses  présentent  de 
l’hypertension  artérielle. 

Certains  asystoliques  ont  de  l’hypertension  au  lieu  de  l’hypo- 
teusion  habituelle.  Cette  hypertension  cède  avec  l'amélioration 
du  sujet. 

Par  ailleurs,  la  thérapeutique  n’a  de  prise  que  sur  les  crises 
hypertensives  surajoutées.  Celles-  'i  èdent  à  la  diète  et  au  repos. 
Les  courants  de  haute  fréquence  agissent  dans  le  même  sens, 
mais  c’est  une  grave  erreur  de  croire  à  leur  efficacité  en  dehors 
de  l’emploi  des  régimes  nécessaires. 

Du  reste,  l’hypertension  artérielle  permanente,  quand  elle 
n’est  pas  trop  élevée  et  ne  dépasse  pas  23  à  24  (au  Pachon),  n’est 
nullement  redoutable.  Elle  permet'  souvent  de  longues  survies 
pour  peu  qu’on  évite  les  accidents  cérébraux  et  les  insuffisances 
des  reins.  Benjamin  Eord. 

SOCIÉTÉ  MÉD:CALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  19  avril  19i2. 

Laryngotia^héite  aigië  avec  contiacture  des  muccles  conr- 
trutiurs  de  la  glotte.  —  M.  Cavssede  rapporte  l’observation  d’un 
homme  entré  dans  so  i  servi  e  pour  une  dyspn-^e  laryngée  sans 


dysphonie  .li  aphonie.La  radijscopie  ne  découvra’^t  rie*'  dans  le 
médiastin,  on  fit  une  laryngoscopie,  qui  elcmontia  l’existence 
d’une  co  ilraeture  des  cricc-aryténcïdiens  et  des  cricothyroï- 
diens.  La  trachéotomie  amena  avec  le  rejet  d’un  flot  de  mucopus, 
la  sédation  des  phénomènes  dyspnéiques  et  la  guérison. 

On  s’était  donc  trouvé  en  face  d’une  contracture  et  non  de 
paralysie  des  muscles  de  la  glotte;  contracture  due  à  une  in¬ 
flammation  aiguë  de  voisinage. 

Té'anos  grave  guéri  par  la  cérolhérapie.  —  MM.  Oulmont  et 
J.  Dumont  rapportent  une  observation  de  tétanos  aigu, généralisé 
d’origine  traumatique.  Le  malade  traité  par  le  chloral  et  par  le 
sérum  antitétanique  à  hautes  doses,  administré  simultanément 
par  la  voie  sous-cutanée  et  intrarachidienne,  a  guéri  malgré  l’ap¬ 
parition  durant  la  convalescence  d’un  délirium  tremens.  Les  in¬ 
jections  intra-rachidiennes  ont  déterminé  une  méningite  puri- 
forme  aseptique  intense  et  une  aggravation  temporaire  et  sans 
importance  des  contractures. 

Dosage  de  la  cholestérine  dans  le  sang.—  M.  Mei/hère  fait  part 
des  résultats  obtenus  par  la  commission  chargée  de  contrôler  le 
procédé  clinique  de  M.  Grigaut  pour  le  dosage  de  la  cholestérine 
dans  le  sang.  La  commission  a  répété  ce  procédé  et  a  obtenu  un 
produit  ayant  les  constantes  de  la  cholestérine. 

Le  point  de  fusion  a  oscillé  entre  145  et  148,  et  le  chiffre  obtenu 
avec  un  sérum  humain  considéré  comme  normal  a  été  de  1  gr.  80. 
Ces  conclusions  vont  à  l’encontre  des  critiques  adressées  à  ce 
procédé  par  M.  Gérard,  qui  ayant  eu  des  chiffres  bien  inférieurs, 
considérait  le  produit  obtenu  par  M.  Grigaut  comme  impur.  Les 
conciusions  cliniques  de  M.  Chauffard  et  ses  collaborateurs,  éta¬ 
blies  à  l’aide  du  procédé  de  M.  Grigaut,  gardent  donc  toute  leur 
valeur. 
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STÉRILISÉES  , 

Dii’ectement  injectables  sans  transvasement  ' 

'  MODE  D’EMPOI  ;  L’ampoule  (fig.  i)  est  brisée  aux 
deux  extrémités  (fig.  3) .  On  adapte  l’aiguille  sur 
'  le  bout  rodé  (fig.  3)-  On  pousse  avec  une  tige 
I  de  verre  (fig.  2)  le  piston  contenu  dans  l’am- 
'  poule  (fig.  4)  :  l’ampoule  est  ainsi  devenue  une 
véritable  seringue. 

AVANTAGES  :  1°  Aucune  contamination  à  craindre  ; 

.  2°  Rapidité  (pas  de  seringue  àfaire  bouillir); 

Stérilisation  plus  sûre  ;  Economie  (sup¬ 
pression  des  seringues  coûteuses,  défec- 
tueuses  et  fragiles. 
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[Pourquoi  certains  entéritiques  .deviennent 
tuberculeux  (1)  ; 

par 

MM.  M.lokpkk  et  Ch.  ks.mo.\kt 

Les  entéritiqiies  peuvent-ils  devenir  tuberculeux?  Cette 
question  comporte  sans  conteste  une  réponse  affirmative, 
non  pas  seulement  parce  que  les  entéritiques  deviennent 
tuberculeux  comme  peuvent  le  devenir  tous  les  malades, 
mais  parce  qu’ils  le  deviennent  avec  une  fréquence  plus 
grancfe.  C’est  d’ailleurs  un  peu  l’opinion  qui  avait  été  déjà 
émise  par  Daremberg,  avec  cette  différence  que  Daremberg 
considérait  les  troumes  digestifs  dans  leur  ensemble,  alors 
que  pour  nous  l’importance  des  troubles  intestinaux  pri¬ 
me  de  beaucoup  celle  des  troubles  gastriques. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  longuement  sur  les  enté¬ 
rites  aiguës,  oui  généralement  ne  représentent  qu’un  ac¬ 
cident  sans  lendemain.  Cependant  nous  aurons  à  ci¬ 
ter  des  cas  où,  à  ne  parler  qu’au  point  de  vue  clinique 
et  Sans  préjuger  de  la  pathogénie,  la  tuberculose  a  succédé 
à  des  attaques  d’entérite  aiguë  dans  des  conditions  telles 
qu’il  paraîtra  difficile  de  ne  voir  là  qu’une  coïncidence. 

Ce  que  nous  aurons  surtout  en  vue,  Ce  sont  les  entéri¬ 
tiques  chroniques,  ceux  qui  depuis  de  longs  mois  sont 
tourmentés  de  douleurs  intestinales,  de  diarrhées,  demu- 
corrhées  à  répétition.  Chez  eux  la  tuberculose  résulte  au¬ 
tant  de  la  maladie  qui  les  a  cachectisés  que,  bien  souvetit, 
de  l’alimentation  insuffisante  à  laquelle  ils  ont  été  réduits. 

On  sait  combien  variées  sont  les  complications  aux¬ 
quelles  peuvent  donner  naissance  les  entérites  chroni- 
qùes  :  irritations  hépatiques,  modifications  sanguines, 
troubles  de  l’élimination  urinaire,  viciation  des  échanges 
nutritifs,  excitabilité  du  système  nerveux,  réactions  vas¬ 
culaires  diverses,  etc.,  tous  phénomènes  qui  sont  attribués 
tantôt  aux  résorptions  toxiques  de  l’intestin  malade,  tantôt 
à  la  réaction  réflexe  du  système  sympathique  abdominal. 

Tous  ces  accidents  peuvent  évidemment  s’améliorer  et 
disparaître  avec  la  maladie  qui  leur  a  donné  naissance, 
mais  ils  laissent  à  leur  suite  un  ébranlement  profond  de 
l’organisme  et  font  en  quelque  sorte  par  leur  persistance  et 
leur  multiplicité  le  lit  de  la  tuberculose.  Lorsque  celle-ci 
survient,  elle  passe  d’emblée  au  premier  plan.  Tantôt  ce 
sont  des  fluxions  passagères  et  des  lésions  tuberculeuses 
curables,  mais  plus  fréquemment  des  altérations  profon¬ 
des  du  parenchyme  pulmonaire,  en  un  mot  une  maladie 
chronique  à  évolution  progressive  et  comportant  toute 
la  gravité  et  tous  les  risques  de  la  tuberculose  pulmonaire 
la  plus  banale.  Il  est  même  des  cas  où  l’allure  clinique 
est  plus  impressionnante  encore  et  offre  de  grandes  ana¬ 
logies  avec  celles  que  l’on  constate  chez  certains  diabéti¬ 
ques  pancréatiques. 

Depuis  six  ans  que  nous  poursuivons  l’élude  de  cette 
question,  de  multiples  faits  sont  venus  corroborer  notre 
opinion  et  comme  de  telles  affirmations  sont  capables  de 
modifier  oonsidérablemertt  le  pronostic  et  le  traitement 
de  certaines  affections  intestinales,  nous  avons  pCnséqu’il 
n’était  pas  inutile  de  donner  ici  les  preuves  et  les  obser¬ 
vations  qui  viennent  les  étayer. 

Nous  étudierons  donc  dans  cèt  article  les  causes  de  la 
tuberculisation  secondaire  des  entéritiques  et  nous  ver¬ 
rons  par  quels  traitements  on  peut  en  précipiter  l’appa¬ 
rition  ou,  au  contraire,  on  éviter  Téclosion. 

(1)  TrHvflji  présenté  à  l’Académie  de  médecine,  le  30  avril  ISIS,,  par 
M.  le  D'  firaiiit. 


Nous  n’avons  vu  tjue  rarement  la  tuberculose  succéder  à 
une  poussée  d’enlénte  aiguë,  et  encore  j  fül-cè  toujours 
chez  des  malades  qui  avaient  présenté  antérieurement 
des  troubles  chroniques  de  l’intestin.  Voici  un  cas  qui 
nous  a  été  communiqué  par  le  D''  Oppenheim. 

A.  li...,  fillette  de  8  ans,  a  présenté  des  troubles  entéritiques  à  di¬ 
verses  reprises  pendant  les  deux  premières  années  de  sa  vie.  Bien 
portante  de2  à  4  ans  1/2.  En  juin  1909,  entérite  avec  début  fébrile, 
diarrhée,  vomissements,  douleurs  abdominales  di(Tuses,odeur  acéto- 
némiqüe  de  l’haleine  et  des  urines.  Les  phénomènes  aigus  s’amen¬ 
dent  au  bout  de  quelques  jours.  Il  ne  persiste  avec  déS  Selles  ovil- 
lées  qu’un  état  légèrement  subfébrile  (37“3  à  38°). 

En  septembre  1909,  malgré  le  séjour  en  Suisse  depuis  plusieurs 
mois,  la  fièvre  a  tendance  à  atteindre  38°5.  Amaigrissement,  sueurs, 
toux  quinteuse,  signes  d’induration  au  sommet  gauche,  Submatité, 
respiration  rude,  retentissement  de  la  toux,  léger  souffle  ganglion¬ 
naire  dans  la  région  iiiterscapulaire. 

A  ce  moment  Tes  signes  entéritiques  disparaissent  complètement. 
Toüt  l’élTort  thérapeutique  est  dirigé  contre  les  phénomènes  de  tu¬ 
berculose  pulmonaire  qui  vont  s’atténuant  progressivement.  Cepen¬ 
dant  en  janvier  1910  l’iatra-dermo-réaction  donne  un  résultat  posi¬ 
tif.  Actuellement  Imars  1912)  l’enfant  est  en  bon  état  de  santé. 

L’entéro-colite  chronique  fournit  au  contraire  un'  nom¬ 
bre  d’observations  bien  plus  considérable  et  nous  sommes 
obligés  de  faire  un  clioixpour  ne  donner  que  Ics  plus  pro¬ 
bantes  : 

M.  P.,  aj*é  dé  .37  ans,  tapissier,  fait  en  septembre  1902  sa  première 
poussée  d’éhtérocolitè  caractérisée  par  des  douleurs  violentes  et  sur¬ 
tout  une  mucorrhée  très  abondante,  se  reproduisant  par  véritables 
paquets,  jusqu’à  30  et  40  fois  en  24  heures.  Ort  ne  remarque  dans 
les  selles  aucun  signe  vrai  d’insuffisance  du  pancréas  ou  du  foie  et 
on  né  peut  déceléi*  par  les  moyèris  usuels  le  bacille  dé  Koch. 

Peildant  deux  ans  sort  état  resta  félativement  Stationnaire,  bien 
qu'un  amaigrissement  considérable  et  une  grande  fatigue  démontras¬ 
sent  la  profonde  atteinté  de  l’état  général.  Enavril  1904  il  commença 
à  faire  de  là  fièvre  et  vint  se  faire  examiner  par  M.  le  professeur 
Ciéulafoy  qtli  constata  ünè  congëStiOh  püîmohàiré  discrète  du  som¬ 
met  droit  pour  laquelle  il  prescrivit  le  repbs  absolu  aü  grand  air  et 
un  traitement  approprié.  En  juillet  1904  nous  constatâmes  un  ramol¬ 
lissement  du  sommet  droit,  des  bacilles  en  abondance  dans  les  cra¬ 
chats.  L’état  général  alla  s’aggravant  et  le  malad^  mourut  de  Sa  lu- 
bèrcUlOSé  eh  octobre,  sans  qu’à  aucun  moment  l'intestin  ou  le  foie 
aient  donhé  à  corisidérer  des  signes  d’altération  spécifique. 

L’observation  suivante,  bien  que  terminée  par  la  gué¬ 
rison,  est  tout  à  fait  analogue  ; 

Il  s’âgil  d’Üh  jétine  hoitime  de  27  ahs,  qui  fit  5  oü  lî  ;inS  aupara¬ 
vant  unë  colite  aiguë  d’origine  indétèrmlnée  et  dont  les  conséquen¬ 
ces  furent  pendant  toute  cette  période  des  douleurs  irtteatinales  va- 
guès,  des  diarrhées  intermittentes  et  prolohgéos,  parfois  même  de 
petites  hémdrrhagiés  intestinales,  et  naturellement  une  alimentation 
insuffisante  et  uh  àmaigHSsemënt  prononcé.  Alors  que  cet  état  intes¬ 
tinal  semblait  cependant  en  voie  d’amélioration,  on  constata  au  som¬ 
met  gauche  quelques  râles  superficiels  dont  les  uns  paraissaient  être 
des  frottements,  mais  dont  les  autres,  augmentés  par  la,  toux,  dé¬ 
pendaient  certainement  d’une  altération  du  parenchyme.  Én  mai  1908-. 
il  eut  une  hémoptysie  et  dans  les  expectorations  assez  abondantes 
qui  suivirent  on  trouva  à  deux  reprises  le  bâcille  dè  Koch,  dont  la 
véritable  nature  fut  affirmée  par  l’inoculation  au  cobaye,  avec  résul¬ 
tat  positif,  pratiquée  au  laboratoire  de  M.  Lannelongue  par  M.  le 
docteur  Gaillard.  Soigné  à  l’altitude  pendant  plusieurs  mois,  sou¬ 
mis  à  une  SUfalimêntàtiOn  raisonnée  et  à  un  fêgimé  sévère,  11  revint 
en  1909  à  Paris  et  l’examen  clinique  comme  l’exanitn  radioscopique 
ne  montrèfent  plus  t|u’un  peu  de  résistance  au  doigt  et  ürt  peu  d’b- 
pacité  âu  sommet  atteint.  A  l’hcurè  actuelle,  on  peut  le  cOnsidéfer 
comme  guéri  dé  sés  poumons^  mais  il  souffre  encore  de  temps  à  au¬ 
tre  de  douleurs  intestinales. 

Voici  l’observation  dé  deux  malades  atteintes  d’enté¬ 
rite  chronique  avec  symptômes  appendiculaires  àyant 
amené  à  pratiquer  l’ablation  de  Tappendiée  : 

Mlle  G.  17  ans.  SdulVre  depuis  1908  dé  trOublèS  dyspeptiques  avec 
phénomènes  d/atonie  très  accusés.  En  1909  elle  est  Opérée  pâr  M.  le 
docteur  Isch-Wahl  d’une  appendicite  chronique.  Depuis  ont  persisté 
les  troublés  de  constipatioh,  l'iialeine  fétide,  la  langue  sale,  les  crises 
diarrhéiques  souvent  aceompagtlées  de  lièvre. 

En  mai  1911  elle  présente  tons  ces  symptômes,  avec  Une  séftsibi- 
lité. accusée  dans  la  région  ombilicale  et  dans  la  fosse  iliaque  .gau- 
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clic  ;  corde  colique,  teinte  subictérique,  langue  sale,  foie  un  peu  gros. 
Signes  nets  d'induration  du  sommet  droit  :  H  — .T  +.  V  +  »Subma- 
tité.  Signes  d’adénopathie  trachéobronchiquc  concomitante.  Uepos 
à  la  campagne,  recalcilication. 

Soignée  à  Paris,  puis  à  Rueil,  d’octobre  à  décembre  191 1,  elle 
part  pour  Alicante  après  un  mauvais  été  et  un  mauvais  automne.  Les 
symptômes  sont  restés  les  mômes  ou  sont  aggravés  au  point  de  vue 
lièvre,  faiblesse,  sueurs,  etc...  Quelques  crépitations  fines  au  som¬ 
met  droit .  L’examen  radioscopique  pratiqué  par  M.  Aubourg  réyèle 
de  la  pénombre  au  sommet  droit,  quelques  ganglions,  de  la  diminu¬ 
tion  des  mouvements  du  diaphragme,  surtout  à  droite  (Oppenheim). 

Mlle  A.  27  ans.  Fièvre’  typhoïde  il  y  a  9  ans.  A  présenté  à  di - 
verses  reprises  étant  aux  Antilles  des  crises  abdominales  vraisem¬ 
blablement  de  nature  appendiculaire.  Soignée  à  Paris,  de  mai  1909 
à  juin  1910,  pour  dyspepsie  et  surtout  constipation,  avec  à  diverses 
reprises  douleur  spontanée  ou  provoquée  très  nette  dans  la  région 
appendiculaire.  Devant  la  persistance  des  phénomènes  abdominaux 
et  l’apparition  d’un  état  subfébrile  (3T°5  à  38®)  l’appendicectomie  est 
pratiquée  en  juillet  1910  par  M.  Lenormant  ;  on  trouve  un  appendice 
petit,  scléreux,  obturé  à  l'extrémité. 

Pas  de  modifications  dans  les  symptômes  après  l'ablation  de  l’ap¬ 
pendice.  Séjour  en  Suisse  jusqu’en  octobre  1910.  Persistance  de  la 
dyspepsie  et  de  la  constipation,  mais  a  engraissé  de‘4  kilogs  (de  47 
à  M).  Après  une  période  assez  satisfaisante  d’octobre  1910  à  juin 
1911,  la  fièvre  réapparaît.  Légère  hémoptysie.  Obscurité  du  murmu¬ 
re  respfratoire  au  sommet  droit,  avec  submatité  et  vibrations  aug¬ 
mentées.  Séjour  à  la  campagne  jusqu’en  octobre  1911,  avec  recalci¬ 
fication  et  adrénaline. 

Actuellement  (mars  1912),  signes  nets  d’induration  du  sommet 
droit,  l’examen  radioscoique  pratiqué  par  M.  Aubourg  révèle  une 
obscurité  très  nette  des  deux  sommets,  surtout  le  droit.  Peu  de  gan¬ 
glions.  Mouvements  du  diaphragme  très  réduits,  surtout  à  droite 
Oppenheim). 

Il  y  aurait  lieu  de  revenir  au  sujet  de  ces  observations 
sur  les  rapports  entre  les  lésions  pulmonaires  des  som¬ 
mets  et  l’appendicite.  Mais  nous  ne  voulons  pas  ouvrir 
cette  discussion  et  nous  faisons  simplement  remarquer 
qu’au  cours  de  l’appendicite  chronique,  il  peut  exister 
(les  lésions  incontestables  de  tuberculose  du  sommet  que 
l’on  ne  doit  pas  confondre  avec  les  poussées  congestives 
du  sommet  signalées  par  quelques  auteurs. 

Voilà  donc  un  certain  nombre  d’observations  de  tubercu¬ 
lose  incontestable,  vérifiée  par  l’examen  bactériologique, 
succédant  à  des  entérites  chroniques  qui  n’avaient,  elles* 
aucun  caractère  spécifique. 

Toutes  se  rapportent  à  des  lésions  du  parenchyme  pul¬ 
monaire,  évoluant  pour  la  plupart  comme  une  tuberculose 
banale,  (l’autres  ayant  même  un  caractère  de  gravité  très 
grande  et  se  terminant  par  la  mort  assez  rapidement,  à  la 
fa(jon  de  certaines  tuberculoses  des  diabétiques. 

A  ne  considérer  que  ces  quelques  cas,  on  pourrait  pen¬ 
ser  que  la  tuberculose  chez  les  entéritiques  est  chose 
assez  banale,  et  sa  fréquence  s’affirme  en  effet  dans  d’au¬ 
tres  observations  que  nous  avons  recueillies  et  que  nous 
ne  rapporterons  pas  ici,  à  cause  de  leur  trop  grande  ana¬ 
logie  avec  les  précédentes. 


Ainsi,  l’entérite  prédispose  à  la  tuberculose.  Nous  allons 
maintenant  rechercher  les  causes  de  cette  prédisposition. 

11  en  est  une  (lui  apparaît  tout  d’abord,  c’est  la  péné¬ 
tration  plus  facile  du  bacille  de  Koch  au  travers  d’un  in¬ 
testin  irrité  et  décapé.  On  sait  d’après  les  expériences  de 
Calmette  et  Guérin  avec  quelle  fréquence  le  bacille  s’in¬ 
troduit  dans  l’organisme  par  la  voie  intestinale.  On  sait 
aussi  l'influence  que  peut  avoir  sur  sa  dissémination  une 
altération  quelconque  de  la  muqueuse  (expériences  de 
Chauveau).  11  n’est  donc  pas  surprenant  devoir  quel¬ 
ques  entérites  aiguës  non  bacillaires  se  compliquer  de 
tuberculose  viscérale,  alors  même  que  l’intestin  n’aurait 
point  servi  préalablement  de  milieu  de  culture  au  ba¬ 
cille  de  Koch. 


L’observation  que  nous  avons  citée  plus  haut  (p.  221,  li¬ 
gne  6)  en  est  une  preuve. 

La  suivante,  que  nous  a  communiquée  M.  Oppenheim, 
est  plus  démonstrative  encore  puisqu’elle  nous  montre 
le  passage  du  bacille  de  Koch  successivement  dans  les 
différents  étages  ganglionnaires. 

S.  B.,  âgée  de  9  ans,  a  eu  la  rougeole  à  7  ans  et  la  coqueluche  à 
7  ans  et  demi.  Opérée  pour  végétations  adénoïdes  à  Nancy,  en  mars 
191 1,  elle  présente  à  partir  d’avril  des  signes  d’entérite,  constipa¬ 
tion  entrecoupée  de  débâcles.  Etat  général  peu  satisfaisant  mais  au¬ 
cun  symptf'Sme  pulmonaire.  Un  peu  de  micropolyadénopathie. 

En  septembre  1911,  poussée  d’urticaire  lors  d’un  séjour  à  la  mer. 
Aussitôt  après,  état  fébrile  permanent,  entre  38®  et  39®5.  Douleurs 
abdominales  diffuses,  sans  aucune  localisation.  6  à  88elles  diarrhéiques 
par  jour,  langue  sale,  foie  gros.  La  diète  farineuse,  le  kéfir,  les  in¬ 
jections  de  collargol  améliorent  la  petite  malade.  Au  courant  d’oc¬ 
tobre,  les  signes  d’entérite  ont  totalement  disparu.  Les  selles  sont 
régulières  et  le  ventre  indolore.  Mais  l’état  subfébrile  persiste  (37*5  à 
38»  avec  la  pâleur,  la  maigreur  (19  k.  400).  Au  môme  moment  appa¬ 
raissent  des  signes  d’adénopathie  trachéobronchique  :  signe  de  d’Es- 
pine  au  niveau  de  la  quatrième  apophyse  épineuse  dorsale,  souffle 
bronchique  gauche.  Un  examen  radiographique  pratiqué  par  M.  Au¬ 
bourg  révèle  de  gros  ganglions  traohéobronchiques  et  de  l’obscurité 
du  sommet  gauche. 

Par  la  suite  les  signes  d’induration  du  sommet  gauche  se  sont 
accentués.  Les  troubles  intestinaux  n’ont  point  reparu. 

Une  autre  cause  de  l’envahissement  par  la  bacillose 
des  organes  de  l’entérocolitique  nous  paraît  être  dans  là 
transformation  du  terrain  organique  qui  se  montre  fa¬ 
vorable  au  développement  du  bacille. 

Pour  une  raison  qu’il  est  difficile  de  déterminer,  la  plu- 
part  des  organes  et  des  tissus  des  entérocolitiques  sont 
en  étal  d’hypofonctionnement.  . 

Le  foie  répond  assez  fréquemment  au  type  du  foie  tor¬ 
pide  ;sa  diminution  de  volume  traduit  g'énéralement  la 
diminution  des  réserves  alimentaires  au  niveau  de  la 
lande  hépatique  et  peut-être  aussi  un  état  de  spasme; 
e  vaso-constriction  assez  analogue  à  celui  que  Potain 
a  signalé  au  cours  de  la  colique  de  plomb,  (iermain  Sée, 
Langenhagen,  Malibran,  ont  signalé  l’acholie  pigmentaire. 
Certains  malades  éliminent  le  bleu  de  méthylène  d’une 
façon  intermittente,  d’autres  présentent  de  l’insuffisance 
glycoly  tique. 

Le  pancréas, dont  nous  avons  montré  le  rôle  si  important 
dans  la  défense  de  l’organisme  contre  la  tuberculose  (1), 
est  touché  dans  sa  sécrétion  interne  et  dans  sa  séiiré- 
tion  externe.  Les  selles  contiennent  une  quantité  d’amy¬ 
lase  inférieure  à  la  normale.  Les  urines  elles-mêmes  ren¬ 
ferment  moins  de  ferment  amylolytique.  I 

La  circulation  sanguine,  tantôt  accélérée,  tantôt  ralen¬ 
tie,  est  presque  toujours  en  état  d’hypotonie  et  nous  avons 
montré  par  ailleurs  la  fréquence  de  l’hypotension  arté¬ 
rielle  dans  les  entérites  chroniques. 

La  force  musculaire  est  toujours  diminuée  :  le  dyna¬ 
momètre  donne  des  chiffres  plus  basque  les  chiffres  nor¬ 
maux.  On  constate  dans  quelques  cas  la  réaction  myoto- 
nique  ;  les  réflexes  sont  exagérés,  le  système  sympathi¬ 
que  est  en  éréthisme  fréquent,  les  ganglions  en  sontdou- 
loureux  ;  les  pupilles  sont  dilatées. 

Il  y  a  (les  troubles  vasomoteurs  des  extrémités.  Nous 
avons  constaté  avec  une  grande  fréquence  chez  les  enté- 
ritiques  un  phénomène  sur  lequel  nous  aurons  occasion  de 
revenir  ultérieurement,  V érythrodermie  des  régions  thénar 
et  hypothénar . 

Tous  ces  symptômes  traduisent  des  modifications  pro- 
fondes  de  l’état  général  et  delà  nutrition.  Les  examens 
anatomiques  manquent  pour  nous  faire  une  idée  des  mo¬ 
difications  cellulaires  présentées  par  les  différents  organes 

(1)  Loeper  et  Esmonet.—  Pancréatinisalion  intensive  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  tuberculose.  Bul/e/fn  AfMical,  3  décembre  1910. 
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ou  les  diffc-renls  tissus.  La  plupart  des  entéritiques  qui 
succombent,  succombent  à.  des  complications  plus  qu’à 
l’entérite  elle-même.  Mais  en  l’absence  d’autopsies,  on 

feut  pratiquer  en  quelque  sorte  une  biopsie  en  faisant 
examen  complet  du  sang. 

Le  sang  présente  parfois  de  l’hypoleucocytose  et  de  la 
mononucléose,  une  diminution  du  nombre  des  globules 
rouges  et  de  son  hémoglobine.  La  proportion  de  lipase  y 
est  Habituellement  faible.  Enfin  il  est  un  fait  sur  lequel 
il  convient  d’insister  :  il  y  a  diminution  de  l’albumine  et 
diminution  de  la  chaux  sanguines.  De  plusieurs  examens 
nous  pouvons  conclure  à  l’abaissement  fréquent  au-des¬ 
sous  de  55  gr.  pour  1000  des  albumines  du  sérum,  au  lieu 
de  65  à  70,  chiffre  normal  —  et  à  5  ou  6  centigrammes 
au  maximum  de  la  chaux  du  sang  total  (pour  1000  par¬ 
ties  fraîches)  au  lieu  de  7  et  8. 

Cette  hypocalcémie  s’accompagne  fatalement  d’une 
diminution  du  coefficient  calcaire  des  organes.  Nous  ne 
pouvons  malheureusement  donner  ici  qu’un  seul  examen, 
mais  assez  probant.  Chez  un  malade  mort  d’entérite  grave 
avec  diarrhée  et  mucorrhée  prolongées,  nous  avons  trouvé 
dans  le  cœur  0,28  de  chaux  pour  KXX)  parties  de  malièi'es 
sèches,  au  lieu  de  0,34,  et  dans  la  cervelle  5  centigr.  au 
lieu  de  6  et  8,  chiffres  signalés  par  les  auteurs  ou  trou¬ 
vés  par  nous  chez  des  athéromateux. 

11  est  impossible  de  donner  aucun  résultat  en  ce  qui 
concerne  la  chaux  fixe  des  os,  mais  la  fréquence  du  ra¬ 
chitisme  chez  les  enfants  sujets  aux  entérites  prolongées 
est  une  preuve  indéniable  qu’elle  doit  subir  des  modifica¬ 
tions  importantes. 

Le  terrain  de  l’entéritique  chronique  semble  donc  pré¬ 
senter  comme  principale  caractéristique  une  diminution 
des  matières  minérales  et  du  coefficient  calcaire.  N’est-ce 
pas  d’ailleurs  à  cette  insuffisance  que  l’on  peut  attribuer 
chez  ces  malades  un  grand  nombre  des  accidents  obser¬ 
vés,  tendance  aux  hémorrhagies,  irritations  cutanées, 
irritabilité  nerveuse,  décalcification  dentaire  ? 

Deux  causes  paraissent  surtout  devoir  être  invoquées 
dans  le  mécanisme  de  la  décalcification,  de  la  déminé¬ 
ralisation  des  entéritiques  :  l’élimination  intestinale,  l’in¬ 
suffisance  alimentaire. 

Nous  ne  parlerons  pas  de  l’élimination  urinaire, car  ses 
variations  n'ont  rien  de  très  fixe  :  on  peut  dire  que  l’éli¬ 
mination  des  phosphates  terreux  est  le  plus  habituelle¬ 
ment  diminuée,  non  pas  qu’ils  soient  retenus  dans  l’or¬ 
ganisme,  mais  bien  parce  que  l’organisme  en  est  dépour¬ 
vu  ;  que  la  quantité  de  chaux  totale  des  urines  est,  en  gé¬ 
rai,  assez  faible  ;  que  le  coefficient  azoturique  est  presque 
toujours  inférieur  de  10  à  15  %  à  la  normale,  et  qu’enfin 
laquantité  de  chlorure  de  sodium  est  dans  la  majorité  des 
cas  assez  élevée. 

C’est  surtout  dans  l’élimination  intestinale  que  l’on  doit 
chercher  la  raison  même  des  déperditions  minérales  des 
entéritiques.  Dans  les  matières  d’un  homme  normal  on 
retrouve  30  à  35  %  de  la  chaux  ingérée  avec  le  régime 
ordinaire  et  40  à  45  "/oavec  le  régime  lacté.  Ainsi  que 
l’ont  montré  les  recherches  de  Rcy,  celles  de  Loeper  et 
Béchamp,  une  partie  de  cette  chaux  provient  de  substan¬ 
ces  calcaires  non  résorbées  au  cours  de  là  digestion  intes¬ 
tinale,  mais  une  autre  partie,  et  fort  importante,  provient 
aussi  d'une  véritable  excrétion  par  la  muqueuse.  Toute 
irritation  digestive  (purgation  légère,  entérite  catarrhale, 
etc..)  entraîne  une  élimination  de  50,  60  et  même  90  % 
de  la  chaux  ingérée.  Les  lésions  chroniques  de  l’intestin 
n’échappent  pas  à  cette  règle.  Dans  l’entérocolite  muco¬ 
membraneuse,  dans  l’entérite  lithiasique,  l’élimination 
intestinale  dépasse  de  beaucoup  la  quantité  de  chaux.in- 


troduile  par  l’alimentation.  C’est  donc  par  l’intestin  sur¬ 
tout  que  se  fait  la  déminéralisation  de  l’entéritique  chro¬ 
nique  et  celte  élimination  porte  principalement  sur  la 
chaux,  que  les  recherches  de  M.  Robin  et  de  M.  Ferrier 
ont  fait  considérer  comme  si  indispensable  à  la  lutte  con¬ 
tre  la  tuberculose. 


Si  l’entéritique  se  déminéralise,  si  ses  tissus  perdent 
une  partie  de  leur  richesse  minérale  et  albumineuse,  ce 
n’est  pas  seulement  parce  que  leur  intestin  perd  quoti¬ 
diennement  des  matières  minérales,  c’est  aussi  parce  que 
l’assimilation  se  fait  de  façon  défectueuse,  et  c’est  pour¬ 
quoi  il  est  intéressant  de  rechercher  maintenant  si  le  ré¬ 
gime  alimentaire  qu’on  leur  impose  habituellement 
n’augmente  pas  encore  cette  déminéralisation  et  n’est  pas 
insuffisante  à  combler  les  pertes  calcaires  et  albumineuses. 

Tout  régime  alimentaire,  pour  être  suffisamment  nu¬ 
tritif,  doit  apporter  à  l’organisme  une  quantité  détermi¬ 
née  d’aliments  azotés,  hydrocarbonés,  gras  et  minéraux. 
Pour  un  adulte  du  poids  do  60  kilogs.il  est  besoin  de 
70  à  80  grammes  d’albumine,  1  gr.  10 de  substances 
calcaires,  10  à  12  grammes  de  substances  minérales,  la 
majorité  étant  fournie  par  le  sodium,  51  grammes  de 
graisses  et  380  grammes  d’hydrates  de  carbone,  soit 
1  partie  de  féculents  pour  1/4  d’albumine  et  1/8  dégrais¬ 
sés. 

Or  il  est  manifeste  que  l’entéritique  dans  le  régime 
restreint  auquel  l’oblige  à  se  soumettre  l’état  même  de 
son  intestin  ne  trouve  ni  la  ration  alimentaire  habituelle, 
ni  à  plus  forteraison  celle  qui  comblera  les  déficits  lais¬ 
sés  par  la  maladie. 

Combien  de  régimes  alimentaires,  pourtant  si  utiles  au 
point  de  vue  intestinal,  n’apportent  à  l’organisme  qu’une 
ration  quotidienne  insuffisante,  puisqu’elle  contient  seu¬ 
lement,  pour  1  partie  de  féculents,  1/7  d’albumine  et  1/8 
de  graisses  —  ce  qui  correspond  au  1/4  de  l’albumine,  au 
1/8  de  la  graisse  et  au  1/5  des  matières  minérales  néces¬ 
saires. 

Certes,  en  augmentant  considérablement  la  masse  des 
aliments  absorbés,  on  pourrait  rendre  cette  alimentation 
adéquate  aux  besoins  de  l’organisme,  mais  alors  l’estomac 
se  révolterait  et  la  surcharge  digestive  réapparaîtrait. 

Nous  pourrions  citer  de  nombreux  exemples  de  tuber¬ 
culisation  secondaire  favorisée,  pour  ne  pas  dire  provo¬ 
quée,  par  l’insu  Ifisance  du  régime  alimentaire.  Comme 
pour  les  observations  précédentes,  nous  nous  contente¬ 
rons  de  citer  les  plus  démonstraiives. 

Mme  B.,  âgée  de  40  ans,  est  adressée  à  l'un  de  nous  par  M.  le  D'' 
Philibert  pour  une  constipation  opiniâtre,  durant  depuis  do  longues 
années.  Son  état  de  santé  général  est  satisfaisant.  Nervosisme  assez 
marqué  et  facilement  expliqué  par  les  fonctions  délicates  que  cette 
personne  remplit  dans  une  grande  administration  parisienne.  Soucis 
moraux,  matériels,  surmenage,  tout  s’est  trouvé  réuni  pendant  plu¬ 
sieurs  années.  Actuellement,  la  malade  est  dans  une  situation  incom¬ 
parablement  plus  aisée,  avec  un  état  moral  excellent.  Pas  de  symp 
tomes  pulmonaires  à  aucun  moment  de  son  existence. 

>Ime  B.  se  met  de  sa  propre  autorité  à  un  régime  végétarien  strict, 
en  éliminant  le  lait,  les  œufs,  la  viande  et  en  prenant  des  doses  éle¬ 
vées  et  répétées  de  bouillon  lactique.  Elle  ressent  les  plus  grands 
bienfaits  de  son  traitement  au  point  de  vue  de  l’exonération  de  l’in¬ 
testin.  Mais  rapidement  elle  commence  à  se  plaindre  d’un  peu  de  fai¬ 
blesse  et  de  lassitude,  malgré  l’évidente  modération  de  la  besogne 
qui  lui  est  assignée.  Pendant  l’iiiver  ItlOS  elle  présente,  pour  la  pre¬ 
mière  fois  de  sa  vie,  une  bronchite  d’ailleurs  légère,  sans  grande  ré¬ 
action  générale,  mais  localisée  au  sommet  droit  et  qui  l’oblige  â 
garder  le  lit  quelques  jours.  Elle  reprend  sa  vie  habituelle. 

Même  régime  strictement  végétarien  pendant  l’année  1909.  Pen¬ 
dant  l’hiver  1909-1910  elle  présente  des  phénomènes  de  congestion 
pulmonaire  avec  prédominance  à  la  base  droite,  et  est  retenue  près 
de  deux  mois  à  la  chambre.  Elle  sort  de  sa  maladie,  Irès  affaiblie, 
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très  maigrie  et  va  passer  à  Pierrefonds  la  plus  grande  partie  de  l’été. 
Les  phénomènes  d’obscurité  respiratoire  et  de  condensation  pulmo¬ 
naire  constatés  à  droite  ne  rétrocèdent  qu’avec  une  extrême  lenteur. 
Actuellement  (mars  1912),  on  les  perçoit  encore  au  même  endroit,ac- 
corapagnés  de  froissements  pleuraux .  Bien  qu’une  constipation  faci¬ 
lement  vaincue  par  l’huile  de  ricin  réapparaisse  de  temps  en  temps^la 
malade  a  renoncé  à  son  régime  séyère  depuis  sa  dernière  poussée  de 
congestion  pulmonaire  et  son  état  général  s’est  nettement  relevé. 

Mlle  M .,  32  ans,  entéritique  depuis  trois  ans,  ou  plutôt  soumise 
pour  une  entérite  remontant  à  trois  ans  à  un  régime  exclusif  de  pâtes 
où  ne  pénétraient  ni  œufs,  ni  pour  ainsi  dire  de  laitage,  fait  en  mai 
1911  une  pleurésie  bacillaire  de  la  base  droite,  caractérisée  clinique¬ 
ment  et  bactériologiquement.  Ën  octobre,  congestion  pulmonaire 
spécifique  du  sommet  droit.  Elle  ne  doit  sa  guérison  actuelle  qu’à  un 
traitement  un  peu  paradoxal  en  apparence  de  viande  crue,  d’arsenic, 
et  d’injections  glycérophosphatées. 

Mlle  M.,  30  ans.  Constipée  et  dyspeptique  depuis  l'enfance.  Mise 
au  régime  presque  uniquement  végétarien,  à  la  belladone,  à  l’huile 
de  ricin  à  petites  doses.  U  etire,  au  point  de  vue  de  l’état  général  et 
de  la  disparition  des  mucomembranes  dans  les  garde-robes  un  béné¬ 
fice  immédiat  de  la  suppression  des  lavages  de  l’intestin.  Le  bouillon 
lactique  est  administré,  tout  en  conservant  dans  l’alimentation  une 
petite  quantité  de  viande  (avril  1906).  La  malade  continue  de  maigrir 
jusqu’en  octobre,  malgré  un  repos  complet  à  la  campagne.  En  mai 
1907  elle  a  encore  perdu  3  kilogs  (47  au  lieu  de  50)  :  état  subfébrile, 
sueurs,  toux,  signes  nets  d’induration  pulmonaire  au  sommet  droit 
en  arrière  (subntatité,  vibrations,  toux,  transsonnances  augmentées). 
Quelques  fines  crépitations. 

Repos  complet  à  la  campagne,  suralimentation,  récalcification. 

Revue  en  novembre  1907,  très  améliorée,  en  voie  de  guérison. 

Depuis,  se  maintient  bien  portante  (Oppenheim). 

Voici  deux  observations,  analogues,  chez  de  jeunes  en¬ 
fants  : 

S.  S.,  âgée  de  12  ans, soignée  de  février  à  novembre  1908  pour  en¬ 
térite  chronique.  Enfant  chétive,  à  stigmates  rachitiques,  très  amai¬ 
grie.  Est  mise,  à  dater  de  ce  moment,  et  à  intervalles  variés,  à  un 
régime  hypoazoté,  avec  prédominance  des  farineux,  aux  comprimés 
lactiques,  au  repos  après  les  repas,  à  la  gymnastique  respiratoire. 
Durant  l’année  1909,  elle  se  trouve  bien  de  son  régime,  mais  en  res¬ 
tant  toujours  très  maigre.  Eu  mai  1910,  elle  pèse  seulement  26  Ici- 
logs,  et  présente  depuis  plusieurs  semaines  de  la  toux  coqueluchoïde, 
un  peu  de  fièvre  vespérale  (37°8),  de  la  tachycardie  (96i,  de  l’obs¬ 
curité  du  murmure  au  sommet  droit  avec  submatité.  Au  spiromètre, 
1300  c.  Intradermoréaction  positive. 

L’examen  radioscopique  pratiqué  par  M.  Aubourg  décèle  de  gros 
ganglions  trachéo-bronchiques  à  droite,  de  l'obscurité  du  somrart, 
de  fimmobilité  du  diaphragme  à  droite. 

Un  séjour  de  six  mois  à  la  campagne  donne  les  plus  heureux  résul¬ 
tats,  combiné  au  repos  et  à  la  récalcification.  28  kg.  909  au  retour, 
1759  au  spiromètre,  mais  memes  signes  à  l’auscultation. 

Depuis  l’état  est  allé  progressivement  s'améliorant  :  le  poids  dé¬ 
passe  31  kilogs;  il  n’y  a  plus  de  modifications  appréciables  du  côté 
des  sommets.  Là  encore  on  peut  considérer  le  processus  bacillaire 
comme  enrayé  (Oppenheim). 

L.  P.,  15  ans.  Constipation  et  mucomembranes  dés  la  première  en¬ 
fance.  Signes  de  rachitisme,  gros  ventre  flasque,  nouures.  Rien  aux 
poumons. 

A  6  ans,  décembre  1903,  bronchopneumonie  sévère  qui  guérit  au 
bout  de  trois  semaines,  mais  laisse  derrière  elle  une  longue  conva¬ 
lescence.  Jusqu'en  juin  1908  on  ne  constate  rien  de  particulier  que 
la  permanence  de  la  constipation.  Le  poids  progresse  de  20  k.  à  22. 
En  juin  1905  (8  ans)  poussée  aiguë  d’entérite,calmée  en  8  jours  :  diète 
hydrique,  puis  régime  III  de  M.  Combe,  légèrement  modifié.  Retour 
à  la  phase  chronique  avec  constipation  simple. 

De  1906  à  1908,  même  histoire  clinique  avec  3  ou.  4  poussées 
aiguës . 

En  février  1908  état  subfébrile.  Au  sommet  droit,  en  avant  et  en 
arrière,  submatité  et  vibrations  augmentées, respiration  rude,  quelques 
craquements  secs.  Repos  à  la  campagne  :  réealcification,  phytine. 

En  octobre  1910,  après  un  séjour  de  deux  ans  et  demi  dans  les 
Pyrénées,  le  poids  est  monté  à  38  k.  1/2(14  ans).  Les  signes  à  l’auscul¬ 
tation  ont  disparu  et  depuis  rien  n’est  survenu  (mars  1912)  qui  em¬ 
pêche  de  regarder  la  malade  comme  guérie  (Oppenheim). 

Voici  des  cas  où  la  tuberculose  consécutive  aux  trou¬ 
bles  intestinaux  a  présenté  une  issue  fatale  :  , 

M.  L.,  17  ans  (en  août  1104);  opéré  de  végétations  adéno'tJes  à 
12ans.  A  présehtéà  13ans  des  symptômes  qui  ont  fait  penser  à  de  l’ap¬ 
pendicite.  Depuis,  constipation,entrecoupée  de  périodes  diarrhéiques; 


assez  souvent  expulsion  de  mucomembranes,  points  douloureux  ab¬ 
dominaux,  surtout  dans  la  région  de  Mac  Burney,  mais  fréquemment 
aussi  àgauclH:,  soit  dans  la  fosse  iliaque,  soit  à  l’angle  colique.  Si¬ 
gnes  dyspeptiques  :  lourdeur,  somnolence,  bâillements  après  les  re¬ 
pas,  quelquefois  vomissements. 

Soigné  au  courant  d'août  1904  pour  pleurésie  gauche  avec  épan¬ 
chement  moyen,  évoluant  normalement,  n’exigeant  point  dû  ponc¬ 
tion,  et  considérée  comme  finie  en  octobre  lOOi,  où  l’on  no  perçoit 
plus  que  de  l’obscurité  du  murmure  vésiculaire  et  une  légère  Subma¬ 
tité  du  sommet  gauche.  Les  phénomènes  dyspeptiques  restent  accusés. 
Après  un  hiver  à  Arcachon,  il  revient  ayant  augmenté  de  poids  — 
63  kilogs  —  mais  les  phénomènes  dyspeptiques  n’ont  point  rétrocédé. 
Pérsistance  de  l’obscurité  du  murmure  vésiculaire  au  sommet  gauche. 

En  septembre  1906,  reprise  de  la  toux,  de  la  dyspnée,  de  la  fièvre. 
Les  deux  sommets  sont  touchés.  Envoyé  en  Suisse,  à  Leysin,  il  en 
revient  en  juin  1907  avec  cavernes  aux  deux  sommets.  Mort  en  sep¬ 
tembre  1907. 

Le  cas  suivant  concerne  une  femme,  ayant  souffert  de  25  à  35  ans 
d’une  entérite  chronique  qu’ont  soignée  successivement  MM.  Dieuia- 
foy.  Combe,  Hayem, etc. ..  L’appareil  pulmonaire,  soigneusement  exa¬ 
miné  à  maintes  reprises,  a  toujours  paru  normal  :  pour  la  première 
fois,  à  34  ans,  M.  Grancher  soulève  quelques  réserves  au  point  de 
vue  possibilité  d’une  infection  pulmonaire  tuberculeuse. 

Elle  part  en  Argentine,  avec  un  état  de  dépression  nerveuse  très 
accusé,  un  faoiès  cholémique,  la  langue  sale.  Le  ventre  mou,  sans 
paroi  pour  ainsi  dire,  se  laisse  palper  profondément,  facilement,  et 
ne  donne  à  percevoir  nulle  sensation  anormale  en  dehors  d’une  pa- 
noptose  viscérale.  Le  cæcum  est  dilaté,  clapotant,  indolore,  comme 
aussi  toute  la  région  appendiculaire. 

Elle  revient  2  ans  après  (37  ansi  presque  cachectique,  avec  une 
tuberculose  cæoale  sous  forme  d’une  tumeur  volumineuse  dans  la 
fosse  iliaque  droite.  Signes  de  ramollissement  au  sommet  droit.  En 
mai  1906,  etle  est  opérée  par  M.  Routier.  Des  adhérences  empêchent 
d'extirper  le  cæcum  tuberculeux  Evolution  progressive  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire.  Morte  de  tuberculose  jntcstinale  et  pulmonaire 
en  février  1907  (38  ans).  (Oppenheim). 

Nous  nous  trouvons  donc  en  présence  d’une  série  d’ob- 
servalions  présentant  tous  les  échelons  de  l’évolution  de 
la  tuberculose  pulmonaire,  depuis  les  fluxions  passagères 
et  aisément  curables  du  début,  en  passant  par  les  locali¬ 
sations  de  tuberculose  caractérisée  de  la  plèvre  et  du  pou¬ 
mon,  pour  atteindre  aux  stades  de  la  tuberculose  chroni¬ 
que  la  plus  grave. 

Peut-être  est-il  des  cas  où  la  discussion  sérail  possible 
entre  la  tuberculose  véritable  et  certaines  poussées  vaso¬ 
motrices  dont  peut  être  le  siège  l’appareil  pulmonaire  de 
certains  entéritiques,  comme  celui  des  appendiculaires. 
Mais  nous  manquons  à  l’heure  actuelle  de  moyens  très 
précis  de  diagnostic  en  dehors  de  la  constatation  dans  les 
crachats  du  bacille  tuberculeux.  Môme  en  son  absence, 
il  ne  nous  paraît  pas  prudent  de  considérer  les  phénomè¬ 
nes  d’auscultation  perçus  aux  sommets  pulmonaires 
comme  de  nature  banale,  et  nous  persistons  à  croire  que 
toute  localisation  au  sommet  chez  un  entéritique  doit  être 
considérée  comme  suspecte. 

Nous  n’en  Voulons  pour  preuve  que  les  deux  observa¬ 
tions  suivantes  : 

Une  jeune  femme  de  vingt  ans,  soumise  depuis  trois  ans  à  un  ré- 
ime  très  sévère  pour  entérite  avec  douleur  cæcale,  avait  été  consi- 
érée  comme  une  appendiculaire  avec  manifestations  pulmonaires. 
Adressée  à  l’un  de  nous  par  M.  le  docteur  Gillet,  elle  fut  envoyée 
aussitôt  à  La  Motte-Beuvron  et  soumise  à  la  direction  du  docteur 
Hervé  pepdant  uue  période  de  six  mois  pour  une  tuberculose  pulmo¬ 
naire  du  sommet  gauche,  nettement  constatable,  et  vérifiée  par  les 
examens  bactériologiques. 

Une  autre  femme  de  21  ans,  opérée  d’une  appendicite  chronique, 
d'ailleurs  très  bénigne,  et  tourmentée  par  des  accidents  intestinaux, 
fit  pendant  deux  ans  des  poussées  congestives  du  sommet  qui  se  trans¬ 
formèrent  en  mars  191 1  en  une  tuberculose  caséeuse  à  marche  rela¬ 
tivement  rapide  au  cours  de  laquelle,  à  plusieurs  reprises,  l’examen 
bactériologique  et  l’inoculation  au  cobaye  faits  au  laboratoiie  de 
M.  Lannelongue  par  M.  le  docteur  Gaillard,  montrèrent  l’existence 
de  bacille  de  Koch.  l' 

Sans  nier  que  dans  certains  cas  les  appendicites,  même 
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discrètes,  et  les  entérites  prolongées  puissent  se  compli¬ 
quer  de  manifestations  inflammatoires  des  sommets  si¬ 
mulant  la  tuberculose,  nous  croyons  devoir  mettre  en  garde 
contre  la  tendance  qui  se  fait  jour  actuellement  à  prendre  des 
manifestations  nettement  tuberculeuses  pour  des  complications 
d’ordre  inflammatoire. 

Ce  qui  vient  d’ailleurs  encore  démontrer  la  prédisposi¬ 
tion  de  l’entéritique.  mal  nourri  à  la  tuberculose,  c’est  la 
localisation  possible  des  lésions  bacillaires  en  d’autres 
points  de  l’organisme  que  le  poumon  et  particulièrement 
dans  les  os  et  les  articulations.  Il  est  inutile  de  détailler 
de  telles  observations.  Nous  citerons  cependant  deux  cas  : 

Une  jeune  fille  de  18  ans.  soumise  depuis  deux  ans  à  un  régime 
extrêmement  sévère  et  appauvri,  lit  l’an  passé  un  abcès  froid  de  la 
troisième  côte  gauche. 

Mademoiselle  X. . .  34  ans,  dans  des  conditions  analogues,  fait  une 
localisation  tuberculeuse  du  calc.anéum,  grattée  à  Lausanne  et  véri¬ 
fiée  histologiquement  et  bactériologiquement. 

On  oublie  trop,  pour  l’intestin  qui  souffre,  l’organisme 
qui  vit  et  qui  assimile.  11  ne  suffit  pas  chez  un  enlériti- 
que  de  guérir  les  troubles  intestinaux.  A  cela  des  médi¬ 
caments  appropriés,et  le  jeûne,  pourraient  suffire.  Il  faut 
songer  encore  à  la  dénutrition  de  l’organisme  et  l’on  n’a 
pas  le  droit  d’acquérir  le  silence  de  l’intestin  au  prix  de  l’in¬ 
suffisance  nutritive  de  tous  les  tissus  de  l’organisme.  La  gué¬ 
rison  de  l’entérite,  pour  si  probable  qu’elle  soit,  ne  serait 
qu’une  trêve  après  laquelle  pourraient  se  développer  les 
accidents  graves  d’une  tuberculose  pulmonaire  ou  au¬ 
tre. 


Deux  grandes  indications  thérapeutiques  principales  dé¬ 
coulent  de  ce  que  nous  venons  de  dire.  La  nécessité  tout 
d’abord  de  traiter  énergiquement,  et  cela  va  de  soi,  l’enté¬ 
rite  cause  de  décalcification,  de  déminéralisation  et  de 
dénutrition  —  et  la  nécessité  de  donner  aux  malades  un 
régime  alimentaire  non  seulement  dépourvu,  comme  cer¬ 
tains  le  préconisent,  d’action  irritante  pour  l’intestin, 
mais  aussi  susceptible  de  maintenir  l’équilibre  nutritif  et 
môme  de  reconstituer  les  réserves  alimentaires. 

Nous  ne  saurions  prétendre  à  donner  ici  d’une  façon 
complète  le  régime  et  le  traitement  de  l’entéro-colite  muco¬ 
membraneuse,  qui  a  été  exposé  tant  de  fois  par  maints  au¬ 
teurs  et  que  nous  ayonstracé  antérieurement  (1).  Bornons- 
nous  à  rappeler  que,  tout  au  moins  dans  ses  phases  aiguës, 
l’entéro-colitemuco-membraneuse,  de  l’avis  de  tous,  exige 
le  régime  lacto-farineux.  Il  n’est  irritant  ni  pour  l’intestin, 
ni  pour  l’organisme.  Mais  peut-être  oublie-t-on  trop 
dans  certains  milieux,  disait  ici-même  l'un  de  nous  (2), 
UC  le  lait  et  les  farines  de  légumineuses  doivent  occuper 
ans  ce  régime  une  place  considérable.  Les  farines  de 
céréales  sont  des  aliments  assez  pauvres  en  albumine, 
dont  la  proportion  ne  dépasse  guère  10  %.  Leur  albu¬ 
mine,  très  analogue  au  gluten,  est  une  albumine  impu¬ 
trescible,  ce  qui  suffirait  à  imposer  l'emploi  de  ces  fari¬ 
nes,  comme  le  veut  M.  Combe,  si  toutes  les  entérites 
étaient  vraiment  le  résultat  de  putréfactions  intestinales. 
Or,  il  en  est  oi'i  la  putréfaction  ne  joue  aucun  rôle,  et  les 
travaux  de  M.  le  Professeur  Roger  tendent  à  montrer  que, 
malgré  la  putréfaction,  le  contenu  du  gros  intestin  est 
loin  d’être  aussi  toxique  qu’on  le  croyait  jusqu’à  ce  jour. 

La  faible  proportion  d’albumine  de  ces  farines  diminue 
beaucoup  leur  valeur  nulrilive.  Si  j^les  recherches  de 


(1)  Loeper  el  Esmonet.  —  L’enléroc jlitu  muco-membraneuse, 
«  Manuel  des  maladies  du  tube  digestif  ».  Masson,  éditeur,  10ÜÎ. 

(2)  Loepbii. — Contre  les  traitements  systématiques  de  l’enléro-colile 
muco-membraneuse  el  des  mvLCOTrixétii.  Progrèsmèdical,^  février  1911. 


Kraus,  de  .Munck  et  de  Rübner  montrent  que  les  farineux 
augmentent  l’assimilation  de  l’azote  animal  ingéré  paral¬ 
lèlement,  elles  ne  démontrent  pas  que  les  farines  ingé¬ 
rées  apportent  à  elles  seules  la  nourriture  azotée  suffi¬ 
sante.  En  outre,  si  le  gluten  des  céréales  est  une  albumine 
parfaite  pour  les  animaux  herbivores,  il  n’est  nullement 
prouvé  qu’elle  soit  une  albumine  parfaite  pour  les  omni¬ 
vores  qui,  depuis  des  siècles,  ont  l’habitude  d’une  ali¬ 
mentation  mixte. 

Il  faut  donc  donner  à  ces  malades  une  albumine  pro¬ 
che  de  l’albumine  animale  ;  il  faut  augmenter  la  ration 
azotée  de  leurs  tissus  et  insister  beaucoup  sur  l’introduc¬ 
tion  du  lait  dans  leur  alimentation.  S’il  n’est  pas  supporté 
pur,  on  le  donne  associé  aux  céréales  et  aux  farines  de  lé¬ 
gumineuses,  ou  on  lui  substitue  un  lait  fermenté  quel¬ 
conque  ou  des  dérivés  du  lait  sous  forme  de  fromage  blanc, 
de  fromages  frais,  et  la  caséine  sous  toutes  ses  formes. 

L’avantage  du  lait  et  des  légumineuses  est  encore  leur 
richesse  en  matières  minérales.  Ils  apportent  aux  farines 
qu’on  leur  associe  la  quantité  de  carbono-phosphates  cal¬ 
caires  et  les  autres  substances  minérales  nécessaires. 

M.  Combe  prolonge  le  traitement  farineux  plus  ou  moins 
strict  pendant  près  de  six  mois  elles  malades  ont  tendance 
à  le  prolonger  d’eux-mêmes  pour  ainsi  dire  indéfiniment. 
Nous  estimons  qu’il  faut,  dès  que  les  symptômes  inflam¬ 
matoires  sont  passés,  introduire  dans  l'alimentation  des 
malades  une  certaine  quantité  de  viande  pulpée,  à  un 
seul  repas,  et  même  de  viande  cuite  à  quelques  jours  d’in¬ 
tervalle. 

On  ne  défendra  pas  l'absorption  du  blanc  d’œuf  d’une 
façon  absolue.  Il  sera  pris  un  peu  cuit  et  de  préférence 
sous  la  forme  de  gâteaux  au  blanc  d’œuf  battu,  surcuitau 
four,  sortes  de  «  tuiles  »  sans  amandes. 

Quant  aux  traitements  purement  végétariens,  qui  sont 
fortement  minéralisés,  ils  contiennent  une  quantité  trop 
insuffisante  d’albuminoïdes  pour  ne  pas  relever  au  pre¬ 
mier  chef  des  critiques  qu’appelle  l’emploi  du  régime  trop 
ex-clusivement  farineux. 


Dans  un  travail  fait  avec  Gouraud,  l’iin  de  nous  (1)  a 
montré  que  les  aliments  se  classaient  assez  naturellement 
d’après  leur  richesse  en  GaO  en  trois  catégories  : 

Les  aliments  dont  le  coefficient  dépasse  2  p.  1000  et 
qui  sont  en  premier  lieu  le  lait  de  vache,  le  fromage,  les 
œufs,  les  oignons,  les  fèves,  les  choux  verts,  les  pois  d’Al¬ 
sace,  les  fraises. 

2°  Les  aliments  dont  le  coefficient  dépasse  1  pour  1000,. 
qui  sont  ;  le  lait  de  jument,  les  pois  ordinaires,  les  len¬ 
tilles,  les  haricots,  les  choux-fleurs. 

3®  Les  aliments  pauvres  dont  le  coefficient  est  inférieur 
à  1  pour  1000  et  qui  sont  :  le  pain,  la  viande,  le  poisson, 
la  cervelle,  les  pommes  de  terre,  les  pois  de  Hollande,  les 
asperges,  les  pommes,  poires,  prunes,  cerises,  myrlilles,etc. 

La  teneur  en  chaux  des  boissons  dépasse  rarement  30 
centigrammes  par  litie  de  vin,  de  poiré  ou  de  bière.  Elle 
atteint  20  à  30  cgr.  dans  les  eaux  potables  et  plus  de  50 
dans  l'eau  de  Saint-Galmier  et  de  Fougues. 

En  pratique,  la  valeur  récalcifianle  de  cCs  divers  ali¬ 
ments  ne  peut  être  établie  par  la  seule  connaissance  de 
leur  teneur  en  chaux  :  elle  dépend  aussi  de  la  nature  des 
sels  calcaires,  de  leur  stabilité,  etc.,  tous  points  sur  les¬ 
quels  nous  sommes  encore  insuffisamment  fixés.  La  cuis¬ 
son,  l’ébullition,  la  stérilisation,  dissocient  généralement 
les  combinaisons  calcaires  et  diminuent  l’absorption  et 
l’assimilation  de  la  chaux. 

(i;  Loepeu  eUJcCRAUO. —  La  Presse  Médicale,  oclohrc  lOÔS. 
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En  admettant  qu’en  moyenne  les  deux  tiers  environ 
de  la  chaux  absorbée  dans  les  aliments  peuvent  être  ré¬ 
sorbés  par  l’inleslin,  on  peut  prescrire  un  régime  ainsi 
composé  et  que  nous  reproduisons  d’après  le  tableau  pu¬ 
blié  dans  les  «  Leçons  de  pathologie  digestive  »  (1). 


Pain  grillé . 

200 

gr. 

donnant  0 

gr. 

20 

.Jambon  maigie . 

75 

gr- 

..  0 

gr- 

OS 

\  iande  crue . 

100 

gr. 

0 

gr. 

10 

Jaunes  d’œufs . 

4(1 

gr. 

»  0 

gr. 

111 

Lait  cuit . 

250 

gr- 

>.  0 

gr. 

40 

Purées . ’. 

100 

gr- 

gr- 

10 

Pâtes . 

100 

gr. 

..  0 

gr. 

08 

Fromages  frais . 

15 

gr. 

-  0 

gr. 

08 

Bouillon  de  léguints . . 

2.10 

gr. 

■»  0 

Gâteau  de  riz . 

100 

gr. 

gr- 

15 

Eau  de  Fougues . 

200 

gr- 

0 

gr- 

35 

de  CaO. 


Au  total  1  gr.  50  environ  de  chaux,  dont  2/3,  soit  1  gr.20 
seront  très  probablement  résorbés. 

La. médication  de  l’entérocolitiquedoit  s’inspirer  aussi 
de  l’idée  que  la  colite  n’est  pas  toute  la  maladie  et  qu’il 
faut  tenir  grand  compte  des  troubles  de  l’état  général  et 
du  système  nerveux.  11  ne  suffit  donc  pas  d’évacuer  l’in¬ 
testin  pour  diminuer  l’intoxication,  de  donner  un  régime 
imputrescible  et  antiseptique,  d’administrer  des  médica¬ 
ments  antispasmodiques,  de  faire  agir  tel  ou  tel  topique 
pour  modifier  l’hypersécrélion  intestinale.  11  faut  aussi 
faciliter  l’absorption  des  aliments  utiles  et  particulière¬ 
ment  des  albumines  par  l’administration  do  médicaments 
et  de  ferments  digestifs,  calmer  le  système  nerveux  en 
même  temps  que  le  tonifier  et  relever  l’état  général. 

Quand  prédomine  l’étal-  d’insuffisance  gastrique,  pan¬ 
créatique  ou  biliaire,  on  tire  avantage  de  l’administration 
du  phosphate  de  soude,  du  sulfate  de  soude  à  petites 
doses,  des  combinaisons  chlorhydro-peptiques  artificielles 
ou  des  sucs  gastriques  naturels,  enfin,  de  la  pancréatine 
pure  ou  associée  à  l’extrait  de  bile  ou  à  l’extrait  de  mu¬ 
queuse  intestinale.  Chacun  de  ces  médicaments  trouvera, 
selon  le  cas,  son  indication  plus  ou  moins  nette,  et  en 
assurant  une  digestion  plus  parfaite  des  produits,  soit 
albumineux,  soit  hydrocarbonés,  ils  favorisent  l’assimila¬ 
tion  et  diminuent  les  putréfactions  secondaires. 

Quand  prédomine  l’éréthisme  du  système  nerveux  ab¬ 
dominal,  la  belladone  rend  d’incontestables  services.  La 
valériane  agit  aussi  efficacement  et  avec  moins  d’inconvé¬ 
nients  que  les  bromures.  Cependant  il  est  des  cas  où  le 
bromure  de  strontium  et  le  bromure  de  calcium  peuvent, 
tant  au  moins  temporairement,  rendre  des  services. 

L’élément  douleur  et  l’élément  spasme  au  cours  des 
entérites  sont  favorablement  influencés  par  nombre 
d’agents  physiques  :  compresses  chaudes,  compresses 
froides,  compresses  réchauffantes  de  Priessnitz,  com¬ 
presses  d’alcool  (2),  compresses  révulsives,  électrisation, 
galvano-faradisation,  massage,  etc. 

Le  fait  que  les  enléritiques  semblent  être  essentielle¬ 
ment  des  hypotoniques  amène  à  tenter  tous  les  modes 
imaginables  de  tonification.  Mais  il  est  fort  difficile  de 
tonifier  ces  malades  sans  les  exciter.  La  strychnine,  la 
noix  vomique,  sont  des  médicaments  dangereux  parce 
qu'ils  excitent  la  fibre  intestinale.  On  doit,  sauf  indica¬ 
tions  spéciales,  les  prohiber  tant  en  ingestion  qu’en  injec¬ 
tion  sous-cutanée.  Les  cacodylates,  les  méthylarsinates  ne 
seront  employés  qu’à  bon  escient  et  après  avoir  tâté  la 
tolérance  individuelle,  car  l’élimination  intestinale  en  est 
souvent  irritante.  On  s’adressera  donc  de  préférence  aux 
combinaisons  phosphorées  :  lécithine,  phytine,  glycéro- 


(1)  LoEPEit.  —  Leçons  de  pathologie  digestive,  p.  201.  Masson,  édi¬ 
teur,  1911. 

(2)  Esmonkt.  —  La  compresse  d’alcool  en  thérapeuliqua  gnstro- 
Inteslinalc.  Notes  de  pathologie  digestive,  1908. 


phosphate  de  soude,  ou  même  à  des  stimulants  diffusi¬ 
bles  comme  l’huile  camphrée  en  injections  sous-cutanées. 

Non  seulement  ces  différents  produits  agissent  comme 
toniques,  mais  en  même  temps  ils  facilitent,  comme  l’ont 
montré  Flamini  et  II is,  l’assimilation  des  matières  miné¬ 
rales  et  surtout  de  la  chaux.  Ils  méritent  donc  bien  le 
nom  de  calcifiants  indirects  que  l’un  de  nous  leur  a  assi¬ 
gné  (1),  par  différence  avec  les  calcifiants  directs,  c’est-à- 
dire  ceux  qui  contiennent  de  la  chaux  nature,  et  l’intro¬ 
duisent  sous  une  forme  plus  ou  moins  assimilable,  tels 
les  phosphate,  biphosphale,  carbonate,  bicarbonate,  sul¬ 
fate,  citrate,  chlorure.  Le  biphosphale,  le  lactophosphate, 
paraissent  préférables  aux  phosphates  bi  ou  tri-calciques 
et  aux  carbonates,  mais  de  tous  le  plus  assimilable  est  le 
chlorure  de  calcium. 

La  médication  hypodermique  réaliserait  la  voie  opti¬ 
mum  d’administration  des  sels  de  chaux  si,  par  malheur, 
elle  ne  présentait  certains  inconvénients  auxquels  il  n’est 
pas  toujours  aisé  d’obvier.  Le  chlorure  peut  déterminer 
des  escharres  et  le  glycérophosphate  est  souvent  doulou¬ 
reux  si  l’on  dépasse  0  gr.  05  à  ü  gr.  10  par  piqûre.  Avec 
certains  artifices  de  technique  on  arrive  cependant  à  tirer 
de  ces  médicaments  une  aide  précieuse. 

Enfin  on  pourra  compléter  ultérieurement  le  traite¬ 
ment  de  ces  entéritiques  par  les  cures  de  repos,  les  cures 
climatériques  et  les  cures  thermales.  Il  est  à  peine  besoin 
de  rappeler  les  noms  de  Plombières,  de  Brides,  de  Châtel- 
Guyon,  la  première  clficace  au  cas  de  prédominance  de 
l’élément  douleur,  les  dernières  au  cas  de  faiblesse,  de 
déminéralisation  et  de  dénutrition  accentuées,  d’anémie. 
Ces  diverses  stations,  tant  par  la  constitution  même  de 
leurs  eaux  que  parles  méthodes  de  traitement  qui  y  sont 
appliquées  conviennent  au  traitement  des  troubles  intes¬ 
tinaux  d'abord,  des  troubles  de  la  nutrition  générale  et 
du  système  nerveux  ensuite,  et  nous  avons  dès  le  début 
de  cet  article  assez  rappelé  les  graves  complications  qui 

Eeuvent  résulter  de  ces  derniers  troubles  pour  n'avoir  pas 
esoin  d'insister  sur  l’extrême  nécessité  où  se  trouve  le 
thérapeute  d’en  prévenir  l’apparition. 


CLINIQUE  MÉDIG.4LE 

La  tuberculose  ganglionnaire  latente 
chez  l’adulte  (1)  ; 

Par  Forii.and  UEZAXÇOX. 

Protesseur  agrégé  (le  la  Faculté  de  Médecine. 

Médecin  de  l’Iiôpilal  de  la  Lharilé. 

Nous  avons  exposé  dans  une  précédente  leçon  l’histoire 
clinique  et  la  séméiologie  de  la  tuberculose  ganglionnaire 
latente  chez  l’adulte-  Nous  avons  vu  en  outre  les  rensei¬ 
gnements  qu’on  pouvait  tirer  de  l’examen  radiologique 
pour  dépister  ces  diverses  formes.  Nous  allons  aujourd’hui 
discuter  la  valeur  des  indications  données  par  les  métho¬ 
des  de  laboratoire. 

Renseignements  donnés  par  les  méthodes  de  laboratoire. 

Etant  donné,  qu’il  s’agit  de  tuberculose  latente,  aucun 
moyen  de  bactérioscopie  directe,  recherche  du  bacille  dans 
les  crachats,  dans  le  sang,  ne  saurait  par  définition  être  de 


(1)  Voir  :  Bezançon  :  La  loberciilose  ganglionnaire  latente  chez 
l'alnlte.  ProgrisMédical,  avril  1912. 
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mise  et  seules  pourront  être  utilisées  pour  dépister  la  tuber¬ 
culose,  des  méthodes  de  recherche  indirectes  basées  sur 
l’hypersensibilité  des  tuberculeux  vis-à-vis  de  la  tubercu¬ 
line,  ou  bien  ayant  pour  but,  comme  la  séro-réaction  ou  la 
réaction  de  fixation,  de  mettre  en  vedette  dans  le  sérum  des 
tuberculeux  soit  des  agglutinines,  soit  des  ^  sensibilisatrices 
spécifiques. 

Valeur  de  la  tuberculine.  —  Il  est'indiscutable'que  l’étude 
des  réactions  tant  locales  que  générales  déterminées  par  les 
injections  sous-cutanées  de  tuberculine  constituent  un  des 
meilleurs  moyens  que  nous  ayons  de  dépister  une  tubercu¬ 
lose  gangliopulmonaire  latente. 

Sans  vouloir  vous  exposer  en  détail  cette  question  qui,  à 
elle  seule,  mériterait  une  leçon,  je  veux  vous  mettre  en  garde 
contre  des  erreurs  d’interprétation  qui  tiennent  à  une  vue 
un  peu  superficielle  de  la  question. 

Il  est  classique  de  rappeler  les  statistiques  de  Maragliano, 
Bœets,  Erich,  Francz,  Ludwig,  etc.,  qui  montrent  une  réac¬ 
tion  positive  à  la  tuberculine  chez  un  grand  nombre  d’indi¬ 
vidus  bien  portants.  Je  vous  rappelle,  à  ce  point  de  vue,  les 
recherches  de  Ludwig  qui  observe  61  %  de  réactions  posi¬ 
tives  chez  des  recrues  sélectionnées. 

On  en  a  conclu  un  peu  trop  vite  à  l’inutilité  pratique  de  la 
tuberculine,  à  laquelle  on  a  reconnu  seulement  une  valeur 
pour  dépister  une  tuberculose  anatomique  et  non  une  tuber¬ 
culose  clinique. 

Mœller,  Lœvenstein,  Ostrowstry  ont  critiqué  les  résul¬ 
tats  obtenus  par  les  anciens  expérimentateurs  et  ont  soute  • 
nu  que  la  forte  proportion  des  réactions  positives  observées 
par  Ludwig  tenait  à  l’inoculation  de  doses  trop  fortes  et 
surtout  à  la  méthode  des  injections  faites  à  doses  répétées 
et  progressivement  croissantes  suivant  la  méthode  de  Koch. 
11  est  certain  que  par  cette  méthode  on  risque  de  provoquer 
de  l’hypersensibilité  et  qu’on  ne  peut  différencier  une  tuber¬ 
culose  en  activité  d’une  tuberculose  latente  immobilisée. 
Seule  dans  ce  cas  une  réaction  négative  a  une  valeur  pour 
éliminer  tout  soupçon  de  tuberculose  en  activité. 

Mœller,  Lovenstein  et  Ostrowstry  se  servent  comme  dose 
de  tuberculine  d’une  dose  faible  de  1  /lO®  de  milligramme 
de  tuberculine  ancienne  de  Koch  et  disent  qu’ainsi  on  a  dans 
la  tuberculine  un  moyen  de  premier  ordre  pour  dépister 
l’existence  dans  l’organisme  d’un  foyer  tuberculeux. 

D’après  eux,  les  foyers  récents  et  peu  étendus  sont  ceux 
qui  donnent  la  réaction  la  plus  caractéristique  et  la  plus  ra¬ 
pide  ;  au  contraire,  les  foyers  en  voie  de  guérison  spontanée 
ou  de  régression  curative  ne  sont  pas  influencés  par  l’in¬ 
jection  ;  la  tuberculine  offrirait  donc  un  moyen  de  séparer 
les  tuberculoses  latentes  guéries  des  tuberculoses  latentes 
en  activité. 

L’opinion  de  Mœller  et  Lœvenstein  est  loin  d’être  accep¬ 
tée  d’une  façon  générale. 

Kuss  admet  cependant  que  les  réactions  f  ébriles  obtenues 
avec  une  première  dose  faible  ont  au  point  de  vue  pratique 
une  grande  valeur  ;  celle-ci  est  cependant  loin  d’être  abso¬ 
lue. 

Pour  Kuss,  ce  qui  a  beaucoup  plus  de  valeur  que  la  réac¬ 
tion  fébrile,  c’est  la  réaction  locale  des  foyers  pulmonaires  ; 
cette  réaction  est  caractéristique  des  seules  tuberculoses 
non  éteintes  ;  pour  la  rechercher,  il  propose  d’inoculer  des 
doses  faibles  progressivement  croissantes  (comme  pour  la 
tuberculinothérapie,  à  condition  de  ne  pas  suivre  une  pro¬ 
gression  trop  lente).  Cette  méthode  qui  a  le  grand  avan¬ 
tage  d’être  inoffensive  lui  a  donné  des  renseignements 
excellents. 

Cuti-Réaction.  —  Von  Pirket  a  montré  récemment  que 
si  on  applique  quelques  gouttes  de  tuberculine  sur  la  peau 


préalablement  scarifiée,  il  n’y  a  qu’une  réaction  insignifiant  a 
si  l’individu  est  sain,  et  au  contraire  une  vive  réaction  locale, 
caractérisée  par  de  la  rougeur  et  de  l’épaississement  des 
tissus,  une  véritable  plaque  d’œdème  douloureux,  débutant 
24  heures  après  l’opération,  si  l’individu  en  expérience  est 
porteur  d’un  foyer  tuberculeux. 

Von  Pirket  attribue  à  cette  réaction  une  grande  valeur 
diagnostique  chez  les  enfants  en  bas  âge,  qui  ne  sont  pas  por¬ 
teurs  de  foyer  de  tuberculose  latente,  mais  considère  qu’elles 
a  peu  de  valeur  chez  les  adultes,  dont  beaucoup  réagissent 
sans  être  apparem.ment  tuberculeux.  Dufour,  Sicard,  Bur- 
nay  confirment  cette  fréquence  chez  l’adulte  sain.  Chez  les 
enfants  de  1  à  3  ans,  sains,  Von  Pirket  ne  trouve  que  4  %  de 
réactions  positives  ;  chez  les  enfants  ayant  de  8  à  14  ans,  il 
trouva  35  %  de  réactions  positives.  Il  considère  que  la  cuti 
révèle  les  tuberculoses  latentes  même  inactives. 

D’après  Lemaire,  sur  191  sujets  indemnes  de  tuberculose 
cliniquement,  la  cuti  se  montra  positive  53  fois. 

S’agit-il  dans  ces  cas  de  tuberculose  latente  ? 

Le  fait  est  vraisemblable  étant  donné  que  la  cuti-réaction 
va  en  général,  comme  l’a  montré  Lemaire,  de  pair  avec  la 
réaction  à  la  tuberculine. . 

Il  semble,  comme  le  rappelle  Oppert  dans  sa  thèse  — 
et  c’est  aussi  l’opinion  de  Lemaire  —  que  la  réaction  soit 
d’autant  plus  intense  que  l’individu  paraît  être  indemne 
cliniquement  de  toute  tuberculose. 

«  Une  réaction  positive  à  la  cuti-réation  acquiert  la  valeur 
d’une  constatation  anatomique  in  vivo  au  même  titre  que 
le  ganglion  crétacé  ou  caséeux  enkysté  est  une  trouvaille 
d’autopsie  ;  c’est  un  témoin  de  tuberculose  et  voilà  tout. 
La  constatation  d’une  cuti  positive  n’autorise  à  aucun  titre 
le  diagnostic  d’une  tuberculose  en  évolution,  elle  peut  révé¬ 
ler  aussi  bien  une  tuberculose  latente,  même  inactive. 

Dans  ces  dernières  années  on  a  essayé  de  serrer  le  pro¬ 
blème  de  plus  près.  S’il  est  certain  que  le  mode  de  réactivité 
individuelle  joue  un  rôle  important,  il  semble  cependant 
que  la  question  de  dose  joue  un  rôle  et  que  si  on  décèle  un 
aussi  grand  nombre  de  tuberculoses  latentes,  c’est  qu’on 
emploie  des  solutions  trop  fortes. 

Ellermann  et  Erlandsen  font  des  scarifications  de  1  à  2  cc . 
de  long  sur  la  peau  de  la  région  supérieure  de  la  cuisse  en 
trempant  la  lancette  dans  des  solutions  de  tuberculine 
d’activité  courante,  0,  1  p.  100  à  tuberculine  pure. 

Les  tubercubux  avancés  et  les  non -tuberculeux  clini¬ 
ques  réagissent  seulement  aux  doses  fortes.  Toutes  les  réac¬ 
tions  avec  solution  inférieure  à  1  %  décèlent  une  tuberculose 
en  activité.  Pour  Teer,  chez  les  enfants  de  2  à  3  ans,  une 
cuti  positive  décèle  une  tuberculose  en  activité. 

Après  3  ans,  elle  ne  prouve  plus  rien  en  faveur  de  l’acti¬ 
vité  de  la  tuberculose.  Pour  Hamburger,  chez  l’enfant  au- 
dessous  de  1  an,  elle  a  toute  sa  valeur  à  mains  qu’il  ne 
s’agisse  de  cachectique. 

Pour  Wallerstein,  plus  la  tuberculose  est  latente,  plus  le 
titre  de  la  solution  doit  être  élevé  ;  dans  les  formes  initiales 
aiguës  les  dilutions  très  étendues  suffisent  :  1./2,  1  /4,  1  /8, 

p.  100. 

On  s’est  occupé  aussi  de  la  précocité  de  la  réaction  : 

Réaction  rapide  quelques  heures  après  la  scarification, 
maximum  en  24-36  h  :  tuberculose  active  probable  ; 

Réaction  tardive  :  tuberculoses  latentes  ; 

Réaction  très  tardive  3à4  jours  :  tuberculoses  anciennes 
guéries. 

De  la  sous-cuti-réaction  nous  rapprocherons  l’intra-der- 
mo-réaction  de  Mantoux  ;  comme  la  cuti-réaction  de  Von 
Pickel,  elle  semble  un  excellent  moyen  de  dépister  une  tu¬ 
berculose  latente 

Sur  250  sujets  ne  présentant  pas  de  signes  de  tuberculose 
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ou  n’en  présentant  que  des  signes  douteux,  129  ont  réagi. 

On  voit  augmenter  avec  l’âge  d’une  façon  très  frappante 
la  proportion  des  sujets  qui,  sans  présenter  de  signes  de 
tuberculose,  réagissent  à  l’intra-dermo-réaction  ;  au-dessous 
d’un  an  on  ne  trouve  guère  qu’une  réaction  positive  contre 
40  négatives  ;  de  1  à  3  ans,  la  proportion  est  de  plus  du 
1  /4  ;  de  3  à  7  ans,  plus  de  la  moitié  des  enfants  réagissent  ; 
la  proportion  est  plus  élevée  de  7  à  15  ans, elle  atteint  près 
de  5  /6. 

Cet  accroissement,  comme  le  fait  remarquer  Mantoux, 
correspond  exactement  avec  ce  que  nous  ont  appris  les 
anatomo-pathologistes  sur  la  fréquence  croissante  avec 
l’âge  des  tuberculoses  latentes. 

Ophtalmo-réaction.  — Wollf-Eissner,  de  Vienne,  semble 
avoir  été  le  premier  qui  eut  l’idée  d’instiller  une  goutte  de 
tuberculine  dans  la  conjonctive  et  de  chercher  si  cette  ins¬ 
tillation  s’accompagne  d’une  réaction  inflammatoire  chez 
les  tuberculeux  ;  mais  c’est  Calmette  qui,  à  la  même  époque, 
sans  avoir  connaissance  des  travaux  de  Wollf-Eissner,  a 
réglé  la  technique  de  l’ophtalmo-réaction  et  en  a  étudié  la 
valeur  clinique. 

On  ne  s’entend  pas  encore  d’une  façon  complète  sur  la 
valeur  diagnostique  de  la  méthode.  Si,  à  la  suite  de  Calmet¬ 
te,  Comby  lui  accorde  une  grande  valeur,  Dufour,  Lenoble 
sont  moins  enthousiastes  ;  Chauffard  cite  un  cas  de  tuber¬ 
culose  cæcale  typique  avec  ophtalmo  négative  ;  Marcel 
Labbé,  un  cas  d’ophtalmo  positive  sans  la  tuberculose  à 
l’autopsie.  Pour  en  rester  à  la  question  qui  nous  préoccupe, 
rappelons  que  Simonin  a  employé  l’ophtalmo-réaction  pour 
dépister  la  tuberculose  latente  chez  les  soldats,  et  il  a  obtenu 
40  p.  100  de  réactions  positives  dans  des  cas  où  l’investiga¬ 
tion  clinique  la  plus  minutieuse  ne  pouvait  faire  soupçonner 
la  tuberculose  latente.  Etienne,  de  Nancy,  recherchant 
r ophtalmo-réaction  chez  96  vieillards  non  suspects  de  tu¬ 
berculose  a  observé  64  réactions  positives.  Par  contre, 
pour  Goldenberg,  dans  24  observations  où  à  l’autopsie  on  a 
trouvé  des  lésions  tuberculeuses  crétacées,  encapsulées, 
l’ophtalmo  était  négative. 

Pour  Wollf-Eissner,  une  réaction  conjonctivale  positive 
serait  un  signe  de  tuberculose  active,  une  réaction  négative 
indiquerait  ou  tuberculose  très  grave  ou  pas  de  tuberculose 
active.  Tout  en  s’élevant  contre  les  affirmations  trop  abso¬ 
lues  de  Wollf-Eissner,  Kuss  admet  qu’une  réaction  positive 
à  dose  faible  est  un  argument  en  faveur  de  l’existence  d’un 
foyer  actif  ;  il  instille  une  goutte  d’une  solution  de  0,25 
p.lOO,  préparée  le  jour  même,  de  tuberculine  solide  purifiée 
de  l’Institut  Pasteur.  Si  la.  réaction  est  négative  il  instille 
dans  l’autre  œil  une  goutte  d’une  solution  à  0,50  ou  1  %  ;  au 
préalable,  il  a  tâté  la  sensibilité  par  une  intra-dermo  faite 
à  1  /lO  de  milligr.  de  tuberculine  précipitée. 

Mantoux  a  également  recherché  s’il  y  avait  concordance 
entre  les  résultats  donnés  par  l’investigation  clinique  et 
ceux  donnés  par  l’ophtalmo-réaction  ;  ayant  examiné  200 
enfants  sains  en  apparence,  il  en  trouve  16  qui  réagissent  à 
l’ophtalmo-réaction  :  sur  le  nombre  3  seuls  ont  des  signes 
précoces  de  tuberculose  pulmonaire  ;  par  contre,  parmi  les 
184  enfants  qui  n’ont  pas  réagi,  12  présentent  des  anomalies 
respiratoires  ou  des  signes  physiques  de  tuberculose  plus 
importants. 

L’étude  comparée  de  la  cuti,  de  la  sous-cuti,  de  l’ophtal¬ 
mo-réaction  a  été  faite  tout  récemm.ent  par  Marcel  Ferrand 
et  Lemaire,  qui  ont  vu  que  chez  l’adulte  du  moins  la  cuti- 
réaction  et  l’injection  sous-cutanée  de  tuberculine  allaient 
de  pair,  tandis  que  l’ophtalmo-réaction  n’était  concordante 
que  29  fois  sur  49  avec  la  cuti-réaction. 

Séro-diagnostic. —  La  méthode  du  séro-diagnostic  d’Ar- 


loing  et  P.  Courmont  a  été  aussi  appliquée  au  diagnostic  de 
la  tuberculose  latente. 

Vous  savez  qu’Arloing  et  P.  Courmont  ont  obtenu  11  fois 
une  réaction  positive  sur  41  individus  sains.  Avec  Philibert 
j’ai  vu  moi- même  la  réaction  positive  4  fois  sur  17  cas,  chez 
des  individus  en  apparence  bien  portants. 

Grysez  et  Joh  ont  fait  les  mêmes  recherches  chez  des  sol¬ 
dats  suspects  de  tuberculose  qu’ils  ont  pu  suivre  les  années 
suivantes  : 

Sur  69  individus,  ils  ont  trouvé,  28  fois,  la  réactinn  posi¬ 
tivé  et  41  fois  négative  ;  chez  8  de  ces  soldats,  l’affection  a 
évolué  vers  la  tuberculose  confirmée  ;  or  5  avaient  eu  un 
séro-diagnostic  positif  et  3  un  séro-diagnostic  négatif.  Chez 
19  de  ces  soldats,  de  nouveaux  signes  cliniques  surajoutés 
semblèrent  rendre  plus  probable  l’évolution  de  la  tubercu¬ 
lose,  or  11  avaient  eu  un  séro-diagnostic  positif. 

Quelle  est  la  valeur  clinique  du  séro-diagnostic  pour  le  dé¬ 
pistage  de  la  tuberculose  latente  ?  Il  est  difficile  de  le  dire, 
étant  donnée  la  facilité  avec  laquelle  se  manifeste  sous  des 
influences  diverses  la  réaction  agglutinante  vis-à-vis  du 
bacille  de  Koch,  dans  le  sérum,  en  particulier  à  la  suite  d’un 
gr^ànd  nombre  de  cas  de  maladies  infectieuses,  telles  que  la 
fièvre  typhoïde,  la  pneumonie  ou  le  rhumatisme;  l’absence, 
par  contre,  de  toute  réaction  agglutinante  dans  le  sérum 
d’un  individu  entraîne  une  forte  présomption  pour  qu’il  ne 
soit  pas  tuberculeux  et  même  qu’il  ne  soit  pas  porteur  de 
tuberculose  latente. 

La  réaction  agglutinante  pourrait  s’observer  même  dans 
les  cas  de  tuberculose  cicatrisée  et  guérie,  la  propriété  agglu¬ 
tinante  persistant  dans  le  sérum  après  la  guérison  de  l’in¬ 
fection,  comme  elle  persiste  dans  la  fièvre  typhoïde  (Widal 
et  Sicard)  longtemps  après  la  guérison  de  la  maladie. 

Réaction  de  fixation.  —  Comme  nous  l’avons  montré 
avec  H.  de  Serbonnes,  la  réaction  de  fixation,  par  son  in¬ 
constance,  son  irrégularité,  ne  peut  servir  à  dépister  la  tu¬ 
berculose  latente,  ni  à  dire  s’il  s’agit  d’un  foyer  en  activité 
ou  d’un  foyer  tuberculeux  éteint. 


Nous  le  voyons,  toutes  les  méthodes  de  diagnostic  con¬ 
cordent  pour  nous  montrer  la  fréquence  de  la  tuberculose 
latente  des  sommets  et  des  ganglions  bronchiques  ou  pul¬ 
monaires;  la  fréquence  de  la  diminution  du  murmure  vési¬ 
culaire  aux  sommets,  en  particulier  au  sommet  droit,  chez 
des  individus  sains  en  apparence,  dont  Grancher  a  vu  la  fré¬ 
quence  chez  les  enfants  et  dont  j’ai  signalé  l'importance 
chez  l’adulte,  est  à  rapprocher  des  examens  radioscopiques 
qui  montrent  à  Salles,  à  Rist,  à  Piery  et  Jacques,  etc.,  dçs 
sommets  gris  et  des  ombres  ou  des  taches  médiastines. 
Ces  deux  notions  cliniques  concordantes  vont  de  pair  avec 
les  diverses  épreuves  à  la  tuberculine,  avec  le  séro-diagnos¬ 
tic,  qui  nous  montrent  la  fréquence  de  plus  en  plus  grande 
des  réactions  positives  à  mesure  que  l’enfant  avance  en  âge, 
notions  cliniques  et  notions  fournies  par  les  épreuves  de 
laboratoire  venant  elle-m.êmes  se  superposer  aux  observa¬ 
tions  des  anatomo-pathologistes  sur  la  fréquence  absolue  et 
relative  aux  différents  âges  de  la  tuberculose  latente. 

De  nouvelles  recherches  sont  nécessaires  pour  savoir 
parmi  les  réactions  de  laboratoire  quelles  sont  celles  qui  sont 
susceptibles  de  nous  donner  quelques  renseignements  sur 
l’état  non  plus  anatomique,  mais  pour  ainsi  dire  biologique 
des  lésions,  savoir  si  la  tuberculose  est  en  activité,  ou  bien 
en  période  de  latence,  ou  bien  à  l’état  de  guérison. 

Ainsi  donc  le  plus  souvent,  quand  nous  constaterons  une 
diminution  du  murmure  vésiculaire,  une  ombre  radioscopi¬ 
que,  une  réaction  positive  à  la  tuberculine,  nous  aurons 
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accumulé  des  signes  de  quasi-certitude  qu’il  existe  une  lésion 
tuberculeuse  à  un  som.met,  mais  nous  n’aurons  pas  le  droit 
de  conclure  comme  on  l’a  dit  trop  souvent  qu’on  est  en  pré¬ 
sence  d’un  début  de  tuberculose.  Je  vais  plus  loin  et  je  suis 
heureux  de  me  trouver  à  ce  point  de  vue  d’accord  avec  les 
conclusions  de  mon  collègue  Rist,  dans  son  rapport  sur 
l’examen  radioscopique,  quand  nous  aurons  constaté  ces 
signes,  même  s’il  s’agit  bien,  au  point  de  vue  clinique,  d’un 
début  de  tuberculose,  la  diminution  du  murmure  et  l’obs¬ 
curité  à  l’écran,  seront  bien  plus  les  vestiges  de  la  tubercu¬ 
lose  latente  ancienne,  point  de  dépeirt  de  la  poussée  nouvelle, 
que  de  la  poussée  actuelle.  Il  en  est  de  la  tuberculose  un  peu 
comm.e  de  l’aortite;  chez  l’adulte,  les  poussées  aiguës  se 
font  sur  un  lit  de  tuberculose  chronique  ancienne  latente, 
comme  celles  d’aortite  aiguë  sur  un  vieux  fond  d’athérome. 
Ainsi  donc,  l’auscultation,  la  radioscopie,  les  méthodes  de 
laboratoire,  ne  nous  diront  avec  précision  qu’une  chose  : 
il  y  a,  à  un  sommet  ou  aux  deux  sommets,  des  signes  d’une 
tuberculose  ;  mais  ici  commencera  le  véritable  problème 
clinique,  celui  qui  doit  mettre  en  jeu  tout  l’art  du  clinicien, 
savoir  s'il  s’agit  d’une  tuberculose  guérie,  d’une  tuberculose 
immobilisée,  ou  bien  enfin,  d’une  po.ussée  aiguë  griffée 
sur  une  tuberculose  latente  ancienne,  ce  qu’on  appelle  com¬ 
munément  un  début. 

De  ces  notions  sur  les  tuberculoses  latentes,  il  découle  des 
déductions  pratiques  qui  sont  différentes  selon  que  l’on 
envisage  l’enfant  et  l’adulte. 

Chez  l’enfant  — enraison  même  de  la  rareté  relative  de  la 
tuberculose  latente  et  de  la  tendance  qu’ont  la  plupart  des 
lésions  tuberculeuses  à  évoluer  plus  ou  moins  rapidement, 
en  raison,  d’autre  part,  de  ce  fait  qu’il  y  a  bien  peu  de  chan¬ 
ces  que  les  signes  cliniques  observés  puissent  être  en  rap¬ 
port  avec  une  tuberculose  ancienne  guérie,  ou  que  les  réac¬ 
tions  humorales  obtenues  par  les  diverses  épreuves  de  labo¬ 
ratoire  puissent  n’être  en  quelque  sorte  qu’un  reliquat  des 
processus  anciens  —  chez  l’enfant  on  peut  généraliser  à 
presque  toutes  les  méthodes  de  diagnostic  la  conclusion  de 
von  Pirket  pour  la  cuti- réaction,  à  savoir  leur  très  grande 
valeur  chez  les  enfants  au-dessous  de  5  ans  et  surtout  chez 
ceux  qui  sont  âgés  de  moins  de  deux  ans. 

Au  fur  et  à  mesure  que  l’enfant  augmente  en  âge,  c’est- 
à-dire  au  fur  et  à  mesure  qu’augmente  la  fréquence  des  tu¬ 
berculoses  latentes  et  la  possibilité  d’observer  des  tubercu¬ 
loses  non  plus  actives,  mais  des  cicatrices,  la  valeur  de  ces 
méthodes  va  en  diminuant. 

Chez  l’enfant  donc,  sans  aller,  comme  on  l’a  proposé, 
jusqu’à  séparer  les  enfants  suspects  des  enfants  sains,  on 
devra  surveiller  tout  enfant  porteur  d’une  tuberculose 
latente,  lui  faire  suivre  une  bonne  hygiène,  empêcher  tout 
surmenage  scolaire  et  toutes  les  fois  qu’il  sjera  possj^J^^exi- 
ger  la  vie  à  la  carhpâgne,  en  plein  air. 

Chez  l’adulte,  au  contraire,  par  suite  même  de  la  fré¬ 
quence  des  tuberculoses  latentes  ou  des  tuberculoses  gué¬ 
ries,  il  est  difficile  d’accorder  une  grande  valeur  aux  mé¬ 
thodes  de  laboratoire  dans  le  dépistage  de  la  tuberculose, 
et  l’on  ne  saurait  souscrire  aux  conclusions  de  Calmette 
lorsqu’à  propos  de  l’ophtalmo-réaction,  il  propose  de  l’uti¬ 
liser  dans  l’armée  et  dans  les  mutualités  pour  faire  la  sélec¬ 
tion  des  sujets  indemnes  et  des  tuberculeux  latents. 

Pour  ma  part,  je  me  rallierai  beaucoup  plus  volontiers  à 
l’opinion  de  von  Pi.  ket,  lorsqu’il  dit,  à  propos  de  la  cuti- 
réaction,  que  chez  l’adulte  elle  est  plutôt  une  source  d’erreur 
si  on  l’observe  sans  discernement  et  sans  critique. 

Pour  l’armée,  en  particulier,  s’il  fallait  éliminer  systé¬ 
matiquement  de  ses  cadres  tous  les  porteurs  de  foyers  la¬ 
tents,  ce  serait,  comme  le  fait  remarquer  M.  Simonin,  l’ef¬ 
fondrement  des  contingents,  et  d’autre  part,  l’expérien-ce  a 


montré  à  Kelsch  que  si  l’on  voit  ces  foyers  se  rallumer  sou¬ 
vent,  bien  plus  souvent  encore,  ils  restent  latents  indé¬ 
finiment,  réduits  au  silence  soit  parunenkystement  solide, 
soit  par  une  vigoureuse  et  persévérante  résistance  de  l’or¬ 
ganisme. 

D’autre  part,  comme  le  fait  remarquer  judicieusement 
Delorme,  à  propos  de  l’ophtalmo-réaction,  on  ne  peut  sans 
danger  se  livrer  au  dépistage  de  la  tuberculose  latente  par 
les  épreuves  de  laboratoire  ;  si  l’épreuve  est  positive,  en  ef¬ 
fet,  par  son  caractère  même  d’épreuve  scientifique,  elle  fera 
une  vive  impression  sur  le  médecin  et  ne  lui  laissera  pas  toute 
sa  liberté  d’esprit  pour  juger  si  l’individu  est  pratiquement 
tuberculeux  ou  non. 

L’étude  de  toutes  les  méthodes  de  dépistage  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  ou  ganglionnaire  latente  est  à  reprendre 
dans  un  esprit  nouveau  ;  étant  donnée  la  fréquence  de  la 
tuberculose  latente,  il  ne  s’agit  plus  seulement  de  dépister 
celle-ci,  mais  de  connaître  sa  nature,  sa  qualité,  de  savoir 
s’il  s’agit  d’une  tuberculose  au  début,  qui  va  devenir  évolu¬ 
tive,  d’une  tuberculose  absolument  torpide,  immobilisée, 
ou  bien  d’une  vieille  cicatrice  tuberculeuse. 

Dans  l’état  actuel  de  la  science,  seule  une  étude  médicale 
approfondie  des  antécédents  du  malade,  de  sa  constitution, 
de  son  périmètre  thoracique,  par  rapporté  sa  taille,  de  son 
poids  par  rapport  à  sa  taille,  l’examen  minutieux  de  son  fa¬ 
ciès,  de  son  habitus  extérieur,  une  recherche  attentive  d’une 
anorexie  insolite,  d’un  amaigrissement  sans  cause,  d’une 
fébricule  légère,  d’une  perte  de  forces  inexplicable,  per¬ 
mettront  de  dire  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  tuberculose  la¬ 
tente  anatomique,  mais  bien  d’une  tuberculose  latente 
ayant  une  réelle  importance  clinique,  car  elle  est  en  immi¬ 
nence  de  réveil  et  d’évolution  vers  une  tuberculose  mani¬ 
feste. 
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La  tubercules 3  est-elle  un  accident  du  travail  ? 

La  tuberculose  doit-elle  être  considérée  comme  une  des 
maladies  qui  font  que  l’ouvrier  atteint  de  cernai  terrible 
soit  soumis  aux  dispositions  de  la  loi  du  9  avril  1898  sur 
les  accidents  du  travail  ? 

Si  l'on  consulte  les  différents  recueils  de  jurisprudence 
et  si  l’on  en  détache  toutes  les  décisions  relatives  à  la 
tuberculose,  on  constate  immédiatement  la  divergence 
des  principes  énoncés  dans  ces  jugements  ou  arrêts.  A 
quoi  tient  donc  cette  divergence  ?  Une  explication  nous 
en  a  été  donnée  par  M.  le  professeur  Reclus  dans  une  de 
ses  cliniques  «  Tuberculose  et  accidents  du  travail  «{Presse 
médicale,  1912,  n”  1). 

Lorsque  Villemin  eut  démontré  l’origine  infectieuse  de 
la  tuberculose,  lorsque  Koch  eut  découvert  le  bacille,  deux 
courants  d’opinion  se  firent.  A  la  suite  des  expériences 
de  Lannelongue,  d'Achard,  de  Friedrich,  d’Honselle,  un 
grand  nombre  d’experts  crurent  de  bonne  foi  que  la  tu¬ 
berculose  d’origine  traumatique  n'existait  pas,  et  que  l’ar¬ 
gument  fourni  aux  tenants  du  traumatisme  par  Max  Schül- 
ler  étaitjsans  valeur. 

Cependant  les  recherches  de  Max  Schüller  avaient  fait 
des  adeptes,  et  Wiener,  Lemhey,  Ilahn,  Kœuig,Horzetzky, 
Taylor,  Bauer,  montrèrent  par  des  statistiques  que  le 
traumatisme  agissait  bien  entre  6  et  50  pour  cent.  Ces 
résultats  battaient  en  brèche  les  opinions  d’un  grand 
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nombre  d’experts  qui  n'hésitaient  pas  à  regarder  les  vio¬ 
lences  extérieures  comme  incapables  de  provoquer  l’ap¬ 
parition  d’une  lésion  bacillaire. 

Puis  postérieurement,  les  recherches  cliniques  de 
Petrow,  de  José  Ribera  y  Sans,  se  basant  sur  les  travaux 
de  Bouchard,  de  Roger  et  de  Gharrin,  démontrèrent  la 
fréquence  clinique  de  la  tuberculose  traumatique. 

Sans  entrer  dans  te  détail  des  discussions  scientifiques, 
qui  ont  été  admirablement  résumées  par  M.  le  prof. Reclus, 
il  nous  semble  certain  «  quêta  clinique  et  le  laboratoire, 
au  lieu  de  s’opposer  l’une  à  l’autre,  sont  d’accord  pour 
établir  que  la  tuberculose  peut  être  créée  aussi  bien 
qu’aggravée  parle  traumatisme,  et  que,  par  conséquent, 
il  serait  injuste  de  l’exclure  des  maladies  qiie  protège  la 
loi  du  9  avril  1898. 

Et  1  1  jurisprudence  a  fait  elle-même  cette  distinction  : 
elle  a  considéré  que  la  tuberculose  préexistante  et  latente 
pouvait  être  réveillée  et  révélée  par  un  traumatisme,  ou 
bien  que  celle-ci  pouvait  être  consécutive  au  traumatisme. 

Une  revue  générale  de  cetle  jurisprudence,  qui  se 
trouve  parfois  en  contradiction  avec  elle-même,  nous 
permettra  de  nous  rendre  compte  de  ce  que  nous  avan¬ 
çons.  Nous  envisagerons  donc  la  question  sous  ces  deux 
chapitres  :  P  tuberculose  latente  réveillée  et  préexis¬ 
tante  aggravée,  et  2°  tuberculose  consécutive  du  trauma¬ 
tisme. 


1.  —  Tuberculose  latente  réoeillée  et  préexistante  aggravée. 

■  Une  série  de  décisions,  et  principalement  d’arrêts  de 
Cours  d’appel,  ont  admis  qu’il  pouvait  y  avoir  dans  ce 
cas,  soit  incapacité  permanente  absolue,  soit  incapacité 
permanente  partielle.  Tous  ces  arrêts  se  basent  sur  ce 
principe  constant  qu’il  suffit,  pour  que  la  loi  de  1898  soit 
applicable,  qu’il  y  ait  relation  de  cause  à  effet  entre  l’ac¬ 
cident  et  les  manifestations  morbides  qui  l’ont  suivi,  alors 
même  que  la  tuberculose  latente  eût  manifestement  ag¬ 
gravé  ses  conséquences  ;  que  le  législateur  de  1898  n’a 
pas  voulu  se  préoccuper  des  dispositions  de  la  victime 
aux  lésions  consécutives  à  l’accident,  pas  plus  comme 
cause  d’exclusion  de  l’applicabilité  de  la  loi  que  comme 
élément  d'atténuation  dans  la  fixation  de  l’indemnité  ; 
il  est  du  caractère  forfaitaire  de  cette  indemnité  de  tenir 
compte  d’une  prédisposition  qui  aurait  aggravé  les  consé¬ 
quences  de  l’accident. 

Et  c'est  en  se  basant  sur  ces  principes  qu  ont-été  con¬ 
sidérées  comme  incapacité  permanente  et  absolue  :  tu¬ 
berculose  du  poumon  droit  antérieure  à  l’accident  (lésion 
du  3®  degré),  poumon  gauche  attaqué  depuis  l’accident 
(Paris,  ICf  mai  1910,  Rec.  aecidents  travail,  i,  41,  p.  119  y, 
—  arthrite  tuberculeuse  àla  suite  d’une  chute  ou  d’un  choc 
G.  Rennes,  8  mai  1905,  Rec.  Rennes  1905,  1.5  ;  Bordeaux 
15  déc.  19.33, /Î3C.  Bordeiux,  1908,  1.161)  ;  — tubercu¬ 
lose  de  la  colonne  vertébrale  révélée  par  suite  d’un  effort 
ayant  causé  des  douleurs  aux  reins  (Montpellier,  3  nov. 
1905,  Sirey,  1907,  2.99)  ;  —  tuberculose  à  la  suite  d’une 
compression  violente  de  la  cage  thoracique  (Nancy,  7 
août  1907,  Rec.  Nancy,  1905,  p.  235);  —  tuberculose  àla 
suite  d’une  fracture  du  sternum  laissant  un  peintre  atteint 
d’hémorragies  à  répétition,  de  tremblement  nerveux  et 
de  lésions  des  bronches  et  des  poumons  (Douai,  3  juin 


1908,  Ze}’s,  Valeur  du  corps  humain,  p.  236); —  infection 
tuberculeuse  de  l’os  du  talon  gauche  par  suite  d’écrase¬ 
ment  (B)rdeaux,  Rq.,25  février  1902;  Âec.  fiordeana:, 1902, 
1.227)  ;  —  tuberculose  à  la  suite  d’une  pression  violente 
de  la  tête  et  du  thorax  (Rennes,  25  novembre  1903,  Rec. 
Rennes,  1903,  1.28). 

Le  même  raisonnement  de  ce  que  la  loi  a  compris  dans 
les  risques  de  l’industrie,  pour  un  ensemble  d’ouvriers 
de  santé  et  de  tempérament  divers,  toutes  les  incapacités 
résultant  d’accidents  du  travail,  de  ce  quefindemnité  est 
fixée  par  la  loi  sans  aucune  distinction,  de  ce  qu’aucune 
cause  d’atténuation  n’a  élé  spécifiée,  hors  le  cas  de  faute 
inexcusable,  pour  fixer  l’indemnité,  de  l’influence  que 
peut  avoir  exercée  sur  l’état  de  l’ouvrier  l’infirmité  anté¬ 
rieure,  a  été  accepté  dans  le  cas  d’incapacité  permanente 
partielle  dans  les  cas  suivants  : 

Gontusion  bénigne  ayant  créé  un  foyer  de  résorption 
tuberculeuse,  une  pleurésie  guérie  et  antérieure  à  l’acci¬ 
dent  tenue  comme  première  manifestation  de  la  tubercu- 
lodê  (Gassation,  12  avrillOO?,  Revue  judiciaire  des  acc^irav, 
1907,  p.  166)  ;  —  hémoptysie  produite  après  un  trauma¬ 
tisme  des  côtes  et  du  thorax  (Paris,  22  mars  1982,  Rec. 
acc.  trav-. ,  t.  VU,  p.  204)  ;  —  contusion  du  genou  atteint 
d’une  tumeur  blanche  tuberculeuse  avant  l’accident,  et 
nécessitant  l’amputation  de  la  jambe  (Nancy,  10  nov. 
1902,  Rec.  Nancy,  1902,  p.  83);  —  entorse  légère  aggra¬ 
vant  la  tuberculose  latente  des  articulations,  et  nécessi¬ 
tant  une  intervention  chirurgicale  (Rennes,  18  juillet  1906, 
Rec.  Rennes,  1906,  1.21)  ;  —  tuberculose  du  membre  à  la 
suite  d’un  accident  à  la  main  droite  (Paris,  19  janvier 
Revue  jud.  acc.  trav.,  p.  190)  ;  —  ostéite  du 

pied  droit  consécutive  à  une  fracture  du  métatarse  (Trib. 
Seine,  9  déc.  1901  -,  Le  Droit,  18  juin  1902)  ;  — ostéo-arthrite 
du  pied  gauche,  articulation  tibio-tarsienne,  la  tubercu¬ 
lose  ayant  aggravé  un  accident  très  léger  (Rennes,  27 
nov.  1906, /îec.  iîswn?5,  1903, 1.46)  ;  —  tuberculose  des  or¬ 
ganes  génitaux,ablalion  du  testicule  droit,  lésions  tubercu¬ 
leuses  persistant  dans  l’épididyme  gauche  et  dans  la  pros 
tate  (.\miens,  17  oet.l905,/o«maZ4miens,1906,  p.  148)  ;  — 
orchite  traumatique  à  la  suite  d’un  coup  aux  testicules 
[Riom,  20  nov.  1901  ;  Recueil  Riom  et  Limoges,  1905,  p. 
505)  ;  —  tuberculose  vertébrale,  mal  de  Pott  dorsal  (Pa¬ 
ris,  19  nov.  1907,  Rec.  acc.  trav.,  t.  XXXI,  p.  67). 

D'après  toutes  ces  nouvelles  décisions,  il  suffit,  pour 
que  la  loi  soit  applicable,  qu’il  y  ait  relation  de  cause  à 
effetentre  l’ac'ci  lent  et  les  manifestations  morbides  qui 
l’ont  suivi,  que  l’accident  ait  été  l’agent  révélateur  d’une 
affection  qui  eût  pu  rester  latente .  Il  importe  peu  que  la 
tuberculose  ait  manifestement  aggravé  les  conséquences 
de  l’accident.  La  tuberculose  latente  et  qui  ne  se  révèle 
que  par  suite  ou  à  l’occasion  du  traumatisme  ne  saurait 
être  prise  en  considération  pour  faire  échec  à  l’applica¬ 
tion  de  la  loi  au  profit  de  l’ouvrier. 

Dans  un  prochain  B.illelin  nous  examinerons  la  juris¬ 
prudence  contraire,  et  nous  étudierons  le  second  para¬ 
graphe  :  la  tuberculose  suite  d’un  traumatisme. 

R.  .Marcel  Petit, 

Avocat  à  la  Cour  d’Appel. 

- - 
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ACTUALITES  MÉDICALES 


FOIE  ET  PANCRÉAS 

La  pancréatite  ouW/enne  ;  par  (Semaine 

Médicale,  21  février  1912). 

Soupçonnée  il  y  a  près  de  vingt-cinq  ans  par  Paul  Fabre,  la 
pancréatite  n’a  été  véritablement  bien  étudiée  qu’après  le  tra¬ 
vail  de  Cuché,  paru  en  1897  et  celui  de  Salaud.  Le  plus  souvent, 
elle  survient  vers  le  s'eplième  et  le  huitième  jour  des  oreillons; 
elle  peut  cependant,  tout  comme  l’orchite  ourlienne,  précéder 
la  parotidite  ;  dans  certains  milieux  épidémiques,  elle  peut 
même  exister  comme  seule  manifestation  glandulaire  des  oreil¬ 
lons.  Elle  débute  d’ordinaire  brusquement  par  des  douleurs 
intenses  à  l’épigastre  et  à  la  hauteur  de  l’ombilic,  avec  tendance 
à  déborder  dans  l’hypochondre  gaucho  ;  les  Vomissements 
sont  de  règle  ;  les  selles  sont  rares  ;  parfois  il  y  a  cependant  de 
la  diarrhée,  et  les  matières  renferment  du  sang  et  de  nombreu¬ 
ses  gouttelettes  graisseuses.  Les  urines  peuvent  contenir  du  su¬ 
cre,  mais  en  petite  quantité  On  a  signalé  le  ralentissement  du 
pouls,  mais  qui  semble  plutôt  dépendre  de  l’infection  ourlienne 
elle-même  que  de  la  complication  .  Rarement  la  palpation  per¬ 
met  de  constater  une  tuméfaction  transversale  au-dessous  de 
l’épigastre.  Le  pronostic,  malgré  la  gravité  apparente  des  symp¬ 
tômes,  est  d’ordinaire  favorable.  F.  R. 

Sur  le  métabolisme  de  la  graisse  après  la  sup¬ 
pression  du  suc  pancréatique  dans  Vintestin  ; 

par  J.\ÿfSEN.  (ZeitscH.  (.  physiol.  Chem.,  1911.) 

Si  l’on  supprime  l'àpport  du  suc  pancréatique  dans  l’intestin, 
20  à  30  %  des  graisses.ingérées  ne  sont  pas  modifiées  ;  le  reste 
est  transformé  par  lasécrétion  intestinale.  Mais  si,  non  content 
de  supprimer  l’apport  du  suc  pancréatique,  l’expérimentateur 
enlève  du  même  coup  le  pancréas  lui-même,  l’absorption  des 
graisses  tombe  aussitôt  à  30  ou  40  %.  La  sécrétion  interne  du 
pancréas  a  donc  une  action  sur  le  métabolisme  de  la  graisse  au 
moins  aussi  considérable  que  celle  de  la  sécrétion  externe. 

•  •  F.  R. 

Les  dépôts  locaux  de  cholestérine  i  la  pathogé¬ 
nie  de  la  lithiase  biliaire  :  par  A.  Chauffard.  {Revue 
de  Méd.,  octobre  1911 .) 

Jusqu’à  l'avènement  des  recherches  bactériologiques,  la  li¬ 
thiase  biliaire  était  considérée  comme  une  maladie  diathésique 
ou  humorale.  Puis  viennent  les  premières  recherches  bactériologi¬ 
ques  de  Galippe,  Naunyn,  etc.,  qui  attribuent  à  l’infection  vésicu¬ 
laire  un  rôle  considérable  dans  la  production  des  calculs.  Les 
travaux  de  M.  Chauffard  semblent  prouver  d’une  façon  évidente 
que  toutes  ces  interprétations  palhogéniques  de  la  lithiase  sont 
trop  simplistes,  trop  exclusives  des  faits  dont  l’observation  ne 
permet  pas  dé  douter. 

Contrairement  à  l’opinion  de  Naunyn,  la  bile  vésiculaire  n  a 
pas  une  composition  constante,  et  son  taux  de  cholestérine 
change  dans  de  grandes  proportions,  sous  l’influence  de  condi¬ 
tions  qui  variemt  sans  cesse  et  qui  actionnent  dans  le  même  sens 
le  taux  de  la  cholestérine  en  circulation.  C’est  dire  que  fhyper- 
cholestérinémie  accompagne  l’augmentation  de  cholestérine 
dans  la  vésicule  biliaire  alors  que  cette  dernière  augmentation 
est  le  facteur  immédiat  de  formation  du  calcul.  Ainsi  l’hyper- 
cholestérinémie  précède  et  conditionne  même  la  lithiase  biliaire  ; 
les  causes,  de  l’hypercholestérinémie  seront  donc  les  causes  de 
la  lithiase-  Or  les  travaux  du  professeur  Chauffard  et  de  ses  élè¬ 
ves  ont  prouvé  que  certains  états  phys  ologiques  et  pathologi¬ 
ques  augmentaient  le  taux  de  la  cholestérine  dans  le  sang  :  la 
grossesse,  la  menstruation,  la  ménopause,  certaines  infections, 
comme  la  fièvre  typhoïde, etc . 

Or  ne  sont-ce  pas  là  précisément  les  causes  que  la  clinique  a 
trouvées  comme  étant  àl  origine  de  la  plupart  des  lithiases  ?  La 
théorie  de  M.  ChaufïarJ  ne  s’appuie  donc  pas  seulement  sur 
l’expérimentation,  ce  qui  est  bien,  mais  encore  sur  l’observation 
clinique,  ce  qui  est  beaucoup  mieux-  F.  R. 


I  Un  nouveau  symptôme  de  l'ictère  grave  ;  par 

(F.  Moty.  (Echo  méd.  du  Nord,  17  décembre  1911). 

Le  fait  rapporté  par  Moly  est  curieux  ;mais  constitue-t-il  un 
symptôme  nouveau,  ou  bien  n’est-il  qu’un  phénomène  excep¬ 
tionnel,  on  ne  saurait  le  dire,  puisque  l’auteur  ne  l'a  observé 
qu’une  fois  encore  :  un  jeune  malade, atteint  d’ictère  grave  clas¬ 
sique,  mais  dont  le  pouls  était  néanmoins  bien  frappé  et  p  u 
accéléré,  se  plaignait  de  la  violence  des  battements  cardiaques. 
C’était  plus  ([u’une  impression  subjective  du  malade,  car  l’ins¬ 
pection  et  la  palpation  de  la  région  précordiale  montraient  que 
ces  battements  étaient  plus  forts  qu’à  létal  normal.  Bien  plu)*, 
lorsque  l’on  faisait  silence  autour  du  lit  du  malade,on  entendait 
nettement  à  distance  les  claquements  valvulaires.  Le  malade 
mourut,  et  l’autopsie  permit  de  vérifier  la  réalité  de  la  stéa'ose 
du  foie.  F.  B. 

Un  nouveeu  cas  de  guérison  de  l’Ictère  grava 
syphilitique  précoco  :  par  liuscuKEet  Zernik.  (Arch.  /. 
Dermal.  med.  syph.,  1911.) 

L’ictère  grave  confirmé  est  d'ordinaire  mortel.  Dès  qu’appa¬ 
raissent  en  effet  l’atrophie  du  foie,  las  vomissements,  les  hémor¬ 
ragies  et  les  troubles  nerveux,  le  pronostic  eât  absolument  dé¬ 
sespéré-  Senator  fut  le  premier  cependant  à  rapporter  un  cas 
de  guérison  d’ictère  grave  syphilitique.  Le  fait  observé  par  Bus- 
clike  et  Zernik  est  identique.  Une  jeune  temme  de  20  ans,  vers 
le  deuxième  mois  de  sa  syphilis,  et  au  cours  d’un  traitement 
mercuriel  intensif,  fut  prise  d’un  ictère  brusque,  avec  tempé¬ 
rature  élevée.  Le  foie  débordait  les  fausses  côtes  de  2  à  3  travers 
de  doigt.  Le  traitement  hydrargyrique  fut  conünué  ;  néan¬ 
moins  les  accidents  se  précipitèrent.  Vers  le  6®  jour,  le  foie  di¬ 
minua  rapidement  de  volume,  et  son  rebord  intérieur  remonta 
au-dessus  du  rebord  costal.  Le  pouls  devint  faible  et  rapide, 
pendant  que  se  produisirent  des  vomissements  sanglants  et 
abondants.  En  même  temps  la  jeune  malade  délira.  Cet  état  de 
gravité  extrême  dura  2  à  3  jours,  puis  s’améliora  progressivement 
et  la  malade  fut  complètement  guérie  trois  semaines  plus  tard. 
Etant  donnée  la  gravité  absolue  de  l’ictère  grave  confirmé,il  est 
probable  que  la  guérison  est  due  en  grande  partie,  dans  le  cas 
particulier,  au  traitement  mercuriel  intensif  institué  dès  le  dé¬ 
but.  F,  R. 

Ictère  hémolytique  acquis  au  cours  des  cirrho¬ 
ses  alcooliques  du  foie  ;  par  J.  Chalier.  (Mémoires 
rédigés  en  l’honneur  du  P'  Lépine  par  ses  élèves  et  amis,  oc¬ 
tobre  191!.) 

Les  ictères  hémolytiques,  congénitaux  ou  acquis,  fonfparlie 
du  cadre  nosologique  depuis  les  travaux  récents  de  Chauffard, 
de  Widal  et  de  leurs  élèves.  Ils  se  rencontrent  dans  diverses  cir¬ 
constances,  dont  une  des  moins  connues  est  celle  qu’occasionne 
la  cirrhose  alcoolique  du  foie.  Cette  cirrhose,  en  effet,  peut  s’ac¬ 
compagner  d’ictère,  lequel  est  rattaché  le  plus  souvent  à  l’ictèto 
catarrhal,  à  l’ictère  biliphéique  par  rétention,  ou  bien  à  l’ictère 
grave.  Depuis  les  travaux  de  Chalier,  il  faut  y  ajouter  l  ictèrq 
hémolytique,  tout  à  fait  caractéristique,  puisqu’il  s’accompa¬ 
gne  d’une  fragilité  globulaire  considérable.  Dans  unfaitrécem- 
ment  rapporté  par  Robin  et  N.  Fiessinger,  l’hémolyse  initiale 
s’effectuait  déjà  à  0.68  NaCt  pour  100  ;  ce  qui  est  l’indice  d’une 
fragilité  globulaire  très  marquée.  L’apparition  de  cet  ictère  hé¬ 
molytique  est  le  plus  souvent  précédée  ou  quelquefois  suivie 
d’hémorragies  diverses  abondantes  ;  ce  qui  a  pu  faire  craindre 
dans  quelques  cas  l’apparition  d'un  ictère  grave.  Il  n’en  fut 
rien  heureusement  dans  tous  les  cas  signalés.  Cependant  la  fra¬ 
gilité  globulaire,  jointe  aux  hémorragies  multiples,  entraîne  un 
état  d’adémie  considérable,  qui  précipite  le  plus  souvent  le 
cours  de  la  cirrhose  elle-même  et  assombrit  de  ce  fait  le  pro¬ 
nostic.  F.  R. 


Sous  la  rubrique  Actualités  médicales,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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SOCIETES  SAVANTES 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Si'atlce  (lu  23  avril  19l2. 

De  l'ecchymose  transversale  au  pli  du  coude  comme  signe  de  fracture 
de  l'extrémité  intérieure  de  l'humérus. — M.Iürmissoii. —  Aux  signes 
habituels  des  fractures  de  l’extrémité  inférieure  de  l’humérus  avec  dé- 
placélnent  du  fragment  supérieur  eh  avant,  il  convient  de  joindre 
l’existence  d’une  ecchymose  transversale  au  pli  du  coude.  Cette  ec¬ 
chymose  est  produite  par  le  bord  tranchant  du  fragment  supérieur 
qui  vient  léser  le  tissu  cellulaire  soUs-cutané  et  ses  veines; 

Son  mode  de  production  eiplique  qu’elle  ne  se  retrouve  pas  avec 
pareille  netteté  dans  les  luxations  du  coude,  où  l’épaUchement  san¬ 
guin  est  beaucoup  plus  diffus.  L’auteur  présente  àl’appUi  de  sa  com¬ 
munication  trois  photographies  en  couleurs  montrant  bien  cette  ec¬ 
chymose  et  les  radiographies  correspondantes  qui  la  confirment. 

Psycho-thérapeutique  chirurgicale.  —  M.  Picquê  montre  les  dan- 
ers  de  l’intervention  chirurgicale  systématique  chez  les  aliénés, même 
ans  les  cas  où  la  psychopathie  est  sdus  la  dépendance  d’une  lé¬ 
sion  périphérique.  La  technique  opératoire  doit  être  adaptée  à  la 
forme  de  la  psychopathie.  Un  traitement  psychothérapique  doit  d’ail- 
leürS  être  Surajouté. 

Les  synergies  hypophyso-glandulaires.  —  M.  Livon  (de  Marseille) 
montre  à  propos  d’un  cas  ()ù  il  enleva  chez  l’animal  là  portion  glan¬ 
dulaire  de  l’hypophyse,  l’importance,  dans  les  troubles  ultérieurs 
relatifs  notamment  à  l’adiposité,  de  la  synergie  d’autres  glandes 
i  sécrétion  interne. 

Présentation. —  M.  Martinet  offre  une  étude  intitulée  :  Les  Médica¬ 
ments  usuels.  Benjamin  Bord. 

- " - - - -  — 
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Traitement  du  goitre  exophtalmique. 

Un  corlain  nombre  de  cas  de  maladies  de  Basedow  et,  en 
pafliculief.  la  presque  totalité  des  goitres  bâsedowifiés 
relèvent  du  traitement  chirurgical.  Sans  vouloir  poser 
ici  des  indications  opératoires,  sur  lesquelles  l’accord  est 
loin  d'être  fait,  il  suffira  de  dire  que  le  clinicien  est  en 
droit  de  songer  à  l’intervention  chirurgicale  lorsqu’un 
traitement  médical  sérieusement  conduit  pendant  quel¬ 
ques  mois  se  montre  inefficace  et  qu’il  y  a  tout  intérêt  a 
ne  pas  laisser  le  malade  perdre  ses  forces  et  se  càchëctiser 
avant  d’y  recourir. 

Ces  réserves  faites,  le  traitement  médical  de  la  maladie 
de  Basedow  comporte  lés  indications  suivantes  : 

1®  Assurer  de  façon  aussi  complète  que  possible  le  re¬ 
pos  physique  et  moral  du  malade. 

2'’  Proscrire  du  régime  alimenlaire  tous  les  excitants 
(thé,  café,  alcool,  tabac). 

3*^  Recourir  de  façbn  systématique  à  l’hydrolhérapie 
(douches  tièdesoü  douches  écossaises)  et  surtout  à  l’élec- 
Irothérapie  :  faradisation  de  l’orbiculaire  des  paupières,  de 
la  région  carotidienne  et  de  la  région  précordiâlc  suivie 
d’applieatioUs  du  courant  galvanique  au  niveaü  du  goitre  ; 
on  se  trouve  souvent  bien  d’allerner  l’électrisation  avec 
la  radiothérapie  qui  a  donné  dans  quelques  cas  de  très 
brillants  succès  ; 

49  A  l’intérieur,  prescrire  en  premier  lieu  les  prépara¬ 
tions  opothérapiques  :  les  meilleurs  résultats  nous  pa¬ 
raissent  obtenus  par  l’emploi  alternatif  de  l’hémato-éthy- 
roïdine  (solution  glycérinée  de  sang  provenant  de  mou¬ 
tons  qui  ont  subi  l’ablation  du  corps  thyroïde,  dont  on 
pfeâcHt  dèti-ôis  euilleréës  à  café  â  trois  cuillerées  à  soupe 
par  jour,  pat  doâês  croissantes  et  décroissantes  et  pétl- 
dâùt  des  périodes  de  quinze  jours  à  trois  semaines)  et  de 
la  poudre  d’hypophyse  ; 

Poudré  desséchée  d'hÿpophÿsè  de  bœuf.  0  gr.  10 


pour  un  cachet,  dè  2  à  ^3  cachets  par  jour,  pendant  dix  à 
quinze  jours. 

A  ce  traitement  fondamental  par  l’électrisation  et 
l’opothérapie,  viennent  s’ajouter  diverses  médications 
symptomatiques  commandées  par  la  prédominance  de  toi 
ou  tel  symptôme. 

Ainsi  les  troubles  cardiaques,  palpitations,  tachycardie 
seront  combattus  par  l’emploi  des  sédatifs  du  cœur  : 


Teinture  d’aubépine  blanche .  20  gr. 

Teinture  de  veratum  vitide . . .  5  gr  ; 


prendre  de  cette  préparation  dix  goullés  trois  fois  par  jour  ; 

Plus  tard  lorsque  les  signes  d’asthénie  du  myocarde 
apparaissent  et  que  l’on  redoute  l’asystolie,  prescrire  le 
slropliantüs  : 

Teinture  de  strophantus . .  10  gr. 

V  gouttes  deux  fois  par  jour,  dans  un  peu  d’eau  sucrée  ; 
ou  k  digitale  : 

üigitatine  cristallisée . . .  dn  milligr. 

Eau  distillée . ."iO  gr. 

Une  cuillerée  à  café  matin  et  soir  pendant  cinq  jours. 

6»  L’agitation  et  l’insomnie,  quand  elles  sont  très  ac¬ 
cusées  commandent  l’emploi  soit  des  bromures  : 

Bromure  de  potassium .  10  gr. 

>1  de  sodium . \ 

»  d’ammonium . [àà  5  gr. 

Benzoaie  de  soude . ) 

Sirop  d  écorces  d’oranges . .  00  gr. 

Eau  distillée . Q.  8.  pour  3Ü0  cC. 

une  cuillerée  à  soupe  matin  ét  soir  ; 

Soit  de  la  valériane  ; 

Extrait  fluide  de  valériane .  40  gr. 

Glycérine .  15  gr. 

Sirop  de  menthe .  30  gr. 

Eau  distillée . Q.  S.  pour  I.IO  gr. 

Une  cuillerée  à  café  matin  et  soir. 

Ou  bien  J 

Valérianàte  de  zinc . 0  gr.  10 

Extrait  de  belladone^ .  0  gr.  01 

Pour  uhe  pilule  :  2  à  4  par  joür. 

7®  Contre  le  Iremblement,  quand  il  est  très  iutensèi  oli 
pourra  employer  l’antipyrine  (1  ft  Sgfammespae  joÜf),Ia 
oelladone  et  l’hyoscyamiue  ;  on  pourra  encore  recourir 
aux  injections  sous-cütaiîées  de  scopolamihe  : 

Chlorhydrate  de  scopolaminc .  0  gr.  01 

Eau  distillée . ; .  25  gr. 

injecter  un  demi-centimètfe  cübe.  Soit  Ijh  de  hiilll- 
gramme  de  scopblaraiüe  ; 

8®  La  diarrhée^  symptôme  fréquent  et  souvent  très  pé¬ 
nible,  sera  combattue  par  les  préparations  opiacées  :  le 
bismuth,  le  tanhigèhè  : 

Extrait  thébaïque . * . ;  0  gr.  Ot 

'fannigène. . .  ; . .  0  gr.  50 

pour  un  cachet  ;  deux  à  trois  par  jour  avant  les  repas  ; 

9®  Enfin  l’asthénie  générale  et  l’amaigrissement  com¬ 
manderont  l’emploi  de  la  médication  reconstituante: 
phytine,  glycérophosphates,  injections  de  cacodylate  de 
soude. 

On  évitera  de  prescrire  à  ces  malades  l’iodé^  les  indurés 
et  les  ferrugineux  qui  sont  habituellement  mal  supportés^ 
B.  OpeESHÈiM. 
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TRAVAUX  ORDINAUX 

D’hypersensibilité  aux  sérums  thérapeutiques. 

L'épigastralgie  sérique  ; 

Par  le  D'  bourdinière, 

Chef  de  clinique  médicale  à  l’Ecole  de  médecine  de  Rennes. 

Les  injections  répétées  de  sérum  antidiphtérique 
avaient  fait  connaître  les  réactions  cutanées  et  articulai¬ 
res  principalement,  qui  peuvent  en  être  la  conséquence. 
Par  suite  de  la  généralisation  des  sérums  thérapeutiques, 
ces  réactions  morbides  ont  pris  une  telle  extension  et  une 
telle  gravité  cm’on  les  a  réunies  sous  le  nom  de  maladie 
du  sérum  » .  Richet,  Arthus  et  beaucoup  d’autres  les  ont 
reproduites  expérimentalement.  Ils  ont  montré  que  si 
l’on  injecte  à  un  animal  une  dose  non  mortelle  de  subs¬ 
tance  albuminoïde,  l'animal,  au  lieu  d’être  protégé  con¬ 
tre  une  nouvelle  injection,  est,  au  contraire,  devenu  plus 
sensible.  Ce  phénomène  se  produit  chez  l’homme  si  on 
lui  injecte  du  sérum  normal  de  cheval  qui  est  riche  en 
substances  albuminoïdes.  La  sensibilité  de  l’organisme 
humain  au  sérum  de  cheval  peut  être  telle,  lorsque  les 
injections  ont  été  faites  dans  un  espace  variant  de  dix 
jours  à  un  mois,  qui  est  le  temps  nécessaire  pour  que  l’é¬ 
tat  anaphylactique  s’établisse,  qu’une  dose  infime  peut  le 
tuer. 

Cos  dernières  années,  l’emploi  du  sérum  antiméningo¬ 
coccique  détermina  nombre  d’accidents  de  celte  nature, 
les  uns  de  peu  de  gravité  :  érythèmes  cutanés,  arthral- 
gies,  œdèmes  ;  les  autres,  beaucoup  plus  redoutables,  tels 
que  dyspnée,  angoisse,  petitesse  du  pouls,  syncope.  Cer¬ 
tains  même  entraînèrent  la  mort  comme  dans  l’observa¬ 
tion  rapportée  par  Courtois-Suffit  et  Dubosc  {Société 
méd.  des  Hôpitaux,  31  déc.  1909)  où  le  malade  succomba 
deux  jours  après  une  injection  de  sérum  antiméningococ¬ 
cique  faite  cinq  jours  après  la  dernière  injection  de  sé¬ 
rum  et  douze  jours  après  la  première  alors  que  les  acci¬ 
dents  méningés  avaient  presque  totalement  disparu.  A 
l’autopsie,  les  méninges  cérébrales  et  spinales  étaient 
indemnes,  la  seule  lésion  observée  fut  un  léger  œdème 

ulmonaire  qui,  nous  allons  le  voir,  a  son  importance. 

'autres  cas  mortels  se  sont  assurément  produits  qui 
n’ont  pas  été  publiés. 

Au  cours  d’une  soixantaine  de  méningites  observées 
en  l’espace  de  quatre  ans,  parmi  les  accidents  graves 
qu’il  nous  a  été  donné  d'observer,  se  rapporte  le  cas  d’un 
enfant  oui  présenta  à  la  suite  d'une  injection  intra-rachi- 
dienne  ne  sérum,  la  sixième,  faite  quinze  jours  après  la 
première,  tous  les  signes  d’une  péritonite  aigu#  :  vomis¬ 
sements,  ballonnement  du  ventre,  constipation,  faciès 
péritonéal,  pouls  misérable. 

Chez  un  autre,  un  œdème  généralisé  apparut  qui  fit  croire 
à  une  néphrite  aiguë  secondaire. 

Dans  un  autre  cas,  chez  une  femme  atteinte  de  septi¬ 
cémie  méningococcique  essentielle  sans  méningite  (Cne- 
vrelet  Bourdinière,  Aoc.  méd.  Hôpitaux  de  Pam,  juillet 
1911),  quelques  secondes  après  la  quatrième  injection 
intra-veineuse  de  sérum  faite  cinq  jours  après  la  troisième 
et  quatorze  jours  après  la  première,  la  malade  fut  prise 
d’agitation,  de  cyanose,  d’nne  angoisse  telle  que  nous 
crûmes  qu’elle  allait  succomber. 

D’ailleurs  la  malade  avait  la  sensation  d’une  mort  im¬ 
minente.  Les  phénomènes  s’apaisèrent  rapidement  et  la 
malade  guérit. 

Ce  sont  là  accidents  anaphylactiques  qui  maintenant 
sont  bien  connus  et  que  l’on  peut  prévoir,  A  côté  de  cette 


première  variété  d’hypersensibilité  aux  sérums,  nous 
voulons  attirer  spécialement  l’attention  sur  une  autre  va¬ 
riété  d’hypersensibilité  qui,  elle,  ne  peut  êtec  prévue.  Le 
fait  suivant  que  nous  avons  observé  en  souligne  tout 
l’intérêt. 

En  novembre  dernier,  un  ouvrier  peintre  de  trente- 
huit  ans,  entrait  à  l’Hôtel-Dieu  pour  une  méningite .  La 
ponction  lombaire  révéla  une  lymphocytose  aboiidante  et 

risque  exclusive  ;  les  ensemencements  furent  négatifs, 
précipito-réaction  faite  à  deux  reprises  ne  donna  aucun 
résultat  à  cause  de  la  précipitation  du  tube  témoin.  Pour 
CCS  diverses  raisons,  le  diagnostic  resta  hésitant  et  aucun 
traitement  spécial  ne  fut  institué. 

Néanmoins  les  phénomènes  généraux  s’amendèrent, 
les  contractures  diminuèrent  lentement  et  finirent  par  dis¬ 
paraître.  Le  malade  était  en  convalescence  depuis  plu¬ 
sieurs  semaines,  se  levait  chaque  jour,  semblait  guéri 
complètement  et  prenait  ses  dispositions  pour  sortir  de 
l’hôpital,  lorsque,  le  38  décembre,  les  accidents  méningés 
firent  leur  réapparition,  moins  aigus  cependant  que  lors 
du  début  delà  maladie.  Le  29,1a  ponction  lombaire  ra¬ 
mena  un  liquide  clair,  rempli  delympho^tes  et  contenant 
un  diplocoque  qui  ne  prenait  pas  le  Gram. 

Le  30,  l’hémoculture  permit  d’isoler  le  même  coccus. 
Nous  crûmes  à  la  présence  du  méningocoque  de  Weich- 
selbaum,  bien  que  les  cultures  sur  milieux  sucrés,  l’ab¬ 
sence  d’agglutination  avec  le  sérum  antiméningococcique, 
nous  ont  révélé  plus  tard  qu’il  s’agissait  d’un  pseudo-mé¬ 
ningocoque. 

Le  31  décembre,  après  avoir  interrogé  longuement  le 
malade  pour  savoir  s’il  avait  reçu  des  injections  de  sérum 
et  à  la  suite  de  ses  réponses  négatives,  nous  pratiquâmes 
une  injection  intra-rachidienne  de  20  cc.  de  sérum  anti¬ 
méningococcique  dans  les  conditions  ordinaires.  Presque 
immédiatement,  le  malade  se  prit  à  souffrir  d’une  façon 
très  vive,  àpousser  des  cris  déchirants.  Il  se  plaignit  tout 
particulièrement  de  douleurs  intenses  dans  la  région  épi- 
astrique  vers  laquelle  il  portail  sans  cesse  la  main.  Cette 
ouleur  épigastrique  devint  tellement  cruelle  que  le  ma¬ 
lade  ne  put  rester  en  position  déclive  et  malgré  tous  nos 
efforts  il  cherchait  à  se  dresser  sur  son  séant  ou  bien  il  se 
tournait  sur  le  côté,  les  jambes  fortement  repliées  sur  le 
tronc,  ce  qui  lui  permettait  de  relâcher  sa  paroi  abdomi¬ 
nale  et  d’atténuer  sa  douleur.  Il  comparait  sa  douleur  à 
quelque  chose  qui  lui  tordait  les  entrailles.  Bientôt  appa¬ 
rurent  des  troubles  cérébraux  et  le  malade  se  mit  à  déli¬ 
rer.  Des  convulsions  survinrent  du  côté  des  membres  et 
surtout  de  la  face  qui  présenta  à  diverses  reprises  une  dé¬ 
viation  marquée.  Le  malade  tomba  peu  à  peu  dans  le 
coma  et  mourut  dix  heures  environ  après  l’injection  de 
sérum. 

L’autopsie  révéla  des  lésions  macroscopiques  et  micros¬ 
copiques  de  méningite  aiguë.  Les  lésions  viscérales  ob¬ 
servées  consistaient  du  côté  du  foie  en  un  début  de  dégé¬ 
nérescence  graisseuse  et  du  côté  de  l’appareil  pulmonaire 
en  la  présence  d’œdème  pulmonaire. 

Quelle  a  été  la  cause  de  la  mort  chez  notre  malade  ? 
Peut-on  l’attribuer  à  la  méningite  aiguë  ?  Nous  ne  le  pen¬ 
sons  pas  parce  que  les  accidents  mortels  ont  suivi  presque 
immédiatement  l’injection  de  sérum,  parce  que  ce  malade 
avait  guéri  spontanément  une  première  fois  de  sa  me’nin- 
gite  aiguë,  que  la  rechute  semblait  moins  grave  que  la  pre¬ 
mière  atteinte,  peut-être  aussi  parce  que  la  proportion 
d’éosinophiles  dans  le  sang  de  cet  individu  qui  atteignait 
6  %  semblait  indiquer  un  bon  pronostic  et  une  évolution 
spontanée  vers  la  guérison.  Nous  croyons  donc  qu’il  est 
possible  que  la  mort  ait  été  provoquée  par  le  sérum.  Evi- 
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(lemment  le  sérum  antiméningococcique  doit  être  mis  hors 
de  cause,  les  accidents  seraient  survenus  avec  tout  autre 
sérum,  c’est  le  sérum  de  cheval  qui  a  été  la  cause  nocive. 
Ce  malade  présentait  une  hypersensibilité  spéciale  aux 
sérums  organiques. 

Par  certains  côtés,  cette  observation  se  rapproche  de 
celle  que  viennent  de  publier  Riche  et  Louyriac  (Société 
de  Chirurgie,  26  mars  1912).  Ce  dernier  a  vu  succomber 
une  fillette  de  huit  ans  à  la  suite  d'une  injection  de  sérum 
antitétanique  qu’on  lui  avait  faite,  par  mesure  de  prudence, 
à  cause  d’une  petite  plaie  de  la  main  gauche.  Ce  cas  rap¬ 
pelle  encore  celui  du  médecin  américain  qui,  voulant 
prémunir  son  fils  contre  la  diphtérie,  lui  fit  une  injection 
sous-cutanée  de  sérum  antidiphtérique  et  le  vit  succom¬ 
ber  en  quelques  heures. 

Existe-t-il  un  lien  entre  ce  mode  d’hypersensibilité, 
heureusement  très  rare,  et  les  accidents  anaphylactiques 
que  nous  observons  ?  Ces  accidents  semblent  de  même 
nature.  Le  malade  de  Courtois-Suffit  et  Dubosc  mourut 
seulement  deux  jours  après  sa  dernière  injection  de  sé¬ 
rum  et  comme  chez  notre  malade  on  trouva  à  l’autopsie 
de  l’œdème  pulmonaire.  Une  autre  raison  permet  de  croire 
que  dans  ces  deux  variétés  d’hypersensibilité  aux  sérums 
il  s’agit  d'une  même  cause,  c’est  l’épigastralgie  présen¬ 
tée  par  notre  malade.  Lafforgue  rapportait  ici  même  [Pro¬ 
grès  médical,  16  mars  1912)  l’histoire  d'un  jeune  homme 
atteint  de  diphtérie  grave  dont  le  traitement  nécessita 
l’injection  de  230  c.  c.  de  sérum  antidiphtérique.  Ce  ma¬ 
lade  présenta  des  accidents  anaphjrlactiques  et  entre  au¬ 
tres  une  épigastralgie  dont  l’intensité  fut  telle  qu’on  crut 
à  la  possibilité  d’une  pancréatite  ou  d’une  surrénalite  se- 
conuaire  à  la  maladie  infectieuse.  «  La  douleurétait  ex¬ 
traordinairement  vive,  douleur  transfixante,  pongitive 
qui  le  tenaillait  jusqu’aux  moelles  »  et  qu’aucune  appli¬ 
cation  locale  ne  put  calmer.  Nous  avons  observé  le  même 
tableau  chez  notre  malade.  Elle  apparut  presque  immé¬ 
diatement  après  l’unique  injection  de  sérum  et  fut  d’une 
grande  intensité. 

Elle  est  due  évidemment,  comme  l'a  pensé  Lafforgue, 
à  une  imprégnation  séro-toxique,  car  nous  avons  observé 
cette  épigastralgie  dans  d’autres  cas,  notamment  chez  une 
malade  bacillaire  soumise  au  traitement  sérothérapique 
et  qui  présentait  au  milieu  d’accidents  anaphylactiques 
variés  de  l’hyperesthésie  cutanée,  notamment  dans  la  ré¬ 
gion  de  l’estomac  et  dans  certaines  régions  du  corps  pré¬ 
cédant  ou  accompagnant  une  épigastralgie  dont  l’inten¬ 
sité  était  en  rapport  avec  la  quantité  de  sérum  injecté  par 
voie  sous-cutanée.  Le  fait  que  l’épigastralgie  ne  fit  que  pré¬ 
céderas  accident  convulsifs  et  comateux  qui  précédèrent 
la  mort,  permet  de  suivre  la  marche  envahissante  du  poi¬ 
son  sérique. 

11  s’agit  donc,  dans  tous  ces  cas,  que  les  accidents  sur¬ 
viennent  après  plusieurs  injections  de  sérum  ou  après 
une  seule,  d’accidents  toxiques  consécutifs  à  l’emploi  du 
sérum  de  cheval.  L’œdème  pulmonaire  indique  1  nyper- 
toxicité  de  cette  substance  nocive  dont  la  nature  intime 
nous  échappe.  Pourquoi  certains  individus  sont-ils  hyper¬ 
sensibles  et  pourquoi  leur  organisme  est-il  sans  défense? 
Il  est  impossible  de  le  dire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  faits  soulignent  l’importance 
de  la  méthode  de  vaccination  antianaphylactique  et  po¬ 
sent  la  question  de  son  application  avant  l'injection  de  la 
dose  thérapeutique  de  tout  sérum  organique. 


CLINIQUE  MÉDICALE 

L’inégalité  pupillaire  dans  les  affections  pleuro¬ 
pulmonaires  (1). 

Par  Emile  sergext 
Médecin  de  l’hôpital  de  la  Charité. 

Vous  savez  qu’on  a  une  certaine  tendance  à  considé¬ 
rer  que  le  sujet  porteur  d’une  inégalité  pupillaire  est  en¬ 
taché  de  syphilis,  qu’il  commence  une  paralysie  générale 
ou  qu’il  est  tabétique.  Or,  c’est  là  une  exagération  :  tous 
les  sujets  qui  présentent  de  l’inégalité  pupillaire  sont  loin 
d'être  des  syphilitiques. 

Je  crois,  pour  ma  part,que  la  valeur  séméiologique  de 
l’inégalité  pupillaire  est  beaucoup  plus  complexe  et  qu’il 
est  de  toute  nécessité,  pour  l  apprécier  dans  chaque  cas 
particulier,  de  soumettre  le  malade  à  un  examen  appro¬ 
fondi. 

En  effet,  à  elle  seule,  lorsqu’elle  existe  sans  symptômes 
associés,  sans  modification  des  réflexes  delà  pupille,  elle 
n’a  que  la  valeur  d’un  symptôme,  dont  la  cause  peut  être 
liée  à  un  grand  nombre  de  circonstances  différentes. Parmi 
celles-ci  les  affections  pleuro  pulmonaires  occupent  une 
place  importante. 

Mon  attention  a  été  attirée  sur  ce  point  de  sémiologie, 
depuis  longtemps  déjà  ;  j’ai  pensé  qu’il  pouvait  être  in¬ 
téressant, si  limité  que  parut  ce  sujet,  de  lui  consacrer  une 
de  ces  conférences. 

Mais  il  est  nécessaire,  tout  d’abord,  de  vous  expliquer 
ce  que  c’est  que  l’inégalité  pupillaire,  et  de  vous  indiquer 
les  conditions  anatomiques  et  physiologiques  qui  prési¬ 
dent  à  son  apparition. 

Vous  savez  que  lapupille  est  l’orifice  central  du  dia¬ 
phragme  constitué  par  l’iris  et  que  les  variations  de  son 
diamètre  sont  commandées  par  deux  ordres  de  muscles; 
les  uns,  par  leur  disposition  en  faisceaux  concentriques, 
produisent,  en  se  contractant,  du  rétrécissement  de  la  pu¬ 
pille,  ou  myosis,  et  sont  innervés  par  des  ramifications  du 
moteur  oculaire  commun  ;  les  autres,  ou  muscles  radiés, 
ont  pour  conséquence  de  déterminer  la  dilatation  de  la 
pupille  ou  mydriase  et  sont  innervés  par  des  branches  du 
sympathique.  Vous  concevez  aisément  que  toutes  les 
causes  qui  troublent  le  fonctionnement  normal  de  ce  sys¬ 
tème,  en  l’excitant  ou  en  le  paralysant,  ont  pour  effet  de 
modifier  le  diamètre  du  diaphragme  pupillaire,  que  le  myo¬ 
sis  peut  être  produit  aussi  bien  par  une  excitation  por¬ 
tant  sur  la  sphère  du  moteur  oculaire  commun  que  par 
une  paralysie  portant  sur  la  sphère  du  sympathique  et 
que  la  mydryase  obéit,  au  contraire,  à  des  conditions  in¬ 
verses ,  D'autre  part,  à  l’état  normil,  il  existe  une  sy¬ 
nergie  fonctionnelle  entre  les  deux  pupilles,  qui  sont  éga¬ 
ies.  Mais,  dans  certaines  conditions  pathologiques,  l’état 
de  dilatation  n’est  pas  le  même  :  il  y  a  inégalité  pupil¬ 
laire. 

Tout  n’est  pas  dit,  cependant,  quand  on  a  fait  ces  cons¬ 
tatations  ;  il  faut  procéder,  en  outre,  à  l’examen  desréflexes 
pupillaires,  que  je  vais  rapidement  passer  en  revue  devant 
vous. 

Tout  d’abord  le  réffexe  lumineux  :  lorsque  les  pupilles 
sont  soumises  à  une  source  lumineuse  vive,  intense,  elles 
se  contractent,  se  rétrécissent  ;  lorsqu’au  contraire,  la 
lumière  est  très  faible,  lorsque  l’individu  regarde  dans 
une  demi-obscurité,  ses  pupilles  se  dilatent.  Ce  réflexe 
n’est,  en  somme,  que  la  protection  de  la  rétine  contre 


- - 


(1)  Conférence  faite  à  rhôpilal  de  Charité,  le  19  mars  1912. 
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Vexcès  du  rayon  lumineux, par  un  diaphragme  contraclile 
placé  devant  elle. 

Sur  le  même  plan,  le  réflexe  de  V accommodation  à  la  dis¬ 
tance,  on  réllexe  de  convergence  :  si  un  individu  regarde 
un  objet  rapproché,  sa  pupille  se  contracte  ;  si,  au  con- 
Iraire,  il  (ixe  un  objet  éloigné,  sa  pupille  se  dilate. 

Vient  ensuite,  le  réflexe  à  la  douleur  :  lorsqu’on  provo¬ 
que  une  excitation  périphérique  un  peu  violente,  un  pin- 
-cernent,  par  exemple,  on  voit  les  pupilles  se  dilater. 

Reste  enfin  le  réflexe  consensuel  :  les  deux  pupilles  sont 
synergiques  ;  si  une  excitation  est  produite  sur  l'un  des 
•deux  systèmes  pupillaires,  elle  est  transmise  sympathique¬ 
ment  à  l’autre  et  vous  voyez  se  produire  le  même  degré 
de  rétrécissement  ou  de  dilatation  que  du  côté  excité; 

11  existe  de  nombreuses  circonstances  pathologiques 
dans  lesquelles  ces  réflexes  sont  altérés.  L’un  des  troubles 
les  mieux  classés  de  la  réflectivité  pupillaire  est  connu  de 
tous  sous  le  nom  des/gwe  d'Argi'ZZ  Roberslon.  Il  consiste 
en  ce  que  le  réflexe  lumineux  est  aboli  tandis  que  le  re- 
llexe  d’accommodation  à  la  distance  est  conservé. 

La  valeurséméioJogique  de  ce  signe  est  considérable  ;il 
indique  la  syphilis,  dont  il  est  l’un  des  stigmates  les  plus 
caractéristiques.  Aussi  bien,  ne  devrez-vous  jamais  né¬ 
gliger  de  le  rechercher,  particulièrement  lorsque  vous 
constaterez  une  inégalité  pupillaire,  étant  donnée  l’asso¬ 
ciation  fréquente  du  signe  d’Argyll  Robertson  et  de  l’iné¬ 
galité  pupillaire. 

line  suffit  pas  de  connaître  la  physiologie  des  mouve¬ 
ments  pupillaires  et  la  nature  des  troubles  pathologiques 
qu’ils  peuvent  présenter,  il  faut  aussi  savoir  les  recher- 
•cher.  L’examen  des  pupilles  réclame  une  technique  et 
une  méthode  rigoureuses,  faute  de  quoi,  de  grossières 
lîrreurs  ne  pourront  être  évitées. 

Tout  d’abord,  il  faut,  lorsqu’on  veut  s’assurer  de  l’éga¬ 
lité  ou  de  l’inégalité  des  pupilles,  un  éclairage  égal  pour 
les  deux  yeux  :  nombre  de  sujets  présentent  de  l’inégalité 
pupillaire  lorsque  les  deux  rétines  ne  sont  pas  soumises 
à  une  source  lumineuse  d’égale  intensité.  Il  faut,  d’autre 
part,  que  les  pupilles  soient  maintenues  à  un  degré  de  dila¬ 
tation  suffisant  pour  qu’on  puisse  observer  leurs  varia¬ 
tions  sous  l’influence  des  causes  qui  excitent  leur  réflec¬ 
tivité.  11  est  évident,  en  effet,  que  si  vous  examinez  des 
pupilles  soumises  à  une  lumière  trop  vive,  elles  présen¬ 
teront  un  rétrécissement  tel  que  vous  ne  pourrez  ni  ap¬ 
précier  leur  égalité  de  diamètre,  ni  juger  de  leur  contrac¬ 
tion  sous  l’influence  d’une  source  lumineuse  plus  intense 
■encore . 

Pour  explorer  les  réflexes  pupillaires,  vous  prierez  le 
sujet  de  regarder,  dans  un  angle  sombre  de  la  pièce,  un  ob¬ 
jet  placé  è  une  distance  suffisante  pour  que  l’accommoda¬ 
tion  maintienne  les  pupilles  en  état  de  moyenne  dilata¬ 
tion. 

Puis,  vous  examinerez  successivement  les  deux  pupil¬ 
les  en  recouvrant  hermétiquement  avec  la  main,  appli¬ 
quée  à  plat,  l’œil  que  vous  n’explorez  pas,  de  façon  à 
éviter  la  mise  en  jeu  du  réflexe  consensuel.  Nous  re- 
•chercherez  ainsi  le  réflexe  lumineux  puis  le  réflexe  de 
convergence. 

Lorsque  vous  voulez  observer  le  réflexe  consensuel, 
vous  procédez  de  même,  mais  vous  appliquez  la  main  sa- 
gitlalemcnt  à  la  racine  du  nez,  au  lieu  de  l’appliquer  à 
plat  sur  chaque  œil  successivement,  et,  tandis  que  vous 
soumettez  un  des  deux  yeux  à  une  source  de  lumière 
vive,  vous  regardez  comment  réagit  l’autre  pupille. 

Je  m’en  tiendrai  à  ces  données  rapides  sur  l’examen 
des  pupilles  etde  leurs  réflexes,  et  je  passe  à  l’étude  séméio¬ 
logique  des  inégalités  pupillaires.  , 


D’une  façon  générale,  il  existe  deux  grandes  catégo¬ 
ries  d’inégalités  pupillaires  :  celles  qui  s’accompagnent 
d’altérations  des  réflexes  pupillaires  et  celles  qui  ne  s’ac¬ 
compagnent  d’aucune  altération  de  ces  réflexes. 

Les  premières  sont  les  inégalités  pupillaires  qui  procè¬ 
dent  surtout  de  la  syphilis  :  je  viens  de  vous  rappeler 
qu’on  rencontre  fréquemment,  chez  les  sujets  entachés  de 
syphilis,  le  signe  d’Argyll  Roberston. 

On  peut  aussi  observer  chez  eux,  associée  ou  non  à  Topli- 
talmoplégie  externe,  l’ophtalmoplégie  interne,  consistant 
en  dilatation  de  la  pupille  associée  à  la  perte  du  réilexe 
d’accommodalion  à  la  lumière  et  à  la  distance. 

Dans  les  deux  cas  précédents,  la  vision  reste  normale, 
à  moins  de  névrite  optique  concomitante  (amaurose  tabé¬ 
tique). 

Mais  l’inégalité  pupillaire  avec  altération  des  réflexes 
peut  s’observer  en  dehors  de  la  syphilis  :  c’est  ainsi  que 
la  cécité  unilatérale,  en  raison  de  la  perte  de  l’impres¬ 
sionnabilité  rétinienne, provoque  la  raydriase  et  l’abolition 
des  réflexes  d’accommodation  ;  en  pareil  cas,  la  pupille,  n’é¬ 
tant  point  paralysée,  réagira,  grâce  au  réflexe  consensuel, 
à  une  excitation  portée  sur  l’çeil  sain.  Ces  quelques  exem¬ 
ples  suffisent  à  vous  montrer  l’importance  d’un  examen 
complet  dans  l’interprétation  des  syndromes  piipillai- 
res. 

Aussi  lorsque  vous  aurez  mis  en  évidence  une  inégalité 
pupillaire,  par  une  technique  écartant  toute  cause  d’er¬ 
reur,  vous  n’aurez  pas  fini  votre  examen  ;  il  faudra  que 
vous  cherchiez  l’état  des  différents  réflexes  pupillaires  et 
do  la  vision. 

Ces  indications  générales  étant  posées,passons  â  l’étude 
de  l’inégalité  pupillaire  simple,  c'est-à-dire  sans  altérations 
desréflexés,  ni  d^  la  vision,  variété  que  j’ai  principalement 
en  vue  dans  cette  conférence. 

Cette  variété  peut  reconnaître  plusieurs  causes  qu’on 
peut  ranger  sous  deux  chefs  principaux  :  celles  qui  tou¬ 
chent  l’une  des  parties  constituantes  du  globe  oculaire  ; 
celles  qui  dépendent  d’un  trouble  portant  sur  lesnerfs  mo¬ 
teurs  de  la  pupille. 

Parmi  les  premières,  citons  l’inégalité  pupillaire  con¬ 
génitale,  l’inégalité  pupillaire  provoquée  par  l’aclion 
locale  de  certaines  substances  mydriatiques  (atropine)  ou 
myotiques  (pylocarpine,  ésérine)  l’inégalité  pupillaire  liée 
à  une  affection  oculaire  (cataracte,  kératite,  corps  étran¬ 
gers  de  la  cornée). 

Parmi  les  secondes,  prennent  place  toutes  les  causes 
qui  atteignent  les  nerfs  moteurs  de  la  pupille,  sur  une 
partie  quelconque  de  leur  trajet  :  pour  le  moleur  ocu¬ 
laire  commun,  les  tumeurs  de  la  base  du  crâne, les  ménin¬ 
gites,  les  tumeurs  de  l’orbile,  l’angine  phlegmoneuse  (1)  ; 
pour  le  sympathique,  les  affections  du  cou  ou  du  tho¬ 
rax,  anévrysmes,  tumeur  du  médiaslin,  maladies  pleuro¬ 
pulmonaires. 

C’est  cette  dernière  catégorie,  ainsi  située  au  point  de 
vue  séméiologique,  que  nous  allons  maintenant  étu¬ 
dier. 


11  est  bien  évident  qu’un  sujet  qui  est  atteint  d’une  af¬ 
fection  pleuro-pulmonaire  quelconque  :  pleurésie,  pneu¬ 
monie,  tuberculose...  peut  présenter  une  inégalité  pupil¬ 
laire  avec  altération  des  réflexes  pupillaires,  s’il  est  sy¬ 
philitique  en  même  temps.  Nous  en  avons  vu  plusieurs 
exemples  dans  le  service,  et  je  vous  rappellerai  meme 
que,  chaque  fois  que  je  me  trouve  en  présence  d’un  cas 

(1)  H.  Vincent.  —  Le  rélrécissemeal  unilatéral  de  la  papille 
daas  l’angiue  phlegmoneuse  (Soc.  méd.  des  liôp.,  20  mal  1904). 
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de  tuberculose  fibreuse,  j'ai  coutume  de  rechercher  sys¬ 
tématiquement  la  syphilis  dans  le  passé  du  sujet,  en  fai¬ 
sant  appel  aux  notions  actuellement  établies  sur  la  va¬ 
leur  séméiologique  des  différents  stigmates  syplùlili- 
ques,  notamment  la  leucoplasie  buccale  et  les  troubles 
pupillaires  (1). 

Mais  il  ne  s’agit,  en  pareil  cas,  que  d’une  coïncidence, 
dans  laquelle  les  troubles  pupillaires  provoqués  par  la 
syphilis  n’ont  qu’une  relation  indirecte  avec  l’affection 
pulmonaire. 

L’inégalité  pupillaire,  indépendante  de  la  syphilis  dans 
les  affections  pleuro-pulmonaires,  la  seule  que  j’ai  en 
vue  ici,  se  rencontre  beaucoup  plus  souvent  qu’on  ne  le 
croit  généralement.  Massalongo  (2),  qui  en  a  étudié  dans 
plusieurs  mémoires  la  valeur  séméiologique,  a  trouvé 
qu’on  la  constatait  dans  30  %  environ  des  cas  de  maladies 
pleuro-pulmonaires  aiguës  ou  chroniques. Dans  une  statis¬ 
tique  qui  a  été  faite  dans  le  service,  sur  64  malades  pré¬ 
sents  le  même  jour  dans  nos  salles,  nous  avons  trouvé 
14  cas  d’inégalité  pupillaire  simple  ;  ces  14  malades 
étaient  atteints  d’affections  pleuro-pulmonaires  diver¬ 
ses. 

2  étaient  emphysémateux,  sans  prédominance  des  si¬ 
gnes  d'un  côté  ; 

9  étaient  tuberculeux  ;  parmi  eux,  T  avaient  de  la  my- 
driase  du  côté  des  lésions  prédominantes,  les  2  autres, 
du  côté  le  moins  lésé  ; 

1  était  atteint  de  pleurésie  sèche  de  la  base  gauche  et 
présentait  de  la  mydriase  du  même  côté  ; 

2  étaient  des  typhiques  ;  l’un  présentait  de  la  mydriase 
à  gauche  et  était  atteint  de  bronchite  bilatérale  ;  l’autre 
présentait  de  la  mydriase  à  gauche  et  était  atteint  de  con¬ 
gestion  pulmonaire  de  la  base  droite. 

Ceci  ne  veut  pas  dire  que  tous  les  individus  qui  présen¬ 
tent  une  affection  pleuro-pulmonaire  doivent  présenter  en 
même  temps  une  inégalité  pupillaire  ;  et,  en  effet,  sur  le 
môme  total  de  04  malades,  il  y  en  avait  dix  autres  qui 
étaient  atteints  de  maladies  des  voies  respiratoires  et  qui  ne 
présentaient  pas  d’inégalité  pupillaire. 

Kn  résumé,  cette  statistique  signifie  que  sur  24  malades 
atteints  d’affections  pleuro-pulmonaires,  14,  c’est-à-dire 
58  %,  présentaient  de  l’inégalité  pupillaire  ;  si  on  remar¬ 
que,  d’autre  part,  que  l’inégalité  pupillaire  ne  fut  consta¬ 
tée,  ce  jour-là,  que  chez  des  malades  atteints  d’affections 
pleuro-pulmonaires,  on  voit  la  valeur  séméiologique  qu’il 
convient  d’accorder  à  ce  symptôme. 

Or,  quelles  sont  les  affections  pleuro-pulmonaires  dans 
le.squellcs  on  le  rencontre  le  plus  souvent  ? 

Parmi  les  affections  aiguës,  on  a  surtout  constaté  l’iné¬ 
galité  pupillaire  dans  la  pneumonie  et  dans  la  pleurésie 
franche  aiguë  :  Massalongo  l’a  étudiée  dans  la  pneumo¬ 
nie  ;  Chauffard  et  son  élève  Lœderich  en  ont  donné  une 
intéressante  analyse  clinique  et  pathogénique  dans  un 
mémoire  sur  lequel  je  reviendrai 

Parmi  les  maladies  chroniques,  la  tuberculose  à  ses  dif¬ 
férentes  périodes  occupe  le  premier  rang,  particulièrement 
la  tuberculose  du  sommet  accompagnée  de  réaction  pleu¬ 
rale  avec  symphyse  ;  ainsi  que  l’ont  établi,  notamment, 
les  intéressantes  recherches  de  Souques  (3)  viennent  en¬ 
suite  l’emphysème  pulmonaire  si  souvent  associé  à  la  tu- 


(!)  Consulter  à  ce  sujet  la  thèse  de  mon  élève  Chaberl  :  Valeur  sé- 
n  oiologiqiie  de  la  tuberculose  fibreuse  dans  U  recherche  de  la 
svnhilis.  Paris  l‘.K)9. 

(2)  Massai.ongo,  — Pathologie  de  la  pneumonie  aiguè  (Vérone, 
1881'). 

L’inégalité  pupillaire  dans  les  maladies  pleuro-pulmonaires  ai- 
ffiies  et  chroniques.  [Réperloire  de  médecine  internationale.  Juin 
1011.) 

(8)  SouQi-ES.  —  Société  médicale  des  hôpitaux,  K03,  p.  414. 


berculose  fibreuse,  puis,  les  symphyses  pleuro-pulmonai¬ 
res. 

Voyons  maintenant  quelles  sont  les  modalités  cliniques 
que  peut  revêtir  l’inégalité  pupillaire  suivant  les  symptô¬ 
mes  qui  lui  sont  associés.  C’est  ici  que  la  question  pré¬ 
sente  pour  vous  un  réel  intérêt  au  point  de  vue  pratique. 

Dans  une  première  variété  prennent  place  les  cas  dans 
lesquels  l’inégalité  pupillaire  est  le  seul  symptôme  :  il  y 
a  inégalité  pupillaire,  et  c’est  tout  ;  pas  de  troubles  vaso¬ 
moteurs  de  la  pommette  ni  de  l’oreille,  aucun  autre  symp¬ 
tôme  associé  (1). 

Ici,  il  est  fort  difficile  de  savoir  quelle  est  la  pupille 
anormale,  y  a-t-il  dilatation  d’une  pupille  ou  rétrécisse¬ 
ment  de  l’autre  ?  Ce  n’est  que  par  l’examen  attentif  des 
signes  physiques  fournis  par  l’exploration  de  l’appareil 
respiratoire  qu’on  peut  porter  un  diagnostic  ;  encore  faut- 
il  que  ces  signes  indiquent  une  lésion  unilatérale,  parce 
que  si  les  deux  poumons  sont  atteints,  le  problème  reste 
entier. 

Voici  un  sujet  qui  aune  pleurésie  droite  et  une  inéga¬ 
lité  pupillaire  ,  vous  avez  le  droit  de  dire  que  c’est  la  pu¬ 
pille  droite  qui  est  anormale,  parce  que  la  lésion  siège  du 
côté  droit. 

Sur  cette  première  variété,  il  y  a,en  somme,  peu  de  cho¬ 
ses  à  dire. 

Il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  inégalités  pupillaires 
qui  s’accompagnent  de  symptômes  associés  ;  ici  sp  plac" 
le  syndrome  sur  lequel  M.  Souques  a  attiré  l’attenfion  dès 
1903 dans  la  tuberculose  du  sommet,  et  qui  est  le  syn¬ 
drome  O culo  pupillaire  des  neurologistes. 

Ici,  l’inégalité  pupillaire  est  caractérisée  par  le  myosis, 
c’est-à-dire  par  le  rétrécissement  de  la  pupilledu  côté  ma¬ 
lade  ;  à  ce  myosis  sont  associés  une  diminution  de  la  fente 
palpébrale  et  une  rétraction  du  globe  oculaire  qui  appa¬ 
raît,  en  même  temps,  plus  petit.  C'est  là,  comme  vous  le 
voyez,  un  syndrome  complexe,  et  c’est  précisément  pour 
cela  qu’il  est  aisé  de  distinguer  la  pupille  anormale  puis¬ 
que  le  myosis  pathologique  s’associe  à  un  syndrome  ocu- 
lo-palpébral. 

Une  troisième  variété  est  représentée  par  une  inégalité 
pupillaire  associée  au  môme  syndrome  oculo-palpébral 
et  en  même  temps  à  des  troubles  vaso-moteurs  portant 
sur  la  pommette  et  sur  l’oreille  du  même  côté.  Ici  en¬ 
core  la  pupille  anormale  est  rétrécie  et  peut  être  distin¬ 
guée  parla  présence  des  au  très  éléments  symptomatiques 
du  syndrome. 

Voilà  différents  types  d’inégalité  pupillaire  que  vous 
pourrez  différencier  les  uns  des  autres  et  dont  les  carac¬ 
tères  vous  permettront,  dans  une  certaine  mesure,  do 
préciser  le  siège  de  la  lésion  qui  les  provoque,  ainsi  quo 
je  vous  le  dirai  dans  un  instant,  quand  j’étudierai  leur 
mécanisme  pathogénique. 

(1)  Fodor  a  réjemm^nt  atliré  l’attentioa  sur  l'inégalité  des  pupilles 
dans  la  tuberculose  pulmonaire  ;  il  estime  que  ce  symptôme  existe 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  et  que  s’il  a  échappé  à  l'altentiW 
des  cliniciens,  c’est  qu’il  nécessite  une  technique  très  rigoureusegil 
importe,  comme  Je  l’ai  rappelé  plus  haut,  d’examiner  les  pupilles  à 
un  faible  éclairage  ;  on  volt  alors  que  la  pupille  correspondant  au 
poumon  malade  se  dilate  plus  vite  et  plus  complètement  que  celle  du 
côté  opposé,  si  bien  qu’elle  est  plus  large  à  la  fin  de  la  reaction  ;  s', 
alors,  on  fait  agir  une  source  lumineuse  plus  vive,  on  voit  que  cetti 
pupille  réagit  plus  faiblement  et  se  contracte  plus  lentement  que  l'au¬ 
tre.  Pour  Fodor.  ce  symptôme  est  indépendant  de  l’étendue  et  de 
l’intensité  delà  lésion  pnimônïïreT il  existe  souvent  alors  que  les  si¬ 
gnes  d’auscultation  sont  à  peine  constatables  ;  aussi  peut-il  jouer  un 
rôle  assez  important  dans  le  diagnostic  de  la  tuberculose  au  début, 
bien  qu’on  ie  rencontre  aussi  dans  bon  nombre  d’affections  d’une  des 
moitiés  du  thorax  (pleurésie,  anévrysme,  tumeur.. .),  qui,  toutes  agi¬ 
raient  par  le  même  mécanisme,  c’est-à-dire  par  l’excitation  du  grand 
sympathique.  (W/en.  med.  Woch.,Vl  mars  1910).  (Réaction  inégale 
des  pupilles  à  la  lumière  en  tant  que  symptôme  précoce  de  la  tuber. 
culose  pulmonaire). 
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Il  y  a  une  dernière  variété  sur  laquelle  on  n’a  pas  en¬ 
core  attiré  l’attention  et  qui  me  paraît  devoir  prendre 
place  dans  la  classification  nosographique.  J’en  ai  observé 
plusieurs  cas  :  dans  les  deux  variétés  précédentes  nous 
avions  affaire  aumyosis  avec  syndrome  oculo-palpébral  et 
avec  ou  sans  troubles  vaso-moteurs  ;  ici  le  syndrome  est 
constitué  par  une  di7a<a<ion  de  la  pupille  associée  à  des 
troubles  vaso-moteurs,  mais  sans  syndrome  oculo-palpé¬ 
bral. 

Ce  syndrome  s’observe  assez  fréquemment  ;  je  vous 
en  donnerai  le  mécanisme  dans  un  instant.  Dès  mainte¬ 
nant  je  vous  dirai  qu’on  l’observe  surtout  chez  des  sujets 
atteints  d’affections  pleuro-pulmonaires  chroniques,  parti¬ 
culièrement  dans  la  tuberculose  torpide  avec  réactions 
pleurales  et  médiastinales  ;  les  troubles  vaso-moteurs 
précèdent  de  plusieurs  mois  et  même  de  plusieurs  années 
la  dilatation  pupillaire,  ainsi  qu’on  peut  s’en  assurer  chez 
des  malades  suivis  pendant  longtemps. 


Maintenant  que  vous  connaissez  les  différentes  moda¬ 
lites  cliniques  de  l’inégalité  pupillaire  au  cours  des  affec¬ 
tions  de  la  plèvre  et  du  poumon,  cherchez  comment  vous 
pouvez  les  expliquer.  Il  n’est  pas  suffisant  de  savoir  les 
déceler,  encore  faut-il  tâcher  de  les  comprendre. 

Ce  sera,  d’ailleurs,  compléter  le  diagnostic  en  précisant 
le  siège  de  la  lésion  sur  le  trajet  du  sympathique. 

Trois  théories  ont  été  mises  en  avant  et  sont  surtout 
soutenues  par  différents  auteurs  pour  expliquer  le  méca¬ 
nisme  pathogénique  des  inégalités  pupillaires  dans  les  cas 
que  nous  avons  en  revue. 

La  première  est  la  théorie  anatomique.  Pour  la  compren¬ 
dre,  il  faut  que  vous  vous  souveniez  de  quelques  notions 
anatomiques  que  voici. 

Les  filets  pupillo-dilatateurs  passent  parles  rameaux 
communiquants  du  premier  nerf  dorsal  pour  se  rendre  au 
vîremier  ganglion  thoracique,  dont  les  travaux  de  Mme  Dé- 
erine  ont  montré  l’importance  dans  la  pathogénie  du 
yndrome  oculo-palpébral,  et  de  là  au  3®  ganglion  cervical 
inférieur  du  sympathique.  Toute  cette  région  se  trouve  en 
(ontact  presque  immédiat  avec  le  dôme  pulmonaire  et  avec 
1 3  cul-de-sac  pleural  supérieur. 

De  là  le  tronc  sympathique  s’élève  de  chaque  côté  du 
(OU  et  monte  vers  l’encéphale.  Un  peu  plus  bas,  émanant 
<  es  3®,  4”,  5%  6'  paires  dorsales  et  passant  dans  les  ra¬ 
meaux  communi(j  liants  correspondants,  partent  les  filets 
sympathiques  qui  sont  destinés  aux  vaso-moteurs  de  la 
face  et  de  l’oreille. 

Connaissant  cela,  vous  pouvez  facilement  concevoir 
qu’une  lésion  qui  siégera  d’une  façon  précise  sur  telle  ou 
telle  partie  de  celle  région,  ou  qui  portera  sur  toute  la  ré¬ 
gion,  déterminera  soit  de  l’inégalité  pupillaire  simple,  soit 
de  l’inégalilé  pupillaire  avec  troubles  vaso-moteurs,  soit 
le  syndrome  oculo-pupillaire  complet  de  Mme  Déjerine. 

Grâce  à  ces  notions  anatomiques,  vous  concevez  qu’une 
altération  du  sommet  du  poumon,  telle  que  la  tubercu¬ 
lose,  puisse  déterminer,  par  l’intermédiaire  des  réactions 
pleurales  et  ganglionnaires  qu’elle  provoque,  une  excita¬ 
tion  ou  une  paralysie  des  nerfs  pupillo-dilatateurs,  ou  des 
ganglions,  ou  du  tronc  sympathique,  ou  des  uns  et  des 
autres  en  même  temps. 

Si  la  lésion  détruit  simplement  les  filets  pupillo-dila¬ 
tateurs  elle  détermine  le  myosis  ;  si  elle  détruit  en  môme 
temps  les  ganglions  sympathiques,  elle  provoque  le  syn¬ 
drome  oculo-pupillaire  de  Mme  Déjerine  et  de  Souques  ; 
si  elle  détruit  aussi  le  tronc  du  sympathique,  elle  entraîne, 
en  outre,  la  vaso  dilatation  de  la  pommette  et  de  l’oreille. 


Ces  données  cliniques  complètent  et  confirment  ce  que 
les  expériences  déjà  anciennes  de  Pourtour  du  Petit  et  de 
Claude-Bernard  avaient  démontré. 

Je  vous  ai  décrit  un  syndrome  qui  consiste,  non  pas  dans 
le  myosis,  mais  dans  la  mydriase  avec  troubles  vaso-mo¬ 
teurs  de  la  pommette  et  de  l’oreille  sans  syndrome  oculo- 
palpébral.  Comment  peut-on  l’expliquer  ? 

Ce  syndrome  s'observe  chez  les  tuberculeux  torpides, 
dans  la  tuberculose  fibreuse,  dans  les  médiastinites  ;  il 
n’implique  pas  la  nécessité  d’une  localisation  élroite  au 
sommet.  Or,  de  telles  lésions  s’accompagnent  presque 
fatalement  d’adénopathie  siégeant  précisément  à  hauteur 
des  origines  des  nerfs  vaso-moteurs  de  la  face  au  niveau 
des  3«,  d«,  5*  et  6®  nerfs  dorsaux  ;  peu  à  peu  sont  détruits 
les  nerfs  communiquants  et  le  tronc  lui-même  du  sympa¬ 
thique  à  ce  niveau  ;  ainsi  s’établissent  les  troubles  vaso¬ 
moteurs  de  la  face.  Mais,  de  proche  en  proche,  l’inflam¬ 
mation  gagne  le  tissu  cellulaire  et  atteint,  dans  sa  marche 
extensive,  la  région  des  filets  pupillo-dilatateurs  qu’elle 
excite  sans  les  détruire  encore  ;  ainsi  apparaît  secondai¬ 
rement  la  dilatation  de  la  pupille  correspondante. 

Je  crois,  d’ailleurs,  que  la  dilatation  pupillaire  simple, 
si  fréquemment  observée  dans  la  tuberculose  au  début, 
reconnaît  une  origine  analogue,  c’est-à-dire  l’excitation 
des  nerfs  pupillo-dilatateurs  ;  la  même  opinion,  d’ailleurs, 
a  été  soutenue  parFodor,  dans  un  travail  très  documenté 
que  je  vous  ai  déjà  signalé. 

Toutes  ces  considérations  ont  une  grande  importance 
au  point  de  vue  séméiologique. 

Telle  est  la  Ihéorie  anatomique.  Mais,  étant  donné 
qu’on  ne  peut  pas  toujours  constater  des  lésions  portant 
sur  cette  zone  très  limitée  alors  qu’on  trouve  cependant 
de  l’inégalité  pupillaire,  on  s’est  demandé  si  celle  inéga¬ 
lité  pupillaire  ne  pourrait  pas  tenir  aussi  à  d’autres  causes. 

Chauffard  et  Lœderich,  en  étudiant  l’inégalilé  pupil¬ 
laire  dans  la  pleurésie,  sont  arrivés  à  admettre  qu’elle  pou¬ 
vait  être  d’origine  purement  fonctionnelle  et  ont  invoqué 
une  théorie  réflexe  pont  l’expliquer.  Ils  ont  constaté  que 
celte  inégalité  pupillaire  est  telle  que  c’est  toujours  (ou 
presque  toujours]  la  pupille  du  côté  de  l’épanchement 
qui  est  la  plus  large  ;  ils  ont  constaté  également  que 
l’inégalité  pupillaire  varie  d’un  jour  à  l’autre  et  disparaît 
avec  la  résorption  complète  (le  l’épanchement  tandis 
qu’au  contraire,  elle  n’est  pas  influencée  par  la  thora- 
centèse.  Ils  ont  constaté,  enfin,  que  celte  inégalité  pupil¬ 
laire  disparaît  avec  un  éclairage  intense  ou  une  conver¬ 
gence  extrême,  ce  qui  prouve  que  la  pupille  est  seule¬ 
ment  paresseuse  ou  faiblement  excitée.  Cette  dilatation 
de  la  pupille  ne  serait  qu’un  cas  particulier  de  la  loi  de 
Schiff,  d’après  laquelle  toute  excitation  sensitive  péri¬ 
phérique  provoque  la  dilalation  irienne. 

Et,  si  dans  ce  cas  particulier,  la  dilatation  de  la  pupille 
est  unilatérale,  c’est  en  vertu  d'une  autre  loi,  la  loi  de 
l’unilatéralité  des  réflexes,  posée  par  Pflugger. 

La  troisième  théorie  est  la  théorie  toxi- infectieuse,  soute¬ 
nue  par  Massalongo.  Voici  en  quoi  elle  consiste  ;  il  n’y 
a  ni  lésion  anatomique,  ni  trouble  réflexe,  mais  simple¬ 
ment  une  sorte  d’inhibition  des  centres  bulbaires  des 
mouvements  de  la  pupille  par  un  poison  mydrialique.  La 
preuve,  c'est  qu’on  n’observe  l’inégalité  pupillaire  dans 
les  maladies  pleuro-pulmonaires  que  lorsqu’elles  présen¬ 
tent  une  acuité  intense,  lorsqu’elles  sont  particulièrement 
toxiques. 

C’est  qu'on  l’observe  aussi  dans  des  maladies  telles  que 
la  scarlatine,  la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde,  dans  des 
oas  où  il  n’y  a  pas  de  localisation  pleuro-pulmonaire. 

Une  autre  preuve,  c’est  que  l’inégalité  pupillaire,  dans 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


les  affections  pleuro-pulmonaires,  peut  varier  d'un  jour  à 
l’autre,  et  que  la  pupille  la  plus  dilatée  aujourd’hui  sera 
demain  la  plus  rétrécie. 

Il  faut  donc  admettre  une  action  générale,  et  non  pas 
une  action  locale. 

Je  crois  que  ces  théories  ont  toutes  une  valeur,  une 
signification,  qu’elles  contiennent  chacune  une  part  de 
vérité,  et  qu’il  est  impossible  d’attribuer  toutes  les  inéga¬ 
lités  pupillaires  des  affections  pleuro-pulmonaires  à  la 
même  cause.  11  est  évident  qu’il  y  a  tout  d’abord  une 
grande  différence  à  faire  entre  les  maladies  aiguës  et  les 
maladies  chroniques  ;dans  le  premier  cas,  les  inégalités 
pupillaires  sont  passagères,  transitoires  ;  dans  le  second 
cas,  elles  sont  durables,  permanentes. 

De  cet  exposé,  je  veux  que  vous  reteniez  au  moins  une 
conclusion  :  c’est  qu’il  est  important  de  réviser  la  ques¬ 
tion  de  la  valeur  séméiologique  des  inégalités  pupillaires  ; 
il  ne  faut  pas  que  vous  conserviez  celle  opinion  très  sim¬ 
pliste  que  l’inégalité  pupillaire  est  toujours  un  symp¬ 
tôme  syphilitique  ;  cela  est  une  grosse  erreur:  l’inégalilé 
pupillaire  n’a,  à  elle  seule,  aucune  signification  immé¬ 
diate.  Ce  n’est  qu’après  une  élude  approfondie  de  votre 
malade,  de  ses  réflexes  pupillaires,  de  sa  vision,  que  vous 
aurez  le  droit  de  soupçonner  les  relations  que  peut  avoir 
avec  la  syphilis  l’inégalité  pupillaire  qui  a  attiré  votre 
attention. 

Souvenez-vous  que  l’inégalité  pupillaire  peut  être  con¬ 
génitale,  qu’elle  peut  être  en  rapport  avec  un  vice  de  ré¬ 
fraction  des  milieux  de  l’œil  ;  que  toutes  les  causes  qui 
portent  atteinte  au  jeu  normal  du  sphincter  irien  peuvent 
la  provoquer,  particulièrement  celles  qui  s’exercent  sur 
le  sympathique  ;  que,  dans  cette  occurrence,  l’inégalité 
pupillaire  est  souvent  associée  à  des  troubles  vaso-mo- 
leurs  de  la  face  et  à  un  syndrome  complexe  oculo-palpé- 
bral  ;  qu’enfin,  parmi  ces  dernières,  une  place  impor¬ 
tante  appartient  aux  affections  pleuro-pulmonaires. 

/)  Aussi  bien,  lorsque  vous  constaterez  l’inégalité  pupil- 
laire,  soit  simple,  soit  associée  à  l’un  des  syndromes  com- 
plexes  dont  je  vousai  parlé,  devrez-vous  songer  aux  affec- 
lions  de  la  plèvre  et  du  poumon  et  particulièrement  à  la 
luberculose,  s’il  s’agit  d’une  inégalité  pupillaire  fixe,  ha- 
/  bituelle,  durable.  Il  pourra  même  arriver  que  le  syndrome 
— oculo-pupillaire  observé  chez  un  ancien  syphilitique  soit 
indépendant  de  la  syphilis  et  soit  provoqué  par  l’exis¬ 
tence  d’une  tuberculose  fibreuse,  si  souvent  observée 
chez  de  tels  malades  ;  en  pareil  cas  les  réflexes  pupil¬ 
laires  sont  normaux  ;  ne  vous  hâtez  donc  pas,  môme  chez 
un  syphilitique,  et  surtout  si  vous  constatez  la  présence 
d’une  affection  pleuro-pulmonaire,de  conclure  de  l’inéga¬ 
lité  pupillaire  simple  à  l’imminence  du  tabès  ou  de  la 
paralysie  générale. 

HOTEL-DIEU  DE  LYON 
Clinique  médicale  de  M.  le  Professeur  Teissier. 
lies  médications  spécifiques  antituberculeuses 

(Suite  et  fin) 


Trofcsseur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecÎBe  de  I.yon. 

IL  —  Tuberculinothérapie.  I 

Nous  abordons  maintenant  la  tuberculinothérapie  au 
eour3  de  la  tuberculose  pulmonaire,  méthode  dans  laquelle 


on  injecte  au  malade  des  doses  fréquemment  répétées  et 
progressivement  croissantes  de  tuberculine. 

Cette  méthode  constitue  en  matière  de  thérapie  spécifi¬ 
que  une  acquisition  des  plus  importantes  de  ces  dernières 
années.  Son  acceptation  par  le  milieu  médical  français  n’est 
pas  allée  sans  de  vives  résistances,caf  longtemps  y  a  persisté 
le  souvenir  des  échecs  retentissants  qui  marquèrent  ses  pre¬ 
mières  applications  cliniques.  Mais  si,  dans  ces  premiers  es¬ 
sais,  on  avait  péché  par  ignorance  et  par  excès  de  doses,  ac¬ 
tuellement  la  posologie  est  bien  réglée  ;  la  tuberculinothéra¬ 
pie  ne  compte  plus  ses  succès  et  s’affirme  comme  un  traite¬ 
ment  spécifique  de  première  valeur. 

Par  elle,  on  tend  à  provoquer  une  immunisation  active  de 
l’organisme  du  tuberculeux  en  excitant  parles  poisons  bacil¬ 
laires  ses  moyens  de  défense.  Actuellement,  on  discute  pour 
savoir  si  le  mécanisme  d’action  de  la  tuberculine  se  réduit 
exclusivement  à  une  immunisation  active  qui  exige  du  ma¬ 
lade  une  participation  énergique.  Nous  y  reviendrons  tout  à 
l’heure. 

Quoi  qu’il  en  soit,  pour  atteindre  le  but,  il  faut  que  les  poi¬ 
sons  bacillaires  inoculés  n’arrivent  pas  à  provoquer  des  effets 
toxiques  mais  soient  seulement  administrés  à  dose  théra¬ 
peutique  ;  c’est  là  une  question  de  prudence  et  de  sens  clini¬ 
que  qui  est  la  base  même  et  tout  le  secret  de  la  tuberculino¬ 
thérapie.  Il  faut  encore  que  l’organisme  du  malade  soit  suf- 
fisam.m.ent  vigoureux  pour  réagir  aux  incitations  thérapeu¬ 
tiques,  par  conséquent  que  le  sujet  chez  qui  on  applique  le 
traitement  par  la  tuberculine  conserve  relativement  un  bon 
état  général. 

Je  vous  ai  dit  dans  mes  précédentes  conférences  sur  le  dia¬ 
gnostic  de  la  tuberculose  par  les  moyens  de  laboratoire 
quelle  était  la  composition  de  la  tuberculine.  Cela  me  dis¬ 
pense  d’insister  aujourd’hui.  Je  vous  rappellerai  seulement 
que  ce  nom  s’applique  à  toutes  les  préparations  qui  contien¬ 
nent  tout  ou  partie  des  toxines  solubles  ou  adhérentes,  tout 
ou  partie  des  poisons  endo  ou  exobacillaires. 

Il  est  bon  que  vous  connaissiez  les  tuberculines  les  plii^ 
couramment  employées  en  clinique  humaine.  On  peut  avec- 
différents  auteurs  les  classer  en  deux  groupes  :  1®  les  tubercu¬ 
lines  contenant  les  poisons  solubles  (exo-bacillaires)  ;  le 
type  en  est  la  tuberculine  primitive  de  Koch  qu’on  désigne  en¬ 
core  sous  le  nom  d’alt-tuberculine  de  Koch  ou  T  AK  ;  la  tu¬ 
berculine  solide  purifiée  de  l’Institut  Pasteur  de  Paris  ;  le 
bouillon  filtré  de  Denys  de  Louvain  (B  F)  et  la  tuberculine 
bovine  de  Spengler  utilisée  dans  des  cas  spéciaux. 

2°  Celles  où  sont  présentes  les  toxines  solubles  et  insolu¬ 
bles  du  bacille,  telles  que  les  nouvelles  tuberculines  de  Koch 
TR  et  TO,  l’émulsion  bacillaire  de  Koch  BE,  la  tuberculine 
précipitée  de  Calmette  (CL),  la  tuberculine  de  Béraneck,  de 
Neufchâtel  TBK,  les  diverses  tuberculines  de  S.  Arloing 
(bouillon  filtré  BFA  ou  décocté  mixte  DM).  Ces  tuberculines 
sont  utilisées  à  des  dilutions  diverses  dont  nous  parlerons 
tout  à  l’heure. 

Je  no  saurais  trop  attirer  votre  attention  sur  la  façon  de 
conduire  une  cure  tuberculinothérapique.  Il  est  absolument 
indispensable  d’observer  rigoureusement  les  indications  de 
la  méthode,  car  son  emploi  intempestif  peut  mener  à  de  vé¬ 
ritables  désastres.  Vous  me  saurez  donc  gré  de  résumer  d’une 
façon  tout  à  fait  schématique  les  indications  et  contre-indica¬ 
tions  de  la  tuberculinothérapie. 

Si  vous  avez  pu  retirer  de  ma  causerie  sur  la  sérothérapie 
la  notion  que  l’emploi  des  sérums  chez  les  tuberculeux,  sauf 
certaines  réserves  relatives  aux  sérums  bactérioly tiques,  ne 
comporte  pas  de  contre-indications  absolues,  il  n’en  est  pas 
de  même  de  la  tuberculinothérapie  :  cette  méthode  n’est  pas 
applicable  à  tous  les  tuberculeux.  Il  faut  même  que  les  sujets 
chez  qui  on  fait  de  la  tuberculine  se  trouvent  dans  des  con- 
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ditions  d’hospitalisation,  do  milieu  social  particulières. 

C’est  en  effet,  un  traitement  de  longue  haleine  qui  peut 
durer  des  mois,  parfois  un  ou  deux  ans,  qui  exige  une  inter¬ 
vention  médicale  fréquente  et  répétée  et  qui  demande  que 
les  malades  soient  soumis  au  repos  et  à  une  observation  par¬ 
fois  assez  sévères. 

Les  indications  générales  de  la  tuberculinothérapie  peu" 
vent  se  résumer  ainsi.  Elle  est  de  mise  :  1°  dans  toutes  les 
tuberculoses  pulmonaires  chroniques  non  évolutives,  sta¬ 
tionnaires,  torpides,  non  fébriles  ;  2°  chez  les  malades  prati¬ 
quant  la  cure  hygiéno-diététique,  soit  pour  activer  les  effets 
de  cette  cure,  soit  que  les  sujets  ne  progressent  plus  sous  sa 
seule  influence  ;  3°  chez  les  tuberculeux  au.  début  atteints  lé¬ 
gèrement,  pour  qui  on  peut  espérer  obtenir,  sans  éloigne¬ 
ment  du  milieu  familial,  une  évolution  curatrice  ;  4°  enfin 
chez  des  sujets  guéris  en  apparence,  mais  dont  l’état  général 
reste  précaire. 

Les  contre-indications  seront  trouvées  dans  la  forme  ana¬ 
tomique  de  la  tuberculose,  les  troubles  généraux  qu-’elle  pro¬ 
voque  ou  les  affections  concomitantes.  Aussi,  on  rejettera 
formellement  la  tuberculine  dans  toutes  les  tuberculoses 
aiguës,  subaiguës  ou  lésionnelles  présentant  des  poussées 
évolutives.  On  la  proscrira  également  chez  les  tuberculeux 
congestifs,  hémoptoïques  ou  fébriles  ayant  une  température 
qui  ne  s’abaisse  jamais  au  dessous  de  37®5  ou  37°8.  11  y  au¬ 
rait  lieu  toutefois  de  faire  des  réserves  sur  la  question  de 
l’emploi  de  la  tuberculine  dans  les  tuberculoses  fébriles.  En¬ 
tre  les  mains  de  phtisiologues  éminents,  le  poison  tubercu¬ 
leux  s’est  montré  posséder  des  propriétés  antitherm.iques, 
mais  cela  n’est  pas  à  conseiller  dans  la  pratique  courante. 
On  s’abstiendra  chez  les  nerveux,  les  épileptiques,  chez  les 
cardiaques  porteurs  de  lésions  mal  compensées,  de  même 
chez  les  sujets  atteints  de  tares  rénales  (néphrite  ou  albumi¬ 
nurie). 

La  technique  de  la  tuberculinothérapie  comporte  de  très 
longs  développements  que  je  suis  obligé  de  résumer.  Il  faut 
mettre  au  repos,  étendu  sur  la  chaise  longue,  pendant  trois 
ou  quatre  jours,  en  prenant  sa  température  trois  fois  par 
jour,  le  malade  que  l’on  veut  traiter  par  la  tuberculine. 
D’une  façon  générale,  car  chaque  cure  est  question  d’espèce 
et  doit  être  adaptée  à  la  personnalité  tuberculeuse  envisa¬ 
gée,  les  injections  sous-cutanées  de  tuberculine  seront  faites 
tous  les  quatre  ou  cinq  jours  ;  ce  délai  est  nécessaire  pour  ne 
point  répéter  l’injection  pendant  cette  phase  négative  de 
l’immunité  que  ^^’right  nous  a  appris  à  bien  connaître  par  ses 
recherches  sur  les  opsonines. 

On  injectera  des  doses  infinitésimales  qui  seront  aug¬ 
mentées  progressivement,  de  façon  à  éviter  toute  réaction 
importante.  On  suivra  en  cela  les  idées  de  prudence  intro¬ 
duites  si  fructueusement  en  tuberculinothérapie  par  le  pro¬ 
fesseur  Sahli,  dt  Berne.  D’après  lui,  il  faut  débuter  par  une 
dose  tellement  faible  de  tuberculine  qu’elle  soit  sûrement  in¬ 
capable  de  provoquer  chez  un  tuberculeux  la  moindre  réac¬ 
tion.  En  ayant  toujours  présent  à  l’esprit  ce  principe  et  en 
augm.entant  lentement  les  doses  chez  un  malade  soumis  à 
votre  observation,  vous  éviterez  tout  déboire  sérieux.  C’est 
ainsi  qu’on  commencera  avec  des  solutions  dont  1  /lO  de  cc. 
contient  un  demi-millième  de  milligr.  de  tuberculine.On  élève 
les  doses  soit  en  employant  les  solutions  arithmétiques  dont 
le  type  est  celle  de  Béraneck,  soit  en  utilisant  des  solutions 
progressivement  géométriques,  type  bouillon  filtré  de  De- 
nys  ou  tuberculine  de  Koch,  jusqu’à  des  doses  de  1  /20  de 
milligr.  ou  même  plusieurs  milligrammes. 

L’individualité  clinique  fait  que  pour  chaque  malade 
existe  une  dose  maxima  ou  dose  limite  de  tuberculine  qui  ne 
peut  être  dépassée  sans  provoquer  des  réactions  dangereuses. 
Cette  dose  n’est  pas  toujours  la  dose  optima  ;  on  établit  cette 


dernière  à  la  suite  de  la  constatation  de  son  efficacité  théra 
peutique  et  souvent  pour  un  malade,  elle  est  de  beaucoup 
inférieure  à  la  dose  maxima  ou  dose  limite  dont  il  a  été 
parlé. 

Dans  certains  cas,  on  a  pu  noter  l’anaphylaxie  à  la  tuber¬ 
culine. 

Au  point  de  vue  de  la  conduite  pratique  du  traitement  à 
la  tuberculine  chez  un  malade,  il  faut  donc  surveiller  avec 
grand  soin  lè  sujet  de  façon  à  éviter  toutes  les  réactions  loca¬ 
les,  générales  ou  de  joyer  que'nous  allons  décrire.  La  constata¬ 
tion  du  moindre  phénomène  réactionnel  impose  l’obligation 
de  ne  pas  augmenter  la  dose  de  tuberculine,  parfois  de  rétro¬ 
grader  cette  dose  ou  même  encore  de  suspendre  les  injections 
momentanément,  ou  les  espacer  davantage.  Voici  donc  ce 
que  vous  pourrez  constater  en  matière  de  réactions  à  la  tu¬ 
berculine.  D’abord  les  réactions  locales  :  dans  certains  cas, 
au  point  d’injection,on  voit  de  la  rougeur  et  une  certaine  tu¬ 
méfaction  se  produire.  Ces  réactions  sont  décrites  par  dif¬ 
férents  phtisiologues  ;  malgré  la  grande  habitude  que  nous 
avons  de  la  pratique  de  la  tuberculinothérapie,  nous  n’avons 
jamais  observé  d’une  façon  très  nette  ce  phénomène,  en  pre¬ 
nant  minutieusement  les  précautions  d’asepsie  opératoire. 

Bien  plus  fréquentes  sont  les  réactions  générales,  et  l’on 
peut  dire  qu’il  n’est  pas  une  cure  par  la  tuberculine  où  l’on 
ne  puisse  en  constater  l’ébauche.  Vous  voyez  parfois  la  tem¬ 
pérature  s’élever,  rarement  d’un  degré  lorsqu’on  s’en  tient 
aux  conseils  de  Sahli,  plus  souvent  de  ou  de  1  ou  2  /lO. 
Ces  minimes  accidents,  que  vous  constatez  grâce  à  la 
prise  de  température  trois  fois  par  jour  chez  le  malade 
soumis  au  repos,  traduisent  la  sensibilité  à  la  tuberculine. 
On  peut  observer  aussi  des  troubles  digestifs  légers  :  len¬ 
teur  de  la  digestion,  diminution  de  l’appétit  ;  un  état  d’é¬ 
réthisme  circulatoire  :  acccélération  du  pouls,  tendance  aux 
palpitations  :  quelques  phénomènes  nerveux  :  agitation,  in¬ 
somnie.  Tous  ces  symptômes,  même  à  peine  ébauchés,  doi¬ 
vent  être  considérés  comme  des  réactions  produites  par  la 
tuberculine  et  imposent  la  ligne  de  conduite  que  nous  avons 
indiquée. 

Il  y  a  aussi  des  réactions  de  foyer,  c’est-à-dire  qu’au  ni¬ 
veau  des  lésions  tuberculeuses, pulmonaires  ou  autres,  appa¬ 
raît  de  la  congestion  avec  augmentation  des  râles  qui  se  tra¬ 
duit  par  des  symptômes  bien  connus  ;  submatité,  un  peu  de 
souffle,  augmentation  des  vibrations,  apparition  de  râles 
plus  ou  moins  fins,  à  timbre  plus  ou  moins  sec, augmentation 
de  l’expectoration,  parfois  même  légèrës  hémoptysies.  Mais 
c’est  la  grande  exception,  nous  le  répétons,  lorsqu’on  suit  la 
technique  minutieuse  et  prudente  de  Sahli. 

En  ce  qui  concerne  les  réactions  de  foyer  provoquées  par 
l’influence  de  la  tuberculine,  des  opinions  diamétralement  op¬ 
posées  se  sont  fait  jour. 

Les  réactions  modérées,  mais  néanmoins  nettement  carac¬ 
térisées,  seraient  utiles  pour  Koch  et  des  cliniciens  tels  que 
Petruski  et  Spengler.  Ces  réactions  amenant  une  hyperhé¬ 
mie  du  foyer  seraient  la  cause  même  de  l’action  curatrice  de 
la  tuberculine  en  amenant  le  remaniement  des  lésions. 

En  face  de  cette  opinion  proclamant  la  nécessité  d’obtenir 
des  réactions  et  leur  utilité,  on  voit  Denys  et  Sahli  les  af¬ 
firmer  inutiles  et  dangereuses. 

Turhanet  Küss  affirment  que  des  réactions  même  très 
minimes  sont  inévitables,  car  il  n’est  pas  de  malade  soumis 
à  la  tuberculine  chez  qui  on  ne  puisse  à  un  certain  moment, 
au  cours  du  traitement,  découvrir  quelques  signes  d’auscul¬ 
tation  indiquant  une  hyperhémie  focale.  Mais  en  même 
temps  ces  derniers  auteurs  affirment  ces  réactions  favorables 
lorsqu’elles  se  maintiennent  dans  de  justes  limites.  Nous 
nous  rallions  volontiers  à  cette  dernière  opinion. 

Vous  pouvez  demander  quelle  doit  être  la  durée  de  la  cure 
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ds  tuberculine  chez  un  malade  donné.  On  peut  répondre  sim¬ 
plement  que  les  injections  doivent  être  faites  autant  que  le 
sujet  progresse  sous  l’influence  de  la  médication,  ce  que  vous 
apprenez  par  l’observation  clinique  des  phénomènes  géné¬ 
raux  et  locaux  et  par  la  recherche  des  réactions  humorales 
de  défense  du  sujet. 

On  peut  dans  certains  cas  reprendre  le  traitement  par  la 
tuberculine  après  un  ou  plusieurs  mois  d’interruption.  C’est 
là,  un  traitement  non  de  luxe,  mais  de  renforcement  qu’il  y 

lieu  parfois  de  répéter  à  une  ou  deux  reprises. 

Ce  qui  importe,en  somme, au  praticien  qui  veut  faire  de  la 
tuberculine,  c’est  d’acquérir  là,  comme  partout  ailleurs 
pour  notre  art,  une  habitude  clinique  suffisante  qui  lui  per¬ 
met  de  conduire  presque  à  coup  sûr  sans  le  moindre  accroc 
une  cure  de  tuberculine. 

Toutes  les  tuberculines  peuvent  être  utilisées,  mais  nous 
recommandons  plutôt  aux  débutants  de  se  cantonner  dans 
l’emploi  d’une  tuberculine  donnée  (tuberculine  de  Koch,  de 
l’Institut  Pasteur,  de  Béraneck),  qu’ils  apprendront  à  bien 
manier. 

Ces  tuberculines  sont  toutes  efficaces,  mais  il  me  semble 
exagéré  de  dire,  comme  le  font  divers  auteurs, que  toutes  les 
tuberculines  sont  équivalentes  et  que  leur  action  est  homolo¬ 
gue.  J’ai  observé  bien  souvent  que  si  l’on  soumet  un  malade 
qui  supporte  parfaitement  des  doses  élevées  d’une  tubercu¬ 
line  donnée  à  des  doses  infiniment  plus  faibles  d’une  autre 
tuberculine,  on  peut  le  voir  réagir  à  ce  produit  bacillaire,  dif¬ 
férent  par  la  préparation.  Par  suite,  j’estime  qu’il  serait 
peut-être  bon  de  pratiquer  successivement  chez  un  tubercu¬ 
leux  des  cures  avec  des  tuberculines  différentes  ;  c’est  là  un 
système  thérapeutique  que  nous  aurions  tendance  à  appeler 
cure  tuberculinique  polyvalente. 

Les  accidents  qui  pourraient  se  produire  au  cours  d’une 
cure  de  tuberculine  sont  pour  ainsi  dire  devenus  l’excep¬ 
tion  maintenant  qu’on  a  bien  appris  à  manier  le  médica¬ 
ment.  Je  ne  peux  songer  à  les  décrire  ;  ils  ne  sont  que  la  tra¬ 
duction  brutale  de  l’action  congestionnante  de^  la  tubercu¬ 
line  chez  les  tuberculeux  et  comportent  dans  certains  cas 
une  gravité  pronostique  indiscutable. 

Les  résulta's  obtenus  par  les  tuberculines  sont  très  diffici¬ 
les  à  analyser  d’une  façon  complète,  mais  en  dépouillant 
chaque  cas  en  particulier,  il  est  facile  de  constater  que  la  tu- 
berculinothérapie  est  une  méthode  très  importante. Ses  effets 
sont  en  général  lents  à  se  produire,  c’est  là  leur  seul  défaut. 
La  tuberculine  amène  en  général  une  amélioration  progres¬ 
sive  de  l’état  général  avec  augmentation  de  poids,  régularisa¬ 
tion  et  condensation  de  la  courbe  thermique,  augmentation 
des  forces,  diminution  de  la  tachycardie,  augmentation  de 
l’appétit  ;  en  somme,  stimulation  de  l’état  général.  Les  plus 
intéressantes  sont  les  modifications  des  lésions,  que  seule  la 
tuberculine  peut  produire.  La  sérothérapie  y  est,  en  effet,  le 
plus  souvent  impuissante  ;  par  la  tuberculine,  on  obtient 
très  souvent  la  guérison  des  lésions  récentes  et  en  tout  cas, 
c’est  un  agent  de  sclérose  et  de  remaniement  de  premier  or¬ 
dre  des  lésions  anciennes  fibro-caséeuses. 

III.  Vaccination  antituberculeuse. 

Parmi  les  méthodes  de  thérapie  spécifique  antitubercu¬ 
leuse  la  dernière  née  est  la  vaccination. 

Ce  chapitre,  en  ce  qui  concerne  l’espèce  humaine,  est  en¬ 
core  à  peine  écrit,  alors  que  celui  qui  a  trait  à  la  vaccination 
des  animaux  de  l’espèce  bovine  est  aujourd’hui  arrivé  à  une 
conclusion  pratiq^ue.  Enregistrons  avec  confiance  ce  qui  a 
déjà  été  fait  et  attendons  que,  des  travaux  nouveaux,  sor¬ 
tent  les  procédés  qui  résoudront  définitivement  le  problème 
de  la  vaccination  préventive  de  l’homme  contre  le  terrible 
fléau. 


Très  brièvement,  laissez-moi,  étant  donnée  la  nouveauté 
de  ces  recherches,  vous  indiquer  ce  qui  a  été  fait  au  point  de 
vue  de  la  vaccination  de  l’espèce  bovine. 

Sans  pour  cela  vouloir  ignorer  les  travaux  des  autres  sa¬ 
vants  qui  ont  pu  s’occuper  de  la  question,  je  me  bornerai  à 
vous  résumer  l’œuvre  vaccinale  antituberculeuse  du  profes¬ 
seur  S.  Arloing. 

S.  Arloing  est  parvenu,  à  la  suite  de  ses  recherches  long¬ 
temps  poursuivies  sur  la  variabilité  du  bacille  de  la  tubercu¬ 
lose,  à  créer  une  souche  de  bacille  de  la  tuberculose  bovine 
poussant  en  bouillon  d’une  façon  homogène,  au  lieu  de  for¬ 
mer,  comme  à  l’ordinaire,  un  voile  à  la  surface  du  liquide. 
Cette  variété  de  bacilles  ainsi  modifiés  provoque  chez  l’ani¬ 
mal  une  septicémie  tuberculeuse  curable  sans  lésions  ma¬ 
croscopiques  ;  cette  infection’atténuée  lui  confère  l’immunité. 
Les  cultures  vaccinales  sont  injectées  dans  la  veine  jugu¬ 
laire  à  la  dose  de  un  demi  à  trois  quarts  de  cc.suivant  l’âge 
de  l’animal,  à  deux  reprises  différentes, séparées  par  un  inter¬ 
valle  de  deux  mois  1  /2  à  trois  mois.  L’immunité  conférée 
dure  de  deux  ans  à  deux  ans  et  demi  environ,  après  quoi  on 
est  dans  la  nécessité  de  faire  une  nouvelle  injection. 

Aü  P  oint  de  vue  pratique,  75  %  des  animaux  vaccinés  ont 
acquis  la  résistance  vis-à-vis  de  l’infection  tuberculeuse  ; 
dans  50  %  des  cas,  l’immunité  est  absolue  ;  dans  25  %  ,elle 
est  incomplète  en  ce  sens  que  les  sujets  peuvent  présenter 
quelques  lésions  très  discrètes  de  tuberculose  à  évolution 
spontanément  favorable  ;  dans  25  %  enfin,  les  sujets  se  sont 
montrés  réfractaires  à  toute  immunisation. 

Chez  Vhomme, hien  entendu,  on  ne  peut  songer  à  introduire 
les  bacilles  vivants  même  dépourvus  de  pouvoir  tubercuii- 
gène  sans  de  redoutables  hésitations.  Aussi  le  Mara- 
GLiANo,  l’éminent  maître  italien,  qui  est  le  seul  jusqu’à  au¬ 
jourd’hui  à  préconiser  une  vaccination  antituberculeuse  de 
l’homme,  se  borne  à  n’utiliser  dans  sa  méthode  de  la  vacci¬ 
nation  que  des  bacilles  humains  très  virulents,  mais  tués 
par  la  chaleur,  broyés,  dégraissés  et  réduits  en  pulpe  glycé- 
rinée  absolument  semblable  comme  aspect  à  la  pulpe  vacci¬ 
nale  jennérienne.  On  s’assure,  par  inoculation  préalable  au 
cobaye,  que  le  vaccin  est  absolument  dépourvu  de  tout  pou¬ 
voir  tuberculisant. 

On  pratique  la  vaccination  antituberculeuse  par  la  mé¬ 
thode  de  Maragliano  en  faisant  à  la  face  externe  du  bras,  au 
niveau  de  la  région  deltoïdienne,  suivant  une  technique  eu 
tout  point  semblable  à  celle  de  la  vaccination  antivariolique, 
deux  scarifications  s’arrêtant  à  la  partie  moyenne  du.  derme, 
sur  lesquelles  on  étend  la  pulpe  antituberculeuse.  On  peut 
aussi  vacciner,  en  insérant  la  pulpe  sous  la  couche  épidermi¬ 
que,  par  piqûre.  Toutefois,  il  est  particulièrement  recom¬ 
mandé,  et  nous  insistons  sur  ce  point,  car  il  nous  a  permis 
d’éviter  certains  accidents  de  la  vaccination,  de  ne  pas 
porter  le  vaccin  jusque  dans  l’hypoderme. 

L’ou.ûli  de  cette  règle  opératoire  pourrait  exposer  au  déve¬ 
loppement  de  suppurations  froides  qui,  bridées  par  le  tissu 
serré  du  derme,  fuseraient  à  distance.Donc,  en  se  conformant 
strictement,  à  cette  technique,  l’acte  opératoire  lui-même 
et  ses  suites  sont  dés  plus  simples.  Dans  un  temps  qui  varie 
de  deux  à  quinze  jours  avec  la  réceptivité  du  sujet,  on  voit  se 
développer  autour  des  scarifications  un  petit  liseré  purulent 
qui  se  recouvre  ensuite  d’une  croûte  noirâtre.  Le  stade  pus¬ 
tuleux  est  de  peu  de  durée,  tandis  que  la  croûte  qui  recou¬ 
vre  la  lésion  peut  atteindre  les  dimensions  d’un  volumineux 
ergot,  recouvrant  une  très  minime  quantité  de  pus,  et  peut 
persister  pendant  trois  à  quatre  mois. 

Le  ganglion  axillaire  régional  est  légèrement  hypertrophié 
et  sensible  pendant  quelques  jours.  Parfois  se  dessine  un 
mouvement  fébrile  (38-38®5  le  soir),  qui  ne  dure  que  très  peu 
de  temps. 
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Pendant  tout  ce  temps  et  même  au-delà,  s’é/aèore«<  au  ni¬ 
veau  de  cette  lésion  thérapeutique  des  anticorps  bacillaires. 
On  en  a  la  preuve  dans  les  réactions  ganglionnaires,  lympha¬ 
tiques  régionales  du  creux  de  l’aisselle  et  dans  les  modifica¬ 
tions  du  pouvoir  opsonique  qui,  chez  les  vaccinés,  s’élève  de 
1,25,  chiffre  moyen  chez  le  tuberculeux,  jusqu’à  2et  plus, en 
deux  à  trois  mois.  11  en  est  de  même  du  pouvoir  agglutinant 
du  sérum  qui  parfois,  nul  ou  seulement  de  1  /lO,  au  mo¬ 
ment  de  la  vaccination,  atteint  le  chiffre  de  1  /80,  1  /lOO, 
1  /200,  et  au-delà  en  quelques  mois.  Ce  sont  là  les  preuves 
de  l’exaltation  des  réactions  de  défense  de  l’organisme  sous 
l’influence  de  la  vaccination. 

L’immunité  que  donne  la  vaccination  est  donc  bien  une 
immunité  active,  de  même  que  celle  provoquée  par  la  tuber¬ 
culine. 

Au  point  de  vue  de  la  résistance  conférée  vis-à-vis  de  l’in¬ 
fection  bacillaire,  on  ne  peut,  bien  entendu,  chez  l’homme, 
que  se  borner  à  des  constatations  cliniques,  mais,  depuis 
sept  à  huit  ans  que  le  Maragliano  pratique  la  vaccination, 
il  dit  n’avoir  jamais  vu  revenir  porteur  d’une  affection  tuber¬ 
culeuse  récente  ou  en  évolution  les  sujets  qui  ont  subi  la  vac¬ 
cination.  La  durée  de  l’immunité  de  l’homme  est  inconnue. 

Nos  propres  constatations, faites  sous  la  direction  de  M.  le 
professeur  Teissier  sur  des  malades  qui  ont  été  vaccinés  par 
nous-même  ou  notre  confrère  Duquaire,  confirment  l’ino- 
cuité  de  la  méthode,  son  efficacité  et  son  influence  sur  les 
réactions  défensives  de  l’organisme. 

M.  Duquaire  a  tenté  d’étendre  les  applications  de  la 
pulpe  vaccinale  de  Maragliano  en  l’employant  comme 
moyen  d’immunisation  curative  chez  les  tuberculeux  en 
évolution.  Il  semble  que  cette  manière  de  faire,  que  nous 
avons  suivie  pour  notre  part,  soit  susceptible  de  donner  des 
résultats  importants  en  provoqnant  une  réaction  favorable 
chez  des  sujets  au  cours  de  leur  affection  chronique,  mais 
qu’il  faille  éviter  de  l’employer,  du.  moins  à  notre  avis,chez 
des  tuberculeux  évolutifs  qui  réagissent  sous  son  influence 
d’une  façon  violente  par  de  la  fièvre  et  de  la  congestion  des 
lésions,  comme  si  on  leur  inoculait  une  forte  dose  de  tubercu¬ 
line. 


Voilà,  Messieurs,  très  résumé,  le  bilan  actuel  des  moyens 
dont  vous  disposez  pour  pratiquer  en  thérapeutique  humaine 
la  thérapie  spécifique  antituberculeuse.  Evidemment,  nous 
ne  nous  dissimulons  pas  que  ces  méthodes  sont  encore  bien 
’mparfaites  et  demandent  à  être  complétées.  Mais  telles  que, 
elles  fournissent  déjà  des  résultats  de  premier  ordre.  C’est 
ainsi,  pour  vous  donner  donner  un  exemple  tiré  d’un  article 
du  professeur  S.  .\rloing,  que  dans  des  sanatoria  où  les  mé¬ 
dications  spécifiques  sont  largement  employées,  les  statisti¬ 
ques  se  sont  améliorées  d’une  façon  notable  depuis  leur  in¬ 
troduction. 

Sous  l’influence  du  traitement  hygiénique  simple, on  comp¬ 
tait  12  p.  100  de  guérisons  apparentes  maintenues,' 50  p.  100 
d’améliorations  plus  ou  moins  durables,  20  p.  100  de  cas  sta¬ 
tionnaires,  10  p.  100  d’aggravations.  Depuis  l’adjonction  des 
médications  spécifiques  (par  tuberculines  ou  sérums),  on  en¬ 
registre  :  25  p.  100  de  guérisons  apparentes,  60  p.  100  d’amé¬ 
liorations  plus  stables,  10  p.  100  de  cas  stationnaires  et  5  p. 
100  d’aggravations.  Les  médications  spécifiques  sont  donc 
non  seulement  rationnelles,  mais  encore  pratiquement  effica¬ 
ces.  Mais  chaque  médication  a  ses  indications  et  contre-in¬ 
dications  bien  nettes,  que  vous  ne  devez  pas  oublier  et  dont 
vous  pourrez  trouver  la  formide  générale  dans  la  phrase 
suivante  que  j’ai  écrite  dans  un  mémoire  et  qui  a  été  re¬ 
prise  et  citée  par  MM.  Rénon  etCastaigne  :  «  La  sérothéra¬ 
pie  dans  la  tuberculose  est  diamétralement  opposée  comme 


indications  à  la  tuberculinothérapie,  la  seconde  n’étant 
applicable  que  si  l’organisme  n’est  pas  imprégné  de  ces 
toxines  qui  réclament  l’institution  de  la  première.  » 

En  observant  soigneusement  ces  règles  générales,  vous 
pouvez  être  sûrs  d’influencer  favorablement  l’évolution  de  la 
tuberculose  chez  votre  malade.  Souvent  vous  l’aiderez  par 
cette  médication  adjuvante  à  atteindre  la  guérison,  toujours 
vous  provoquerez  chez  lui  des  réactions  générales,  humora¬ 
les  ou  cellulaires,  caractéristiques  de  l’état  d’im.munité. 

Ces  méthodes  ont  fait  leurs  preuves,  partout  où  on  a  bien 
voulu  les  appliquer  avec  confiance  et  un  esprit  d’observation 
indépendant.  A  l’étranger,  elles  sont  très  généralement 
adoptées  ;  les  sérums  thérapeutiques,  la  tuberculine  surtout, 
sont  employés  en  Allemagne,  dans  les  stations  de  cure  tuber¬ 
culeuse  suisses,  en  France  par  les  phtisiologues  les  plus  dis¬ 
tingués,  parmi  lesquels  MM.  Guinard  (de  Bligny),  Küss 
(d’Angicourt),  Dumarest  (d’Hauteville). 

Malheureusement,  ces  moyens  sont  encore  ignorés  d’une 
grande  partie  de  la  masse  des  médecins  français,  et  souvent 
même  décriés  ou  jugés  sévèrement  par  ceux-là  mêmes  qui 
en  ignorent  les  bases  et  les  applications. 

Ne  soyez  pas  de  ce  nombre,  et  sachez  qu’à  côté  de  la  thé¬ 
rapeutique  classique  hygiéno-diététique  et  médicamenteuse 
de  la  tuberculose,  qui  ne  doit,  en  aucun  cas  être  négligée,  il  y 
a  une  médication  spécifiqué  qui,  seule,  permet  d’agir  d’une 
façon  efficace  et  directe  sur  l’agent  de  la  maladie  ou  sur  les 
troubles  toxiques  qu’il  engendre. 
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La  pérennité  de  l’Agrégation. 

Parmi  les  questions  qui  ont  préoccupé,  dans  ces  der¬ 
nières  années,  toutes  les  commissions  nommées  pour  étu¬ 
dier  les  réformes  de  l’enseignement  médical,  il  n’en  existe 
certainement  pas  une  qui  ait  été  plus  embrouillée  que 
celle  de  la  pérennité  de  l’agrégation. 

On  a  peine  à  s’expliquer  comment,  sur  ce  sujet,  on 
puisse  opposer  Paris  à  la  Province,  (’.omme  vient  de  l’é¬ 
crire  très  heureusement  mon  excellent  ami  Paul  Carnot  : 
«  Nous  sommes  d’accord,  Parisiens  et  Provinciaux,  pour 
admettre  que  l’agrégation  en  médecine  devrait  être  une 
carrière  définitive,  au  même  titre  que  toutes  les  autres 
carrières  d’enseignement. 

«  D’ailleurs,  le  système  de  l’agrégation  temporaire 
n’existe  plus  que  pour  nos  Facultés  de  médecine  et  de 
Pharmacie  ;  il  a  disparu  des  Facultés  des  sciences,  des 
Lettres,  de  Droit,  et  il  est  en  contradiction  avec  lasiructure 
générale  de  notre  organisme  administratif  où  le  moindre 
commis  des  Postes  est  nommé  jusqu’à  la  retraite  et  où 
les  fonctioiîs  électives  sont  seules  temporaires. 

«  Il  y  a  donc  nécessité  de  symétrie  à  supprimer  entre 
l’agrégation  et  le  professorat  une  rupture  d’activité 
pénible  et  stérile,  inconciliable  avec  la  continuité  d’efforts 
néce.ssaires  à  l’enseignement  technique  et  à  la  recherche 
scientifique.  Ce  principe  est,  du  reste,  reconnu  par  tous, 
et  l’on  ne  discute  plus  guère  que  sur  les  difficultés  d’ap¬ 
plication  immédiate,  particulièrement  ardues  pour  la  pé¬ 
riode  de  transition  »  (1). 

11  n’est  pas  possible  d’exposer  la  question  avec  plus 
de  netteté  et  de  franchise,  et  à  en  juger  par  ces  prémis- 


(1)  Paul  Carnol,  in  Paris-médical,p,  111,  20  avril  1912. 
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ses,  on  est  convaincu  que  l'auieur  de  ces  lignes  va  cher¬ 
cher  le  moyen  le  plus  sûr  de  faire  aboutir  cette  pérennisa¬ 
tion  si  désirée  par  tout  le  monde  et  par  lui  en  particulier. 

Or,  quelle  n'est  pas  la  surprise  du  lecteur  en  consta¬ 
tant  que  le  projet  de  réalisation  défendu  par  M.  Paul 
Carnot  détruit  intégralement  le  principe  posé  par  lui- 
même  avec  tant  de  justesse.  Après  avoir  indiqué  les  dif¬ 
ficultés  de  cette  pérennité,  il  conclut  en  effet  :  «  Mieux 
vaudrait  cent  fois  ouvrir  les  portes  et  augmenter  le  nom¬ 
bre  des  appelés,  quitte  àne  conserver  définitivement  par 
sélection,  après  une  période  probatoire  de  quelques  années, 
que  ceux  qui  ont  vraiment  les  qualités  et  la  vocation 
d'enseigneurs  ». 

C'est  particulièrement  sur  cet  antagonisme  entre  le  prin¬ 
cipe  de  la  pérennité  et  sa  réalisation  que  s’exerça  l’argu¬ 
mentation  si  spirituelle  et  péremptoire  du  professeur  Gras¬ 
set  en  février  dernier,  lors  de  la  discussion  du  rapport  de 
M.  Carnot  sur  cette  question.  Il  demanda  à  raimablc  rap¬ 
porteur  comment  il  pouvait  concilier l’agrégalion-carrière 
avec  un  statut  dit  «  nouveau  »  dans  lequel  il  proposait  : 

a)  Nomination  au  concours  pour  une  période  de  neuf  ans  ; 

b)  Stabilisation  définitive,après  cette  période  probatoire 
du  plus  grand  nombre  possible  d'agrégés,  jusqu’à  l’àge 
de  la  retraite,  au  prorata  des  besoins  de  l’enseignement  ; 

c)  Désignation  des  agrégés  à  stabiliser  et  des  places  à 
mettre  au  concours  par  le  conseil  médical  supérieur  ou 
par  le  comité  consultatif  de  l'enseignement,  après  avis 
des  conseils  de  Faculté  intéressés  et,  éventuellement,  des 
compétences  spéciales. 

Il  est  évident  que  si  la  pérennisation  de  l’agrégé  consiste 
à  le  nommer  pour  neuf  ans,  puis  à  le  soumettre  au  bout 
de  ce  temps  à  une  stabilité  possible,  on  se  demande  quelle 
différence  il  peut  bien  exister  entre  ce  nouveau  statut  et 
l’ancien  et  on  ne  peut  réellement  s’étonner  que  ce  pro¬ 
jet  plein  d’embûches  et  d’ambiguïtés  ait  été  rejetéà  laqua- 
,  sbunanimité  des  voix. 

La  vérité  c’est  que  la  plupart  des  Parisiens  ont  une  vé¬ 
ritable  phobie  du  tarissement  du  recrutement.  Je  ne  crois 
pas  que  ce  soit  la  crainte  des  représailles  des  praticiens 
qui  les  épouvante  —  raison  cependant  que  lit  valoir  le 
professeur  Widal,  sans  grande  conviction,  je  dois  le  recon¬ 
naître  ;  je  crois  plutôt  que,  pour  eux,  les  places  à  pour¬ 
voir  constituent  une  zone  enviée  d’influence,  déjà  très  limi¬ 
tée, qu’ilne  faut  rétrécir  à  aucun  prix  :  car  plusilyaura  de 
places  d’agrégés,  plus  les  grands  maîtres  auront  des  chan¬ 
ces  d’y  voir  réussir  leurs  élèves,  et  plus  ils  pourront  en  re¬ 
tour  compter  sur  eux  pour  marcher  vers  la  gloire! 

Que  ce  soit  pour  ces  raisons  ou  pour  d’autres,  il  est  in¬ 
contestable  que  cette  objection  sur  la  diminution  du  recru¬ 
tement  est,  en  soi,  sans  la  moindre  valeur.  Et  mon  ami 
Garuot  par  le  seul  fait  qu'il  parle  de  ce  qui  a  lieu  dans  les 
Facultés  de  Droit,  des  Lettres  ou  des  Sciences  le  sait  aussi 
bien  que  moi. 

Je  me  souviens  encore  de  1  étonnement  du  chef  de  cabinet 
du  précédent  ministre  de  l’instruction,  publique  quand  il  y  a 
quelques  mois,  il  reçut  les  délégués  de  la  Fédération  des 
agrégésdes  Facultés  de  médecine  de  province  :  «  mais  c’est 
la  loi  éternelle  des  places  à  pourvoir  au  fur  et  à  mesure  des 
besoins,  s’écria-t-il.  Moi,  qui  suis  agrégé  de  philosophie,  je 
sais  très  bien  que,  selon  les  années, il  y  a  un  nombre  varia¬ 
ble  de  vacances.  Je  ne  puis  comprendre  comment  on  peut 


appeler  des  agrégés  à  des  emplois  temporaires  afin,  tout  sim¬ 
plement,  d’en  prendre  un  plus  grand  nombre. 

Le  tarissement  du  recrutement,  en  effet,  loin  d’être 
un  mal,  peut  être  un  bien.  Il  est  clair  que  si  l’on  dimi¬ 
nue  le  nombre  des  places,  mais  en  prenant  la  précaution 
d’en  maintenir  les  titulaires  jusqu’à  l’àge  de  la  retraite,  les 
compétiteurs,  assurés  du  lendemain,  seront  en  quantité  plus 
considérable  ;  par  suite,  la  qualité  du  concours  y  gagnera 
et  la  valeur  du  corps  enseignant  n’en  sera  que  plus 
haute.  Loin  donc  de  porter  atteinte  «  aux  droits  des  fu¬ 
turs  candidats,  cadets  et  élèves  des  anciens  agrégés  », 
selon  l’expression  de  Carnot,  cette  «  entrave  »  en  stabili¬ 
sant  leur  avenir  jusqu’ici  incertain,  serait  elle-même  une 
façon  de  s’assurer  la  collaboration  des  meilleurs  d’entre 
eux  et,  en  définitive,  de  favoriser  le  développement  de 
l'enseignement  médical. 

Donc  la  diminution  du  recrutement,  en  se  plaçant  au 
seul  point  de  vue  de  l'intérêt  de  l’enseignement,  ne  peut 
constituer  une  objection  sérieuse.  On  voit  dans  toutes  les 
situations  à  base  de  concours  (Ecoles  polytechnique,  na¬ 
vale  et  centrale,  Institut  agronomique,  Saint-Cyr,  Internat, 
Ecoles  de  Santé  navale  et  militaire,  etc.,  etc..)  le  nombre 
des  places  varier  avec  les  années.  Qui  plus  est,  dans  le 
cas  particulier  qui  nous  occupe,  il  résulte  de  calculs  mi¬ 
nutieux  qu’il  suffirait  de  diminuer  d’un  tiers  le  recru¬ 
tement  pour  pérenniser  tous  les  agrégés  ;  mais  par  un 
concours  exceptionnel  de  circonstances,  des  places  nou¬ 
velles  nécessitées  par  l’entrée  en  exercice  du  nouveau  ré¬ 
gime  des  études  médicales  vont  être  créées  :  et  ces  places 
seront  certainement  d’un  tiers  au  moins  et,  probablement 
de  plus  d’un  tiers.  Ainsi  ce  qu’on  perdra  d’un  côté  on  le 
gagnera  de  l’autre.  Jamais  on  ne  trouvera  donc  une  occa¬ 
sion  meilleure  pour  modifier  un  état  de  choses  rigoureu- 
seument  unique  cl  parfaitement  inique  dans  l’histoire 
de  l’enseignement  supérieur  français.  On  ne  conçoit  pas, 
dans  ces  conditions,  l’obstruction  de  certains  Parisiens, 
à  moins  qu’ils  ne  considèrent  comme  une  excellente  affaire 
pour  leur  collaboration  personnelle  la  possibilité  de  jeter 
en  appât  à  leurs  élèves  quelques  places  d’agrégés  déplus  ! 

Si  encore  ils  s’étaient  contentés  de  défendre  leur  opi¬ 
nion  comme  ils  l’entendent,  ce  serait  fort  bien  ;  mais  ce 
qui  a  étonné  et  profondément  affligé  les  agrégés  provin¬ 
ciaux,  c’est  qu’un  de  leurs  collègues  de  Paris  ait  pu  les 
accuser  «  de  ne  voir  aucun  inconvénient  à  tarir  la  source 
de  l’agrégation  pour  en  rester  les  seuls  bénéficiaires  ». 
Gc  reproche  est  d’autant  moins  motivé  que  notre  collègue 
Jeanbrau  (Je  .\I jntpellier)  dit  textuellement  dans  son 
rapport  :  «  Si  nous  voulons  aider  à  la  réalisation  de  la 
rétorme,  il  faut  faire  des  sacrifies  aux  dépens  de  quel¬ 
ques-uns  d’entre  nous.  Demander  la  réintégration  et  la 
pérennisation  de  tous  les  agrégés  libres  qui  le  désireraient, 
c’est  élever  un  obstacle  insurmontable  à  toute  modifi¬ 
cation  de  notre  régime.  Que  mes  collègues  sortis  d’exer¬ 
cice  veuillent  bien  donner  l’exemple  du  dévouement  à 
l’intérêt  commun  en  abandonnant  le  bénéfice  d’une  ré¬ 
forme  dont  ils  ne  pourraient  qu’empêcher  la  réalisation  ». 

Si  Jeanbrau  deniandc  la  limitation  du  sacrifice  aux  agré¬ 
gés  libres,  —  dont  il  fait  du  reste  partie  —  c’est  qu’il  pen¬ 
se,  en  s’appuyant  sur  les  statistiques,  que  les  agrégés  en 
exercice  seront  seuls  utiles  à  la  réalisation  de  la  réforme. 
Mais  il  n’est  jamais  venu  à  l’esprit  des  agrégés  en  exercice 
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de  province  de  vouloir  la  réforme  pour  eux  d’abord.  Ils 
savent  très  bien  que  les  bonnes  mesures  ne  peuvent  avoir 
d’effet  rétro-actif.  Ils  demandent  que  cette  pérennisation 
soit  en  premier  lieu  assurée  aux  générations  qui  vont 
\c..ii  ;  ils  entendent  la  soutenir  avec  autant  de  désintéres¬ 
sement  que  leurs  collègues  de  Paris,  et  dans  un  intérêt 
tout  aussi  général  ;  ils  sont  persuadés  ;  comme  Paul  Carnot, 
qu'il  fautw  soigneusement  protéger  la  source  de  l’agréga¬ 
tion  en  attirant  à  elle  la  jeunesse  qui  représente  l’avenir  ». 

Mais  pour  réussir  dans  cette  lâche,  ils  pensent  que  c’est 
leur  projet  et  non  celui  de  Carnot  qui  est  le  meilleur, 
parce  qu’il  donne  plus  de  garanties  aux  futurs  agrégés  et 
permet  le  mieux  le  développement  naturel  de  l’enseigne¬ 
ment.  Ils  espèrent  que  l’accord  se  fera  en  définitive  en  fa¬ 
veur  d’une  pérennité  intégrale  et  sincère,  groupant  dans 
une  môme  union  agrégés  de  Paris  et  de  province  appar¬ 
tenant  indislinctiment  aux  sections  paramédicales,  mé¬ 
dicales  ou  chirurgicales  :  car,  à  bien  réfléchir,  il  ne  peut  y 
avoir  de  solution  plus  raisonnable.  René  Cruchet. 
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OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE. 

L'anesthésia  locale  pan  inflltnation  en  oio-nhlno- 

lanyngologle  ;  par  H.  Luc. 

Dans  son  rapport  qui  va  être  présenté  à  la  réunion  annuelle  de 
la  Soc.  fr.  d  Oto-rhino-laryngologie,  Luc  étudie  successivement 
la  technique  générale  de  la  méthode,  ses  indications,  sa  techni¬ 
que  particulière  dans  les  diverses  opérations  de  la  spécialité.  La 
solution  qu’il  emploie  pour  l’infiltration  sous-muqueuse  ou 
sous-cutanée  est  la  suivante  : 

Sérum .  100  gr. 

Novocaïne .  10  gr. 

à  laquelle  on  ajoute  au  dernier  moment  quelques  gouttes  de  la 
solution  d’adrénaline  à  1  %00. 

On  commence  par  une  ou  plusieurs  iiyections  intra  dermi¬ 
ques  suivies  d’une  ou  de  plusieurs  injections  dans  le  tissu  sous- 
cutané  ou  sous-muqueux  et  l'on  s'attachera  ensuite  à  bien  dif¬ 
fuser  le  liquide  ainsi  introduit  au  moyen  d’un  massage  de  toute 
la  région  opératoire. 

L’anesthésie  par  infiltration  des  troncs  nerveux  donne  des 
résultats  quelque  peu  incerlains,  on  ne  se  contentera  pas  d  elle 
seule  mais  quand  la  chose  sera  possible  on  l’utilisera  comme 
un  complément  utile  de  l  infiltration  du  champ  opératoire. 

Un  autre  complément,  celui-là  indispensable,  est  l’anesthésie 
par  contact  au  niveau  des  muqueuses  ;  notons  à  ce  propos 
que  Luc  emploie  des  solutions  particulièrement  concentrées  tel¬ 
les  que  le  liquide  de  Bonain  et  la  cocaïne  à  1/5  additionnée  de 
quelques  gouttes  d’adrénaline. 

Sauf  pour  les  très  minimes  interventions  le  malade  sera  opéré 
couché  deux  heures  environ  après  un  léger  repas.  Le  café 
la  caféine  sont  de  mauvais  antidotes  delà  cocaïne  ;  la  morphine 
est  au  contraire  un  précieux  adjuvant  et  on  doit  pratiquer 
une  heure  avant  l’opération  une  injection  d’au  moins  1  centi¬ 
gramme  de  morphine  s’il  s’agit  d'un  adulte. 

On  préférera  l’anesthésie  locale  au  chloroforme  toutes  les 
fois  que  l’opération  s’y  prête  et  que  le  malade  ne  s’y  oppose 
pas,  l’avantage  est  surtout  grand  chez  les  sujets  porteurs  de  lé¬ 
sions  du  rein  ou  du  foie  et  chez  les  diabétiques. 

Pour  les  opérations  endo-nasales,  on  applique  au  contact  de 
la  muqueuse  des  tampons  de  solution  adrénalinée  de  cocaïne 
à  1/3.  Au  bout  de  5  minutes  injection  sous-muqueuse  de  novo- 
caïiie,  l’anesthésie  est  obtenue  après  10  minutes  d’attente.  S’il 
s’agit  de  curetter  un  ethmoide  on  ajoutera  l’infiltration  du  nerf 
nasal  interne  au  niveau  du  trou  ethmoïdal  antérieur.  Dans 
les  ablations  de  tumeurs  malignes  par  voie  trans  maxillo  na¬ 
sale  il  suffira  d'ajouter  aux  manœuvres  précédentes  l’anes¬ 


thésie  des  téguments  sur  la  ligne  d’incision .  L’anesthésie  locale 
facilite  singulièrement  la  cure  radicale  des  sinusites  maxillaires, 
l’hémorragie  est  moindre,  la  durée  beaucoup  plus  courte.  Pour 
les  sinusites  frontales  opérées  selon  Killian,  on  attachera  une 
grande  importance  à  l’infiltration  du  périoste  de  la  paroi  supé¬ 
rieure  de  l’orbito,  on  réalise  en  même  temps  l’anesthésie  régio¬ 
nale  des  nerfs  frontal  et  nasal . 

M.  Hirsch  a  ouvert  le  sinus  sphénoïdal  pour  aborder  la  selle 
turcique  et  l’hypophyse,  après  anesthésie  sous-muqueuse,  au 
moyen  d’une  aiguille  condée  à  son  extrémité. 

Avant  l’amygdalectomie  on  emploiera  une  aiguille  courbe 
que  l’on  passera  entre  l’extrémité  inférieure  de  l’amygdale  et 
la  base  de  la  langue  ;  dirigeant  la  pointe  en  dehors  ou  rencon¬ 
tre  bientôt  ta  paroi  profonde  de  la  loge  amygdalienne,  on  la 
transfixe  et  on  pousse  l’injection. 

D3puis  longtemps,  on  a  reconnu  les  immenses  avantages  de 
l’anesthésie  locale  dans  la  trachéotomie  ;  pour  les  thyrotomies 
et  laryngostomies  on  badigeonnera  la  muqueuse  avec  une  solu¬ 
tion  cocaïnée  forte  aussitôt  après  l’ouverture  du  larynx. 

Ceci,  et  d’autres  après  lui,  ont  abandonné  le  chloroforme  pour 
le  laryngectomie:  l’opération  est  devenue  plus  facile  et  moins 
dangereuse.  Avant  d’inciser  un  furoncle  du  conduit  audilif  on 
infiltrera  la  zone  cutanée  avoisinante.  Pour  une  ossiculectomie, 
un  tampon  imprégné  de  Bonain  est  introduit  dans  la  caisse,  une 
injection  de  novocaïne  est  pouesfe  dans  la  peau  de  la  paroi  su¬ 
périeure  du  conduit  à  1  centimètre  du  tympan. 

Pour  la  trépanation  de  la  mastoïde,  la  méthode  sera  employée 
exceptionnellement  dans  les  cas  où  le  chloroforme  est  contre- 
indiqué,  les  injections  intra-dermiques  seront  suivies  d’injec¬ 
tions  faites  au  contact  de  l  os  et  en-dessous  de  la  pointe  de  l’a¬ 
pophyse  ;  si  l’on  devait  pratiquer  un  évidement,  on  insensibili¬ 
serait  la  caisse  avec  un  tampon  de  Bonain  et  le  conduit  audilif 
par  injection  intra-dermique.  Bourgeois. 

Traitement  des  tumeurs  par  vole  buccale  ; 

par  MM.  Gault  et  Durand. 

Tel  est  le  second  rapport  de  la  Société  Française  d’oto-rhino- 
laryngologie,  il  comporte  un  très  éloquent  et  instructif  plaido3’er 
en  faveur  des  interventions  par  voie  naturelle  sur  les  tumeurs 
de  l’isthme  du  gosier.  Les  arguments  sont  appuyés  sur  un  ex¬ 
posé  anatomique  longuement  développé  et  sur  une  suite  d’ob¬ 
servations  dont  quelques-unes  personnelles. 

f.es  indications  relatives  à  la  nature  des  tumeurs  peuvent  se 
résumer  ainsi  :  toutes  les  tumeurs  bénigaes,à  moins  de  volume 
excessif  ou  de  vascularisation  exceptionnelle,  les  sarcomes  dont 
l’énucléation  est  en  général  facile  et  se  fera  surtout  avec  le 
doigt,  les  épithéliomas  encore  mobiles  sur  les  plans  sous-jacents 
auec  adénopathie  modérée  et  quand  le  vestibule  laryngé  est  en¬ 
core  respecté.  Les  lympho-sarcomes,  les  épithéliomas  accompa¬ 
gnés  de  grosses  masses  ganglionnaires  ou  adhérents  au  maxil¬ 
laire  ne  sont  pas  justiciables  d’une  intervention. 

Envisagées  au  point  de  vue  de  leur  situation,  les  tumeurs  se 
distinguent  en  plusieurs  groupes. 

Les  tumeurs  du  voile  peuvent  être  facilement,  complète¬ 
ment  et  définitivement  extirpées  ;  2«  les  néoplasmes  de  l’amyg¬ 
dale  seront  enlevés  par  voie  buccale  quand  l’angle  du  maxil¬ 
laire  paraît  libre  d’envahissement  lymphatique  dilïus  ;  3®  les 
tumeurs  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  s  énucléent  très 
facilement  grâce  à  l’exislence  de  la  couche  celluleuse  rétropha- 
ryngienne. 

Si  l'on  considère  l'étendue  et  les  divers  prolongements  du  néo¬ 
plasme,  on  voit  qu’en  dedans,  vers  le  voile,  l’exérèse  peut  dépas¬ 
ser  largement  l’infiltration  morbide  ;  en  arrière  elle  ne  présente 
aucune  difficulté  ,  en  haut,  l’opération  devient  très  diflicile  si  la 
tumeur  a  atteint  la  région  de  la  trompe,  car  l'espace  plérygo- 
maxillaire  n’oppose  à  linfiltration  qu’une  barrière  fragile  ; 
nous  avons  vu  qu  en  bas  1  envahissement  du  vestibule  laryngé 
constituait  une  contre-indication  ;  en  dehors  il  est  possible  de 
dépasser  le  mal  dans  les  cas  justiciables  de  l’opération  ;  si  la  tu¬ 
meur  a  tendance  à  se  prolonger  en  avant  le  long  du  ptéryogo- 
interne  la  récidive  est  à  peu  près  fatale. 

Technique.  —  L  anesthésie  générale  au  chloroforme  sauf  pour 
les  tumeurs  très  circonscrites.  Position  de  Roze  sans  trachéo¬ 
tomie  préalable.  La  ligature  préventive  de  la  carotide  externe 
est  seulement  conseillée  en  présence  d’une  adénopathie  néces- 
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sitaot  la  dissection  de  la  région-  Le»  tumeurs  encapsulées  se¬ 
ront  surtout  énuclé^s  au  doigt,  les  épitbélionras  largement  en¬ 
levés  en  une  ou  plusieurs  fois  avec  le  bistouri  et  les  ciseaux 
courbes  ;  les  agrafes  de  Michel  modiflées  par  VVagener  sont 
commodes  pour  assurer  une  hémostase  provisoire  ou  définitive,. 
En  terminant  on  suture  au  catgut  dans  la  mesure  du  possible 
la  muqueuse  des  deux  faces  du  voile  ;  celle  de  la  paroi  pharyn¬ 
gienne  postérieure  sera  rapprochée  de  la  lèvre  opposée  de  l’ex- 
cavation  amygdalienne  ;  enfin  il  sera  généralement  lacile  de  re¬ 
fermer  la  trachée  creusée  dans  la  base  de  la  langue  au  niveau 
du  sillon  amygdalo-glosse.  Les  parties  de  la  plaie  qui  ne  peu¬ 
vent  être  suturées  seront  tamponnées  avec  de  la  gaze  iodo- 
formée  .  H.  B. 

Sur  le  nystagmus  galvanique  f  par  H-  Marx 
(Arch.  intern.  laryng.,  déc.  1911.) 

Les  conclusions  de  l’auteur  sont  les  suivantes  :  <-  1°  Nous  ne 
pouvons,  de  l’examen  galvanique,  tirer  aucune  conclusion  sur 
l’état  du  labyrinthe  ;  2®  avec  nos  méthodes  actuelles  de  recher¬ 
ches,  U  est  impossible  de  séparer,  au  point  de  vue  du  diagnostic 
difiérentiel,  les  affections  de  l’appareil  physique  transmetteur 
et  celles  de  l’appareil  physiologique  nerveux  de  l’organe  vesli- 
bulaire,  IL  B- 

Complications  do  ta  broncha  et  de  Pœsophagos- 
cople,  par  S.  Bourack  de  Charkofe.  (Çongrès  de  laryng. 
russes.  Arch.  intern-,  féyr.  1912.) 

Las  complications  peuvent  se  produire  entre  les  mains  les 
plus  expérimentées  ;  une  anesthésie  générale  prolongée  peut  être 
dangereuse  s’il  y  a  sténose  des  voies  respiratoires.  J^s  très  fortes 
doses  nécessaires  de  cocaïne  exposent  aux  intoxications  graves. 
La  mort  par  asphyxie  a  été  observée  ;  1“  par  œdème  aigu  du 
larynx  d’origine  traumatique,  surtout  dans  les  bronchoscopies 
difficiles  chez  les  enfants  ;  2°  par  obstruction  de  la  lumière  de 
la  trachée  en  abaissant  la  tête  en  extension  à  eau  se  d’un  abcès 
vertébral  ;  :i®  par  contraction  spasmodique  des  cordes  vocales 
après  la  bronchoscopie  et  quelquefois  deux  jours  plus  tard  ; 
4®  par  contraction  réflexe  des  petites  bronches  ;  5°  la  lumière  du 
tube  peut  s’appliquer  contre  une  paroi  ;  6°  le  corps  étranger 
peut  s’échapper  de  la  pince  et  oblitérer  une  bronche  impor» 
tante  ;  7°  les  mucosités,  le  sang  ou  les  matières  vomies  peuvent 
être  aspirés  dans  les  voies  respiratoires  lorsque  le  larynx  est 
anesthésié  ;  8°  un  abcès  peut  s’ouvrir  et  le  pus  se  répandre 
dans  une  région  du  poumon  qui  respirait  ençpre. 

Pendant  l’icçsophagosçopie  un  anevrisme  aortique  peut  être 
blessé  directement  parle  tube  ou  indirectement  par  l’augmen¬ 
tation  de  la  pression  sanguine  causée  par  les  efforts.  Les  œso- 
phagites  traumatiques  sont  fréquentes,  fréquentes  aussi  les  dé¬ 
chirures  d’une  paroi  friable.  II.  b. 

■  "  - 
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!  Traitement  de  l’artério-sclérose  cérébrale. 

Les  premières  manifestations  cérébrales  de  l’artério¬ 
sclérose,  vertiges,  céphalée,  diminution  de  la  mémoire 
et  de  la  capacité  de  travail,  quelquefois  parésie  aphasie  ou 
paraphasie  transitoires  doivent  être  soignées  énergique¬ 
ment,  sous  peine  de  leur  voir  succéder  à  brève  échéance  des 
accidents  plus  graves  traduisant  la  thrombose  ou  la  rupture 
vasculaire,  i 

On  conseillera  ; 

l®  Régime  hypoazoté  et  hypochloruré,  avec,  toutes  les 

Quinzaines, trois  jours  de  régime  lacté  absolu  ;  suppression 
etous  les  cxcitantset  mets  indigestes  —  viande  de  con¬ 
serve,  crustacés,  gibier,  vin,  alcool,  thé  et  café. 

Vie  calme  sans  surmenage  physique  ni  intellectuel. 

2#  Prendie  une.  fois  par  semaine  le  matin  à  jeun  soit 
un  verre  d’eau  purgative  Montmirnil,  Apenta,  soit  un 
purgatif  drastique  : 


Poudre  de  scamonnée. 

Résine  de  jalap . 

Poudre  de  rhubarbe. . 


H)  0  gr.  30 
0  gr.  50 


Pour  l  cachet  à  prendre  le  matin  à  jeun  ; 

Assurer  le  fonctionnement  régulier  de  l'intestin  en 
donnant  le  soir,  dans  l’intervalle,  une  cuillerée  à  café  de 
lajpoudre  suivante  : 


Crème  de  tarte  pulvérisée . 

Magnésie  calcinée . . . |  àa  20  gr. 

Lactose . . . . . . . 


Ou  l’une  des  pilules  : 

Extrait  de  belladone . . .  0  gr.  01 

Savon  médicinal .  Q.S. 

Pour  une  pilule  n®  20. 


.3®  Lorsque  l’hypertension  est  marquée,  recourir  .à  l’em¬ 
ploi  alternatif  de  i'iodure  souvent  utilement  associé  au 
bromure  et  des  nitrites  : 

lodure  de  potassium . 5  gr. 

Bromure  de  potassium .  10  gr. 

Eau  distillée .  300  ce. 


Prendre  une  cuillerée  à  soupe  avant  les  deux  princi¬ 
paux  repas  pendant  les  vingt  premiers  jours  du  mois. 

Les  dix  jours  suivants,  prendre, aux  mômes  heures,  une 
cuillerée  à  café  de  la  solution  : 

Nitrite  de  soude .  1  gr. 

Sirop  d’écorces  d’oranges  amères .  25  gr. 

Eau  disUllée . q.  s.  pour  100  cc. 

4®  Pendant  la  même  période,  faire  prendre  de  la  thécw 
bromine  : 

Théohromine. . 0  gr.  50 

Benzoate  de  soude . . . . .  0  gr,  25 

Pour  1  cachet  ;  en  prendre  deux  par  jour,  avec  une  in¬ 
fusion  de  queues  de  cerises,  de  cniendent,  de  reine  des 
prés  ou  de  fleurs  de  fèves  des  marais. 

Il  faudra  éviter  toutefois  de  donner  des  boissons  trop 
abondantes,  l’hydrémie  ne  faisant  qu’augmenter  l’hyper¬ 
tension. 

ry*  A  ces  malades,  le  plus  souvent  très  déprimés,  il  fau¬ 
dra  prescrire  en  même  temps  les  toniques  du  système 
nerveux,  lécithine  (une  cuillerée  à  café  de  lécithine  gra¬ 
nulée  avant  les  repas),  phytine  (deux  cachets  par  jour), 
acide  phosphorique 

Acide  phosphorique  olflcinal .  10  gr. 

Phosphate  acide  de  soude . 20  gr. 

Eau  distillée . 200  ec. 

Une  cuillerée  à  dessert  matin  et  soir  dans  un  demi- 
verre  d’eau  par  période  de  dix  à  quinze  jours  ; 

Ou  enfin  des  injections  sous-cutanées,  par  exemple  : 

Sulfate  de  strychnine. .  deux  milligr. 

Glycérophosphate  de  soude .  0  gr.  20 

Sérum  artificiel . 2  cc. 

Pour  une  ampoule,  injecter  le  contenu  d’une  ampoule 
tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours. 

6°  On  sera  très  réservé  dans  l’emploi  des  médications 
purement  symptomatiques  —  analgésiques  contre  la  cé¬ 
phalalgie  ;  narcotiques,  etc.  Nous  ne  saurions  conseiller 
non  plus  remploi  des  vésicatoires,  des  sangsues  et  des  sé¬ 
tons  quelquefois  recommandés.  Il  est  sans  inconvénient, 
en  revanche,  d’appliquer  des  sinapismes  aux  membres 
inférieurs  ou  de  donner  des  bains  ne  pieds  sinapisés, 

R.  Oppenheim. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

Affections  tuberculoïdes  dues  à  des  bactéries 
pyogènes  ;  abcès  froids  et  ulcérations. 

par  H.  <;orGKii<»T, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculle  de  médecine  de  Paris. 

Il  V  a  quelques  années  à  peine,  loutes  les  suppurations 
Iroides  cutanées,  sous-cutanées  et  osseuses  étaient,  sans 
hésitation,  rapportées  à  la  tuberculose,  sinon  à  la  syplii- 
lis.  Le  premier,  le  Professeur  Iteclus  montra  qu’un  cer¬ 
tain  nombre  d’abcès  froids  étaient  dus  à  des  oocci,  à 
des  bactéries  pyogènes  et  non  au  bacille  tuberculeux. 
C’est  donc  à  ce  Maître  que  revient  le  mérite  d’avoir  ouvert 
ce  chapitre  nouveau  en  pathologie.  On  citait  encore 
quelques  mycoses  susceptibles  de  simuler  la  tubercu¬ 
lose  :  quelques  cas  d’actinomycose,  de  blastomycose, 
dont  on  comptait  les  observations,  en  France  au  moins... 
Mais  ces  abcès  froids  non  tuberculeux  passaient  pour  ex¬ 
ceptionnels  et  par  conséquent  sans  intérêt  pratique. 

L’étude  systématique  des  bacillo-tuberculoses  atypi¬ 
ques  cutanées,  que  nous  poursuivions  en  vue  de  notre  mé¬ 
moire  de  médaille  d’or,  nous  amena  à  la  découverte  du 
deuxième  cas  de  sporotrichose  due  au  Sporotrichum  Bear- 
w««/u,  alors  oubliée,  et  dont  l’importance  était  insoiip- 
(;onnée.  Ce  cas  allait  être  le  point  de  départ  de  nos  travaux 
sur  les  spofolrichoses  en  collaboration  avec  M.  do  lîeur- 
mann . 

On  sait  l’essor  qu’à  pris  cette  question  des  sporotricho- 
ses  depuis  nos  travaux  de  1906.  Ces  travaux  prouvèrent 
qu’un  grand  nombre  de  gommes  et  d’abcès,  d’ostéites, 
etc.,  soi-disant  tuberculeuses,  difficilement  curables, 
étaient  en  réalité  des  lésions  sporotrichosiques  faciles  à 
guérir  par  le  traitement  iodo-ioduré.  La  démonstration  de 
ta  fréquence  de  la  sporotrichose  amena,  par  la  recherche 
systématique  des  champignons  pathogènes,  la  découverte 
de  nouvelles  mycoses  :  hémisporose  de  Gougerot  et  Ga- 
laven,  oldiomycose  de  de  Beurmann,  Gougerot  et  'Vau- 
cher,  discomycose  de  Ravaut  et  Pinoy,  acrémoniosc  de 
Potron  et  Noisette,  cladiose  de  Bruno-Bloch  et  Vischer, 
énantiolbamnose  de  Brault,  etc.  Le  nombre  des  suppu¬ 
rations  non  tuberculeuses  augmentait  de  chacune  de  ces 
découvertes. 

Pratiquant  l’examen  bactériologique  complet  de  tous 
les  cas  de  suppurations  froides  el  d’infections  chroniques, 
nous  nous  aperçûmes  bientôt  de  la  fréquence  relative  des 
infections  pyogènes.  Les  champignons  ne  sont  donc  pas 
le»  seul»  germes  qui  donnent  des  suppurations  froides, 
les  affections  chroniques  cutanées  dues  à  des  cocci  et  bac- 
léfies  pyogènes  ont  une  importance,  qui  jusqu’ici  nous 
semble  avoir  été  trop  négligée  (1). 

Ce  sontdonc,  on  le  voit,  nos  recherches  sur  les  bacilto- 
tuberculoses  atypiques  qui  nous  amenèrent  à  la  décou¬ 
verte  de  la  sporotrichose  oubliée,  et  recherchant  désor¬ 
mais  les  mycoses,  ce  sont  nos  examens  méthodiques  de 
toutes  les  suppurations  froides  suspectes  d’être  mycosi¬ 
ques  qui  nous  permirent  de  recueillir  depuis  I9n6  toute 
une  série  d’affoclions  tuberculoïdes  dues  à  des  cocci  et 
b-utéries  pyogènes  (2). 

.  (LCrs  faits  ont  été  portés  à  la  discussion  devant  le  VIF  Conjri’és 
international  de  dernutologie  et  syphilig-raphie.  Home,  avril  1912. 

(’t)  Nous  avons  déjà  signalé  quelques-unes  de  ce<  observations,  le 
pré-ent  travail  réunit  i  es  laits  ép«rs.  Papulonéerotiques  dues  à  des 
ec^oi.  Annotes  de  üernia/.  1907,  jp.  677.  Lésions  dermiques  diverses. 

n^**  :  naoillotubere.ulosc  non  lotliciilaire,  Paris,  1908.  Abcès  froids 

Sii'  ip.i  Oo-i^er^t  el  r,y.  Sur  un  e  is  de  phlegmon  ligneux,  .Soc. 


Nos  observations  (1)  prouvent  que  les  cocci  et  bacté¬ 
ries  pyogènes  :  diplocoqties,  streptocoques,  staphyloco- 

3ues,  bacilles  pseudo-diphtériques,  etc.,  peuvent  produire 
es  affections  chroniques  multiples  qui  simulent  la  tuber¬ 
culose. 

Abcès  froids  uniques,  agminés,  disséminés,  lymphan- 
gitiqiies,  phlegmon  ligneux ,  etc.  ; 

2"  Ulcérations  tuberculoïdes  {ecthyma  tuberculoïde)  ; 

3°  Folliculites  agrninées  torpides  simulant  la  tuitercu- 
lose  ulcéro -fongueuse  {anthrax  tubereuhide)  : 

-t”  Papulo  néerotiques  et  papulo-pustules  non  fibercu- 
leuses  {ecthyma-impétigo  de  Hockhardt,  acné,  fnllPuli'e,  fu¬ 
roncle  tuberculoïdes)  ; 

5°  Verrucomes  tub.rculoides  {impétigo  verraqueux,  pyo.ler- 
rnite^s  impétigineuses  ou  ecthymateuses  oerruqueuses). 


1"  Abcès  froids  ;  uniques,  agminés,  disséminés,  i.ym- 
UHANGITIQUES.  —  Ces  abcès  froids  tuberculoïdes  sont  dus 
à  des  microbes  divers,  le  plus  souvent  au  staphylocoque, 
streptocoque,  diplocoqiie  ;  quelquefois  au  colibacille,  ba¬ 
cille  pseudo-diphtérique  :  exceptionnellement  an  pneu¬ 
mocoque. 

Les  types  cliniques  et  U'.^localimtiom  sont  variables  : 

—  Abcès  unique,  sous-cutané  du  tronc  ou  des  membres, 
du  prépuce,  abcès  mammaire,  etc. 

—  Abcès  multiples  régionaux  axillaires  et  pectoraux,  do 
(a  jambe,  etc. 

—  Abcès  agminés  an  plaque  delà  jambe,  du  cou,  du  scro¬ 
tum,  etc. 

—  Abcès  échelonnés  lymphangitiques  des  membres,  de  la 
verge. 

—  Phlegmons  ligneux  :  cervical,  cervico-scapulairo,  etc. 

Les  abcès  froids  hypodermiques  bactériens  semblent 
assez  rares.  I{eclus,le  premier,  a  insisté  surces  faits,  mon- 
Irantqu’à  côté  des  abcès  froids  tuberculeux,  on  devait 
faire  une  place  à  des  suppurations  cocciennes  torpides. 

II  cite  dans  ses  Cliniques  une  mastite  chronique  à  colibacil¬ 
les,  que  l’on  avait  prise  pour  une  gomme  tuberculeusa  et  un 
abcès  axillaire  dû  au  même  microbe.  <  La  collection,  du  volu¬ 
me  d’un  petit  oeuf,  s’était  développée  insensiblement  sans  dou¬ 
leur  et  peut-être  existait  depuis  longtemps  lorsque  le  patient  la 
découvrit». 

Il  indûiuait  que  le  staphylocoque  est  l'agent  le  plus  fréquent 
de  ces  suppurations  froides,  il  rappelait  les  abcès  chroniques  à 
staphylocoques  des  nourrissons  hérédo-syphilitiques.  «  Depuis 
longtemps,  dit-il,  j'avais  montré  que  parfois  au  déclin  d’une 
crise  de  furonculose  et  après  la  succession  de  clous  à  marche 
rapide,  on  voit  se  développer,  dans  les  régions  envahies  par  des 
colonies  de  staphylocoques  une  tumeur  cutanée  ou  sous-cuta- 
née,  qui  soulève  les  tissus  sans  réaction  inflammatoire  appré¬ 
ciable,  se  ramolfit,  s’ulcère,  donne  issue  à  une  petite  quantité 
de  pus  ou  même  se  résorbe,  et  c’est  là  encore  un  type  d’abcès 
chronique  à  staphylocoque.  » 

Il  insistait  sur  la  fréquence  relative  des  abcès  chroniques  con¬ 
sécutifs  à  la  fièvre  typhoïde.  «  Ils  apparaissent  au  déclin  de  la 
dotliiénentérie  et  surtout  pendant  la  convalescence  ;  leur  vo¬ 
lume  est  assez  souvent  considérable  et  dépasse  celui  d’un  œuf; 
ils  se  disposent  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  soulè¬ 
vent  la  pêau  par  une  tuméfaction  molle,  indolente  et  fluctuante 


méd.  des  Mp.  5  fév.  1909,  p  lOL  Le  folliculite  tuberculeux  :  sa  ei- 
gniticnlioii.  Soc.  de  la  tuberculose,  mai  1912.  C.R.  Soc.  Biol..  4  iléc. 

1909  I.  t.XVII  p.  651  :  Suppurations  cocciennes nodubiires. 

(1)  Nos  observations  onî  été  suivies  dans  les  services  de  nos  Mai- 
Ires  :  Ue  Beurmann,  1906  ;  Widal,  1907  ;  Baymond  ;  Landouzy,  1005,1900 

1910  ;Pierre  Marie,  1909  ;  Gaucher,  1911, 1012. Beaucoup  de  malades  nous 
ont  été  envoyés  par  nos  coltégues  des  services  voisiifsiiui  croyaient  à 
la  nature  mye^  si<|ue  des  lésions.- 
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qui  peu  à  peu  use  les  téguments,  les  perfore  et  évacue  au  de¬ 
hors  une  quantité  de  pus  plus  ou  moins  considérable.. .  » 

Enfin  Reclus  individualisait  une  dernière,  classe  d’abcès  chro 
niques  bactériens  :  les  phlegmons  ligneux.  Roger,  IFallher,  Mau- 
claire,  etc.,  ont  étudié  des  cas  semblables;  l’observation  de  AVal- 
ther  est  bien  connue.  «Une  fillette  de  13  ans  eut  successivement 
une  ostéomyélite  du  cinquième  métatarsien  puis  une  arthrite  de 
l’épaule,  une  inflammation  de  l’extrémité  inférieure  de  l’humé¬ 
rus  et  un  abcès  chaud  de  la  région  brachiale  antérieure  dont 
le  microbe  pathogène  était  le  staphylocoque  doré.  Après  celle 
série  d’infections  aiguës,  on  voit  apparaître  sous  le  grand  pec¬ 
toral  une  collec'ion  du  volume  d'un  gros  haricot,  indolente, 
fluctuante  et  qui  contenait  du  pus  visqueux.  «  Quelques  mois 
après,  nouvelle  tumeur  semblable  sous  le  deltoïde,  puis  au  ni¬ 
veau  de  la  cuisse  gauche.  Les  parois  de  ces  abcès  sont  épaisses, 
semblables  à  la  coque  épaissie  de  ganglions  enflammés  et  leur 
contenu  étudié  par  Netter,  donne  des  cultures  de  staphyloco¬ 
ques.  » 

Lesné  et  Dreyfus,  à  la  Société  de  Riologie,  le  29  juin 
1907,  signalaient  un  nouveau  cas  d’abcès  froid  «  qui  cîini- 
quemeht  présentait  les  caractères  d’un  abcès  tuberculeux 
et  où  l’examen  bactériologique  permit  de  déceler  un 
bacillevoisin  du  groupe  des  paratyphiques,  sans  infec¬ 
tion  générale  antécédente  ». 

Malgré  ces  observations,  les  cas  publiés  restent  excep¬ 
tionnels  ;  c’est  sans  doute  faute  de  chercher,  car  dès  1906, 
nous  avons  observé  plusieurs  faits  analogues  à  pro¬ 
pos  de  nos  recherches  de  contrôle  sur  les  sporotrichoses. 

«  Nous  avons  fait  l’étude  bactériologique  complète  de  trois 
cas  d’abcès  chroniques  dus  au  staphylocoque.  Le  coccus  était 
décelable  à  l’examen  sur  lame  ;  les  cultures  sur  les  milieux  de 
choix  des  mycoses  avaient  été  négatives  et  l’inoculation  au  cobaye 
était  restée  sans  effet.  L’un  de  ces  cas,  suivi  dans  le  service  du 
professeur  Widal,  était  des  plus  intéressants  à  cause  de  la  loca¬ 
lisation  périosto-tibiale  de  l'infection.  Dans  les  deux  autres  cas 
observés,  le  premier  à  l’hôpital  St-Louis,  le  second  sur  un  en¬ 
fant  delà  Crèche  de  l’hôpital  Laënnec,  il  s’agissait  d'abcès  dis¬ 
séminés. 

«  Nous  avons  eu  deux  fois  l’occasion  de  cultiver  à  l’hôpital 
St-Louis  des  streptocoques  dans  des  suppurations  froides  dont 
nos  collègues  avaient  soupçonné  l’origine  sporotrichosique. 
Dans  le  premier  cas,  les  abcès,  au  nombre  de  trois,  semblaient 
consécutifs  à  une  angine  survenue  plusieurs  semaines  aupara¬ 
vant.  Le  second  cas  était  une  lymphangite  ascendante  du  bras 
avec  huit  petits  abcès  échelonnés.  La  porte  d'entrée  avait  passé 
inaperçue  ;  les  lésions  évoluaient  depuis  trois  mois  sans  déter¬ 
miner  d  ulcération  ni  de  fièvre  appréciable.  Toutes  les  cultures 
révélèrent  du  streptocoque  à  l'état  de  pureté  dans  les  huit  abcès 
ponctionnés  dans  un  but  thérapeutique.  Un  abcès  que  I  on  vit 
se  former  et  qui  fut  ponctionné  dès  le  début  renfermait  encore 
du  streptocoque.  Aucun  champignon  ne  poussa  ;  le  pus  inoculé 
dans  le  péritoine  du  cobaye  ne  le  luberculisa  pas.  Ce  strepto¬ 
coque  était  très  peu  virulent  ;  il  ne  tuait  pas  le  lapin  par  ino¬ 
culation  intraveineuse  et  ne  déterminait  pas  d’érysipèle  auri¬ 
culaire.  La  malade  guérit  par  incision  ou  par  ponction  suivie 
d’injection  d’élher  iodoformé. 

«  A  deux  reprises  chez  une  petite  malade  de  Gamino,  suivie  par 
Brissaud  et  Faisans,  nous  avons  pu  mettre  en  évidence  le  pneu¬ 
mocoque  sur  lames  et  en  cultures  dans  le  pus  des  abcès  fer¬ 
més.  Ces  abcès  froids,  peu  nombreux,  évoluaient  au  cours  d’une 
broncho-pneumonie  subaiguë  à  répétition  do  nature  indéter¬ 
minée  qui  finit  parenlever  la  malade.  Les  cultures  sur  milieux  . 
favorables  aux  mycoses,  les  inocuîations  sous-cutanées  et  intra¬ 
péritonéales  sont  restés  négatives.  »(Soc.  méd.  des  hôp.,5  fév. 
1909,  p.  163  et  Annales  de  Dermat.,  1909,  p.  94.) 

Depuis  ces  premiers  cas,  nous  avons  pu  en  assembler 
de  plus  nombreux  encore  ;  nous  ne  citerons  qu'un  exem¬ 
ple  de  chaque  série  :  phlegmon  ligneux  scapulo-cervical 
observé  en  collaboration  avec  MM.  Sicard  et  Gy  dû  au 
staphylocoque,  abcès  ligneux  de  l’aisselle  dû  à  un  ba¬ 
cille  pseudo-diphtérique,  abcès  disséminés  du  tronc  dus 


à  des  staphylocoques,  abcès  froid  scrotal  dû  à  un  diplo- 
streptocoque,  etc... 

Phlegmon  ligneux  à  bacille  pseudo-diphtérique  pris  pour  une 
tuberculose.  —  P.  A.,  Agée  de  26  ans,  journalière,  entre  à 
l’hôpital  pour  un  abcès  froid  axillaire,diagnosliqué  tuberculeux. 
Elle  a  été  jusque-là  bien  portante,  et  pourtant  la  tuberculose 
est  chez  elle  incontestable  :  elle  présente  les  cicatrices  irréguliè¬ 
res  chélo'idiennes  d’adénites  cervicales  suppurées  bilatérales  ; 
elle  tousse  tous  les  hivers  ;  son  premier  bébé  est  mort  de  mé¬ 
ningite  tuberculeuse  à  l’Age  de 22  moi-;  tout  incitait  donc  à  ad¬ 
mettre  la  nature  tuberculeuse  de  l’abcès  froid  qu’elle  présen¬ 
tait. 

Cet  abcès  est  froid,  indolent  ;  la  peau  reste  blanche,  la  pres¬ 
sion  fait  sourdre  de  deux  incisions  mal  cicatrisées  une  goutte¬ 
lette  deséro-pus.  Le  diagnostic  porté  par  des  médecins  expéri¬ 
mentés  est  celui  de  tuberculose. 

Mais  le  début  n’elë%  pas  celui  d’un  abcès  tuberculeux.  Huit 
jours  après  un  choc  contre  la  rampe  d'un  escalier,  le  15  octobre 
19n,  elle  sent  dans  la  paroi  antérieure  de  l’aisselle  une  petite 
nodosité  douloureuse,la  peau  était  rouge  et  enflammée,  la  dou¬ 
leur  était  continuelle  et  lancinante,  les  mouvements  étaient 
gênés;  elle  ne  sait  si  elle  a  eu  alors  de  lafièvre,  mais  elle  dormait 
mal  et  n’avait  pas  d’appétit.  N’est-ce  pas  là  le  début  chaud  c 
douloureux  d’une  suppuration  «  phlegmoneuse  »  ? 

Au  début  de  novembre,  la  collection  est  incisée  sur  le  bord  in¬ 
férieur  du  grand  pectoral  ;  il  s’écoule  un  pus  jaunâtre  abondant. 
Cette  incision  soulage  peu  la  malade.  On  refait  une  nouvelle  in¬ 
cision  vers  le  milieu  de  novembre.  Les  phénomènes  douloureux 
rétrocèdent,  une  suppuration  continue,  froide  et  indoiente  succède 
à  la  suppuration  chaude. 

Lors  de  notre  examen,  le  16  décembre,  quelques  particularités 
s’ajoutent  pour  éliminer  le  diagnostic  de  tuberculose.  En  effet 
le  muscle  pectoral  est  dur,  ligneux,  infiltré  sur  une  large  étendue  ; 
en  un  point  seulement  le  pus  est  collecté,  rinfiltralion  déborde 
donc  l’abcès  qui  est  creusé  dans  l’induration  ligneuse  ;  au  milieu 
de  cette  masse  ligneuse,  indo/ente,  sur  le  bord  externe  du  grand 
pectoral,  on  sent  un  second  petit  abcès  fluctuant  indépendantdu 
premier. 

Nous  appuyant  sur  ce  mode  de  début  chaud  et  douloureux,  sur 
la  succession  d’une  suppuration  froide,  sur  l’induration  ligneuse 
diffuse  nous  portons  le  diagnostic  de  suppuration  froide  bacté¬ 
rienne  non  tuberculeuse  se  rapprochant  du  phlegmon  ligneux 
de  Reclus. 

L'examen  du  pus  confirme  ce  diagnostic  :  le  pus  fibrineux 
est  fo.-mé  de  polynucléaires  peu  altérés  et  de  macrophages,  on 
colore  par  le  Gram  et  on  cultive  un  bacille  pseudo-diphtérique 
court  ;il  n’y  a  ni  staphylocoque,  ni  bacille  tuberculeux, ni  cham¬ 
pignon  . 

Une  simple  ponction  hâte  la  guérison,  peu  à  peu  l’infiltration 
ligneuse  se  résorbe. 

Abcès  froid  unique  du  thorax  d’origine  pi  lo-sébacée  staphylococci¬ 
que.  —  19  ans,  tourneur,  atteint  de  chancre  et  roséole  ;  le  ma¬ 
lade  présente  en  outre  surl’abdomen.  près  de  l’ombilic,  un  ab¬ 
cès  froid  de  la  grosseur  d'une  noix,  indolent,  fluctuant,  recouvert 
d'un  tégument  normal.  On  croirait  un  abcès  tuberculeux  ou 
mycosique.  Mais  on  découvre  sur  la  paroi  abdominale  et  sur  le 
tho:  ax  des  tolliculites  torpides  à  nodule  induré,  profond,  hypo¬ 
dermique,  sorte  de  furoncles  avortés  de  la  grosseur  d’un  pois  ou 
d’une  noisette  ;  l’une  d’elles  est  en  voie  de  suppuration  froide  ; 
il  semble  donc  bien  qu’il  s’agisse  d’abcès  fro'd  coccien  dont  le 
point  de  départ  est  un  follicule  pileux.  Au  lieu  que  la  suppu¬ 
ration  ait  sa  marche  aiguë  phlegmoneuse  habituelle  et  que  le 
pus  fuse  vers  la  superficie,  cette  folliculite  enflamme  la  partie 
profonde  des  follicules  pileux,elle  prend  une  allure  chronique 
si  bien  que  la  peau  n’est  pas  envahie  ;  la  nodosité  puis  l’abcès 
restent  hypodermiques. 

L’examen  bactériologique  confirme  le  diagnostic  ;  le  pus  très 
fibrineux  de  l’abcès  froid  est  formé  de  polynucléaires  altérés  et 
contient  des  staphylocoques.  Le  pus  de  la  folliculite  a  la  même 
formule  :  il  est  très  épais,  presque  concret. 

Lesjours  suivants,  on  peut  reconstituer  toute  cette  évolution  : 
nous  voyons  en  effet  une  de  ces  nodosités  profondes  indurées  de 
folliculite  torpide  se  transformer  en  un  petit  abcès  froid. 
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L’abcès  se  constitue  en  quelques  jours,  15  jours  environ,  donc 
beaucoup  plus  rapidement  qu’un  abcès  tuberculeux. 

Abcès  froids  disséminés  du  thorax  et  des  membres.  —  Dans  un 
autre  cas  semblable,  les  abcès  froids,  indolents,  plus  gros»  nés 
d’une  folliculite  profonde,  étaient  multip'es,  disséminés  sur  le 
tronc  et  la  racine  des  membres  au  nombre  de  17. 

La  plupart  de  ces  abcès  étaient  plus  gros  qu’une  grosse  noix, 
la  peau  était  marbrée  de  rose  violacé,  l'épiderme  descjuamait 
légèrement  :  le  début  ne  remontait  pas  à  plus  de  ISjours  ;  le  pus 
vidé  laissait  une  poche  flasque  entourée  d’un  anneau  induré 
comme  les  gommes  sporotrichosiques.  Le  pus  se  reproduisit 
après  la  1'"  ponction,  puis  guérit  après  la  2®  ponction  :  les  exa¬ 
mens  bactériologiques  confirmèrent  le  diagnostic  d’abcès  froid 
dû  au  staphylocoque  ;  le  point  de  départ  était  encore  l’inflam¬ 
mation  de  la  partie  profonde  de  l’appareil  pilo-sébacé. 

Abcès  froids  agminés  (du  scrotum).  —  52  ans,  a  été  envoyé  à 
l’hôpital  pour  une  «  tumeur  des  bourses  ».  Sur  la  partie  droite 
du  scrotum  et  dans  le  pli  inguino-scrotal  correspondant,  on  dé¬ 
couvre  des  folliculites  banales;  vers  la  partie  inférieure  du  scro¬ 
tum  on  voit  et  on  palpe  une  grosse  masse  indurée  de  4  centi¬ 
mètres  environ  de  diamètre.  Cette  masse  à  bords  diffus  infiltre 
le  derme  et  l’hypodefme,  elle  est  épaisse  d’au  moins  un  centi¬ 
mètre  et  demi  ;  l’ensemble  est  indolent  et  fait  corps  avec  la  peau, 
qui  reste  blanche,  froide.  On  hésite  entre  le  diagnostic  de  folli¬ 
culites  chroniques  agminées  indurées,qui  paraît  le  plus  probable, 
et  celui  de  tuberculose.  Le  malade  soutire  depuis  'dans  de 
prurit  scrotal. 

L'interrogatoire  et  l’évolution  confirment  la  première  impres¬ 
sion  ;  en  effet  le  début  ne  remonterait  qu’à  quinze  jours  ;  en 
deux  points  le  placard  induré  se  ramollit,  suppure,  cette  suppu¬ 
ration  est  froide. 

L’abcès  ponctionné  avant  rulcération  contient  des  poljmucléai- 
res  et  des  diplo-streptocoques,  il  n'y  a  pas  de  champignons  en 
cultures,  pas  de  bacilles  tuberculeux  à  l’inoculation. 

Les  ulcérations  sont  atones,  à  peine  rosées  ;  elles  se  cicatri¬ 
sent  en  un  mois. 

Abcès  froids  du  prépuce.  —  Deux  fois  nous  avons  pu  isoler  le 
gonocoque  ou  tout  au  moins  un  diplocoque  impossible  à  dis¬ 
tinguer  du  microbe  de  Neisser. 

Sur  l’un  de  ces  malades, âgé  de  17  ans,on  avait  cru  à  un  chan¬ 
cre  mixte. 

L'infiltrat  inflammatoire  simulait  l’induraticn  du  chancre  sy¬ 
philitique  et  la  suppuration  simulait  la  cbancrelle. 

11  s’agissait  en  réalité  d'un  placard  résultant  de  la  con¬ 
fluence  de  nodules  développés  dans  le  limbe  préputial  ;  ces 
nodules  donnaient  de  petits  abcès  froids  dus  au  gonocoque  bien 
que  le  malade  affirmât  n’avoir  jamais  eu  d’nréthrite.  A  côté 
d’un  abcès  ulcéré  on  vit  se  former  trni^  abcès  fermés  qui  secon¬ 
dairement  s’ulcérèrent.  Il  y  avait  donc  une  base  infiltrée  sail¬ 
lante,  rouge,  de  20  mm.  sur  30  mm.,  allongée.transversalement, 
parsemée  de  quatre  ulcérations  profondes  à  bords  décollés,  à  foncl 
suppurant,  bientôt  confluentes. 

Les  réactions  de  Wassermann  et  les  examens  ultramicroscopi- 
ques  négatifs  pratiqués  en  série  éliminèrent  le  diagnostic  de 
syphilis  associée. 

Lymphangite  avec  abcès  froids  échelonnés  de  ta  verge,  dus  à  un 
bacille  pseudo-diphtérique.  —  Un  jeune  homme  de  19  ans  eut 
une  uréthrite  le  9  avril.  Le  rapport  contaminant,  unique.datait 
du  4  avril  ;  le  29  avril  il  consulte  à  l’hôpital  St-Louis  pour  un 
phimosis  inflammatoire  qui  témoigne  du  début  d’un  chancre 
syphilitique.  Le  Wassermann  sera  bientôt  positif  et  le  28  mai  on 
remarquera  les  premières  plaques  muqueuses. 

Mais  en  outre,  depuis  le  10  avril  il  présente  une  lymphangite 
indolente  du  fourreau  delà  verge  ;  le  cordon  rosé,  dur,  large  de 
5  mm.  à  8mm.  part  a  10  mm.  du  limbe  préputial  et  remonte 
jusqu'à  20  mm.  au  dessous  du  pubis  ;  il  est  parsemé  de  quatre 
nodules  saillants,  indolents,  fi  oids  ;  le  plus  inférieur,  apparu  le 
13  avril,  s’est  ulcéré  le  27  avril,  donnant  issue  à  un  liquide  jau¬ 
nâtre.  Les  2*  et3«  nodules  sont  saillants,  rouge- violacé,  fluctuants, 
encore  fermés  ;  le  i®,  ou  nodu  e  supérieur,  est  induré,  non, 
ramolli. 


Au-dessous  de  l’ulcération  inférieure  et  de  la  naissance  du 
cordon  lymphangitique,  on  note  un  petit  nodule  ulcéré  près  du 
limbe  préputial  qui  apparut  le  premier  et  fut  peut-être  la 
porte  dmtrée  de  l’inlecfioii. 

Le  7  mai.  tous  le-:  nodules  s’ulcèreni,  Us  trois  premiers  con¬ 
fluent, dessinant  une  longue  ulcération  à  bords  polycycliques. 

La  guérison  est  lente,  non  influencée  par  le  traitement  mer¬ 
curiel. 

Les  examens  sur  lames  et  les  cultures  des  nodules  fermés  dé¬ 
montrèrent  la  présence  d'un  bacille  à  extrémités  arrondies,  pre¬ 
nant  le  Gram,  semblant  appartenir  au  groupe  si  mal  défini  et 
plutôt  négatif  des  bacilles  pseudo-diphtériques. 

Si  l’on  prend  le  mot  gomme  dans  le  sens  clinique  et  non  étio¬ 
logique,  on  peut  dire  que  ce  malade  estun  exemple  de  lymphan¬ 
gite  gommeuse  à  bacilles  pseudo-diphtériques. 

Abcès  froids  en  échelons  ou  Igmphangiliques  des  membres.  — 
Nous  avons  retrouvé  le  streptocoque  dans  deux  lymphangi¬ 
tes  froides  à  abcès  froids  échelonnés  analogues  à  nos  cas  de  19üi. 

Dans  le  I®'' cas,  7  abcès  s’échelonnaient  le  longde  l’avant-bras  et 
du  bras  reliés  par  un  cordon  lymphangitique,  lepoint  de  départ 
semblait  être  une  fissure  chronique  sous  unguéale. 

Dans  le  second  cas,  les  abcès  étaient  échelonnés  en  deux 
traînées,  le  long  de  la  jambe,  sur  la  lace  antéro-externe  et  sur  la 
face  postérieure;  la  traînée  antéro-externe  remontait  au-dessus  du 
genou,comptant  !  1  abcès  ;  la  traînée  postérieure  n’atteignait  pas  le 
creux  poplité  et  ne  comprenait  que  trois  petits  abcès.  Le  point  de 
départ  semblait  être  des  lésions  des  espaces  interdigitaux  chez 
un  dyshidrosique. 

Il  est  inulile  de  multiplier  les  exemples  de  chaque  série. 
«  Ces  faits  accumulés,  disions-nous  en  1909,  ne  laissent  au¬ 
cun  doute.  On  pourrait  peut-être  objecter  à  certains  cas 
anciens  que  ce  sont  des  tuberculoses  ou  des  mycoses  sur¬ 
infectées  de  cocci,  la  tuberculose  ayant  été  méconnue 
faute  d’inoculation,  et  la  mycose  ayant  passé  inaperçue 
faute  de  cultures  spéciales,  mais  nos  derniers  cas  ont  été 
étudiés  avec  toute  la  rigueur  bactériologique  actuelle. 
L’absence  de  cultures  à  froid  sur  les  milieux  de  Sa  bon 
raud  élimine  les  mycoses  ;  les  cultures  à  37»  sur  milieu 
ordinaire  et  en  pipettes  bouillon  ascite  de  Sabouraud 
révèlent  les  bactéries  pyogènes,  agents  de  la  suppura- 
ration;  l’inoculation  au  cobaye,  restée  négative,  assure 
qu’il  n’y  avait  pas  de  tuberculose  associée. 

«  Ces  abcès  froids cocciens ont  plus  d’une  ressemblance 
avec  les  gommes  et  les  abcès  mycosiques,  spoi  otrichosi- 
ques,  mais  d’ordinaire  le  diagnostic  en  est  facile  ;  le  plus 
souvent,  la  suppuration  froide  coccienne  a  été  précédée 
d’une  infection  aiguë  dont  elle  est  le  reliquat.  Le  nombre 
des  lésions  est  minime:  une,  deux,  trois,  e.xceptionnelle- 
ment  davantage.  L’examen  direct  du  pus  sur  lame  mon¬ 
tre  presque  toujours  le  coccus  pathogène,  les  cultures  à 
froid  et  à  37°  trancheraient  le  moindre  doute  »  (1). 


2°  Ulcérations  tuberculoïdes  (Ecthyma  tuberculoïde). 

Chez  des  individus  de  tous  âges  :  enfants,  adolescents 
adultes,  on  rencontre,  surtout  aux  membres  inférieurs,à  la 
jambe,  des  ulcérations  toi  pides,  à  fond  atone,  cà  bords 
violacés  plus  ou  moins  irréguliers,  déchiquetés,  souvent 
décollés,  qui  simulent  de  tous  points  des  ulcérations  tu¬ 
berculeuses.  Leur  évolution  traînante,  pendant  des  se¬ 
maines,  l’aspect  très  souvent  pâle  et  amaigri  des  malades 

(1)11  reste  pourtant  des  suppurations  froides  d’origine  iudétenninéo. 
Hans  certains  abcès  chroniques  on  ne  trouve  ni  cocci  ni  autres  ger¬ 
mes,  toutes  les  cultures,  même  anaérobies,  restent  négatives,  I.es 
inoculations  au  cobaye,  à  la  souris,  sont  sans  cffel. 

S’agit-il  d’hérédo-sypliilis  méconnue  ?  Le  traitement  mercuriel 
n’arrive  pas  souvent  'à  les  améliorer  ?  S’agil-il  de  germes  inconnus 
ou  dilTiciles  à  mettra  en  évidence  ?  ou  enfin  le  germe,  cause  de  la 
suppuration,  a-t  il  disparu  au  moment  de  l’examen  ? 
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confirment  celte  première  impression.  Cependant  si 
l’on  précise  le  mode  de  début,  on  s’aperçoit  que  l'ul¬ 
cération  s’est  constituée  rapidement,  en  8  à  10  jours, 
que  la  lésion  naissante  ressemblait  à  un  ecthyma,  et 

S”  »is  on  voit  évoluer,  à  côté  de  l’ulcération  tubercu- 
,  une  pustule  d’ecthyma  dont  l'ulcération  devient  tu¬ 
berculoïde.  On  comprend  alors  que  ces  ulcérations  torpi¬ 
des  atones  à  bords  violacés,  déchiquetés,  souvent  décollés 
qui  dm  eut  des  semaines,  no  sont  que  le  reliquat  d’ecthyma 
coccien. 

■  Mais  au  premier  abord  l’erreur  de  diagnostic  avec  des 
lésions  tuberculeuses  est  inévitable  ;  même  prévenu, 
il  laut  souvent  attendre  l’évolution  des  lésions,  l’appari¬ 
tion  de  nouveaux  éléments,  la  guérison  des  anciennes 
ulcérations  parle  traitement  des  pyodermiles.  Parfois 
l’hésitation  n’est  tranchée  que  par  des  examens  bactério¬ 
logiques  et  l’inoculation  négative  au  cobaye. 

Én  voici  quelques  exemples  : 

—  F.  Y.,  âgée  de  12  ans,a  eu  une  scoliose  et  une  tumeur  blanche 
du  genou  àl  àge  de  trois  ans  et  demi,  qui  fut  plâtrée,  grattée,  etc. 
Elle  a  encore  une  otite  chronique.  Tous  ces  antécédents  de  tu¬ 
berculose  allaient  provoquer  Terreur  de  diagnostic. 

A  la  face  interne  du  tibia  droit,  existe  une  ulcération  de  la 
grandeur  d’une  pièce  de  deux  francs,  granuleuse,  atone,  à  bords 
décollés,  violacés,  en  un  mot  d’aspect  tuberculoïde.  On  pense 
d'autant  plus  à  une  gomme  tuberculeuse  que  la  lésion  persiste 
et  suppure  depuis  trois  mois  et  demi.  Or  cette  lésion  aguéri 
en  trois  semaines  par  Teaud’Alibour  et  la  pommade  au  calomel, 
C'était  donc  une  ulcération  «  banale  »  post-ecthymateuse,  non 
tuberculeuse. 

C.elte  année,  la  petite  malade  a  refait  sous  nos  yeux  la  même 
ulcération  dont  nous  avons  pu  surprendre  le  début  ecthymateux. 

—  N.,  âgée  de  15  ans,  brodeuse,  présente  une  ulcération  torpide 
datant  d’un  mois  à  tond  atone,  arrondie,  de  la  grandeur  d  une 
pièce  de  0,50,  près  de  la  malléole  interne  droite  ;  on  crût  d'abord 
à  une  gomme  tuberculeuse  ulcérée  ;  or  la  lésion  était  au  début 
un  a  bouton  à  tête  purulente  »,  l’ulcération  n’a  demandé  que 
quatre  jours  pour  se  constituer. 

Des  hommes  adultes,  surtout  s’ils  sont  variqueux,  ont 
souvent  de  l’ ecthyma  tuberculoïde  des  membres  inférieurs, 
dont  les  ulcérations  torpides,  d’ordinaire  multiples,  peu¬ 
vent  confluer. 

Il  est  inutile  de  multiplier  les  exemples  :  l'aspect 
blafard  violacé  des  lésions,  hiur  chronicité,  font  penser 
immédiatement  à  la  tuberculose  et  pourtant  le  diagnostic 
est  facile  en  groupant  les  signes  évolutifs,  toujours  les 
mêmes  ;  début  par  une  puslulette,  rapidité  d’uicération, 
mélange  de  lésions  eclhymateuses  naissantes,  guérison 
rapide  par  les  antiseptiques.  {A  suivre.) 


CLINIQUE  MÉDIG.\LE 
HOTEL-DIET'  DE  LYON 
Clinique  de  M.  le  professeur  J.  Teissier. 

Les  crises  gastriques  du  tabès  ; 

Diagnostic  et  traitement. 

Par  M.  c.vuE, 

Professeur  agréeéfà  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon, 
Médecin  des  Hôpitaux. 

Notre  conférence  d'aujourd’hui  sera  consacrée  à  l’étude 
d’une  question  que  rendent  plus  actuelle  et  plus  intéres¬ 
sante  les  tentatives  thérapeutiques  dont  elle  a  été  récem¬ 
ment  l’objet  de  la  part  des  chirurgiens  ;  je  veux  parler 
des  crises  gastriques  du  tabès. 


Deux  malades  du  service  nous  serviront  à  illustrer  cette 
leçon  ;  l’un  nous  fournira  tous  les  éléments  utiles  pour 
discuter  le  diagnostic  différentiel  du  syndrome,  l’autre 
nous  montrera  les  diverses  thérapeutiques  qu’on  peut  lui 
opposer,  et  les  résultats  qu’elles  sont  susceptibles  de 
donner. 

Notre  premier  malade,  qui  est  couché  au  n°  28  de  la 
salle  St-Augustin,  est  entré  dans  le  service  le  7  décem¬ 
bre  dernier.  C’est  un  employé  du  P.  L.  M.,àgé  de  46  ans. 
H  a  été  soldat  cinq  ans  en  Algérie.  Il  avoue  des  excès 
alcooliques  d’ailleurs  relativement  discrets,  mais  nie  com¬ 
plètement  la  syphilis.  11  y  ahuitans,  il  présenta  à  plu¬ 
sieurs  reprises  des  troubles  gastriques  (vomissements, dou¬ 
leurs  épigastriques),  qui  débutèrent  brusquement  et  ne 
durèrent  que  deux  ou  trois  jours.  On  les  rangea  sous  la 
dénomination  d’ulciis  gastrique,  et  on  les  traita  comme 
tels. 

Il  y  a  deux  ans  apparurent  des  troubles  de  la  vue,  et  il 
y  a  un  an  des  sensations  douloureuses  dans  les  jambes,  à 
type  fulgurant.  Puis,  il  y  a  six  mois,  se  manifestèrent  des 
troubles  sphinctériens  (incontinence  du  sphincter  anal), 
qui  après  avoir  disparu  quelque  temps  s’installèrent  défi¬ 
nitivement. 

Cette  succession  de  phénomènes  :  troubles  de  la  vue, 
douleurs  fulgurantes,  troubles  sphinctériens,  nous  dit 
immédiatement  quelle  était  la  nature  des  accidents  gastri¬ 
ques  du  début:  il  s’agissait  évidemment  de  crises  gas¬ 
triques  du  tabès.  A  l’heure  actuelle,  les  signes  de  cette 
dernière  affection  sont  très  nets  :  signe  de  Westphal,  si¬ 
gne  d’Ârgyll-Robertson,  paralysie  des  deux  muscles  droits 
externes  et  du  droit  interne  du  côté  gauche,  etc.  On  note, 
en  outre,  un  peu  d’asymétrie  faciale.  Enfin  il  existe  des 
troubles  psychiques  ;  le  malade  est  irritable,  il  a  des  crises 
de  larmes  à  tout  propos  ;  bref,  il  est  à  craindre  qu’il  n’é¬ 
volue  vers  la  paralysie  générale,  la  périencéphalite  diffuse 
s’associant  assez  fréquemment,  comme  vous  le  savez,  à 
la  sclérose  tabétique  des  cordons  postérieurs. 

Notre  malade  est  en  outre  un  aortique  ;  l’hypertrophie 
du  cœur,  le  choc  en  dôme,  le  souffle  diastolique  doux  et 
aspiratif  perçu  le  long  du  bord  gauche  du  sternum,  les 
signes  périphériques  de  l'insuffisance  aortique,  sont  très 
nets.  Nous  nous  trouvons  donc  en  présence  d’une  aortite 
avec  insuffisance  aortique  certaine,  associée  à  un  tabès 
avéré. 

De  cette  observation  je  ne  veux  retenir  que  les  crises 
gastriques  envisagées  au  (moment  où  elles  sont  surve¬ 
nues  chez  noire  malade,  et,  considérant  l’erreur  de  dia¬ 
gnostic  qui  fut  alors  commise,  vous  montrer  quels  sont 
d’une  façon  générale  les  éléments  du  diagnostic  des  cri¬ 
ses  gastriques  tabétiques.  Celles-ci  survenant  assez  com¬ 
munément  à  la  phase  préataxique  de  l’afl'ection  nerveuse, 
il  conviendra  d’y  songer  en  présence  de  toute  gastralgie 
violente,  et  de  rechercher  non  seulement  les  signes  car¬ 
dinaux  du  tabès,  mais  aussi  les  signes  de  tabès  fruste  ou 
larvé. 

Deux  questions  se  posent,  en  effet:  1°  reconnaître  l’exis¬ 
tence  d’une  crise  gastrique,  c'est-à-dire  d’une  gastralgie 
violente  indépendante  de  toute  organopathie  stomacale, 
2°  affirmer  ses  relations  avec  le  tabès. 

Le  diagnostic  positif  est  assez  facile.  La  crise  gastrique 
a  généralement  un  début  brusque  ;  le  malade  passe  su¬ 
bitement  d’un  état  de  santé  parfait  à  un  état  de  souffrance 
très  pénible.  La  douleur  est  très  vive  ;  elle  occupe  l’épi- 

astre  et  l’hypocondre  gauche,  irradiant,  selon  les  sujets, 

ans  différentes  directions,  dans  le  dos,  le  long  de  la  co¬ 
lonne  vertébrale  ;  elle  peut  suivre  les  espaces  intercos¬ 
taux,  atteindre  les  omoplates  et  les  épaules  en  enserrant 
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le  thorax  comme  dans  un  étau,  ou  encore  remonter  le  1 
long  du  sternum,  ou  bien  entin  elle  peut  s’étendre  à 
tout  l’abdomen  et  même  aux  aines. 

En  même  temps  apparaissent  les  vomissements  ;  ils 
sont  d’emblée  très  violents,  fréquents,  presque  inces¬ 
sants,  redoublant  sous  l’influence  de  la  moindre  ingestion, 
et  très  pénibles,  car  ils  se  font  avec  les  plus  grands  efforts. 
Ils  surviennent  sans  cause  appréciable  ;  ils  sont  d’abord 
le  plus  souvent  alimentaires.  Puis  apparaissent  des  vo¬ 
missements  bilieux,  muqueux  ou  glaireux,  raremeiit 
sanglants.  Les  quantités  de  liquide  évacué  sont  assez  sou¬ 
vent  très  abondantes.  Quand  l’estomac  est  vide,  l’effort 
pour  vomir  n’en  persiste  pas  moins,  c’est  le  vomissement 
à  sec,  le  plus  douloureux  de  tous. 

A  la  gastralgie  et  aux  vomissements  se  joignent  bientôt 
des  moaifications  profondes  de  l’état  général  ;  le  pouls  est 
rapide,  les  traits  sont  angoissés,  tirés,  la  face  pâle,  les 
extrémités  froides. 

Enfin  si  l’on  fait  l'examen  physique  du  malade,  on 
trouve  un  abdomen  rétracté,  avec  contracture  des  grands 
droits,  qui  s’oppose  à  la  palpation  profonde  de  l’estomac. 

En  ce  qui  concerne  l’état  du  chimisme  gastrique,  les  ré¬ 
sultats  obtenus  par  les  auteurs  permettent  de  conclure 
qu’il  n’existe  pas  de  type  chimique  spécial  :  tantôt  et  plus 
souvent  il  y  a  hyperchlorhydrie,  tantôt  hypochlorhydrie  ; 
le  chimisme  est  fonction  de  l’état  préalable  de  la  muqueuse 
gastrique . 

Ces  crises  ont  une  durée  variable  ;  elles  peuvent  durer 
plusieurs  heures,  parfois  plusieurs  jours  ;  puis  elles 
cessent  brusquement,  et  dans  leur  intervalle  les  fonctions 
digestives  sont  intactes. 

Telle  est  la  forme  ordinaire  de  la  crise  gastrique.  Mais 
elle  comporte  de  nombreuses  variétés  cliniques,  et  l’on  a 
distingué  des  formes  gastralgique  pure  (uniquement  dou¬ 
loureuse),  vomitive,  flatulente  (avec  un  météorisme  plus 
ou  moins  accentué,  et  des  éructations  fréquentes),  cholé¬ 
rique  ou  algide  (caractérisée  seulement  par  des  vomisse¬ 
ments  répétés),  hémorragique  (accompagnée  d’hématé- 
mèses  et  de  mélamas).  Mon  intention  n’est  pas  de  vous 
les  décrire  aujourd’hui. 

Retenez  surtout  les  caractères  de  la  forme  ordinaire,  ils 
vous  serviront  à  établir  un  diagnostié  positif. 

Quant  au  d’agnostic  d’fférentid  de  la  crise  gastrique,  il 
devra  être  fait  avec  un  certain  nombre  d’affections. 

Vous  pourrez  d’abord  songer  à  la  colique  hépatique. 
La  douleur  en  est  plus  localisée  à  droite  et  irradiée  à  l’é¬ 
paule  du  même  côté  ;  l’ictère  ou  le  subictère  apparais¬ 
sant  au  bout  de  deux  ou  trois  jours  vous  permettra  d’en 
confirmer  le  diagnostic. 

La  colique  de  plomb  est  le  plus  habituellement  une  en¬ 
téralgie,  mais  parfois  aussi  une  gastralgie,  qu’il  faudra  éli¬ 
miner  :  les  antécédents,  les  vomissements  peu  fréquents, 
la  rétraction  souvent  très  marquée  de  l’abdomen,  le  liséré 
de  Burton,  les  caractères  du  pouls,  le  tracé  sphygmogra- 
phique,  seront  des  indices  précieux. 

Certaines  affections  gastriques  :  l’ulcus,  plus  rarement 
le  cancer,  certaines  dyspepsies  avec  hyperchlorhydrie,  la 
forme  intermittente  de  la  maladie  de  Keichmann,  pour¬ 
ront  simulér  la  crise  gastrique  tabétique  ;  si  vous  vous 
souvenez  que  cette  dernière  survient  en  pleine  santé  et 
cesse  brusquement,  et  que  tout  trouble  digestif  disparaît 
avec  elle,  vous  trancherez  facilement  le  diagnostic. 

Les  mêmes  considérations  permettront  d’écarter  l’ul¬ 
cère  duodénal,  dont  l’évolution  peut  également  ô-lre  acci¬ 
dentée  de  poussées  paroxystiques,  susceptibles  de  rappeler 
de  plus  ou  moins  près  une  crise  gastrique  proprement 
dite. 


D’ailleurs,  toutes  ces  affections  peuvent  coexister  avec 
les  crises  gastriques  du  tabès  et  en  altérer  plus  ou  moins 
la  symptomatologie,  tout  en  retirant  de  celte  association 
une  tendance  aux  manifestations  paroxystiques. 

Les  crises  gastriques  peuvent  se  rencontrer  dans  d’au¬ 
tres  affections  nerveuses  que  la  maladie  de  Duchenne, 
mais  à  titre  exceptionnel,  ainsi  dans  la  paralysie  générale, 
la  sclérose  en  plaques,  la  syringomyélie,  ou  encore  chez 
les  neurasthéniques,  les  hystériques  ;  cherchez  toujours 
les  signes  propres  à  toutes  ces  affections,  vous  éliminerez 
sans  peine  celles  qui  ne  sont  pas  en  cause. 

Dans  certains  cas,  le  diagnostic  différentiel  se  posera 
avec  les  crises  gastralgiques  de  l’appendicite,  celles  de  la 
néphroptose,  etaussi  celles  delà  néphrite  urémigène,  par¬ 
ticulièrement  (J.  Teissier)  delà  néphrite  avec  albumosurie. 
Toutes  ces  maladies  ont  une  symptomatologie  propre  qui 
ne  nécessitera  guère  dans  les  cas  typiques  une  longue 
discussion  ;  mais  il  faut  tenir  compte  de  leurs  formes  anor¬ 
males,  qui  peuvent  induire  en  erreur  le  clinicien. 

Chez  les  athéromateux  et  artério-scléreux  on  observe 
quelquefois  des  manifestations  douloureuses  épigastri- 
ues  ou  péri-ombilicales  survenant  le  plus  souvent  pen- 
ant  la  période  digestive,  très  pénibles,  angoissantes,  avec 
tendances  syncopales.  Il  s’agit  de  sujets  âgés  le  plus  sou¬ 
vent,  présentant  d’autres  signes  vasculaires,  et  dont  en 
particulier  l’aorte  abdominale  plus  ou  moins  dilatée  estle 
siège  de  douleurs  assez  vives  et  de  battements  violents. 
Ces  phénomènes  gastriques,  bien  décrits  par  Potain,  J. 
Teissier,  Buch,  Pal,  etc.,  relèvent  d’une  sorte  de  claudica¬ 
tion  intermittente  stomacale,  par  ischémie  transitoire. 

Chez  les  goutteux,  les  oxalémiques,  Loeper  a  bien  dé¬ 
crit  des  crises  névralgiques,  gastriques  ou  gastro-intesti¬ 
nales,  véritables  cœliulgies  attribuables  à  l’imprégnation 
urique  ou  oxalique  du  plexus  solaire. 

J’ajoute  enfin  qu’on  observe  également,  chez  les  sujets 
jeunes,  les  adolescents  de  souche  arthritique,  des  crises 
migraineuses  avec  vomissements  très  acides  et  répétés, 
qui  furent  décrites  par  ftossbach  et  par  R.  Lépine  sous  le 
nom  de  gastroxie  ou  de  gastroxynsis  et  qui  ne  sauraient 
guère  constituer  une  source  de  confusion. 

Vous  devrez  néanmoins  songer  à  toutes  ces  possibilités. 
En  pratique  votre  diagnostic  sera  simplifié  parce  que  dans 
la  majorité  des  cas  vous  trouverez  des  signes  et  tout  au 
moins  des  petits  signes  du  tabès.  Mais  si  la  crise  en  cons¬ 
titue  le  symptôme  initial  et  si  vous  ne  songez  pas  à  celte 
affection,  vous  risquez  de  commeltre  une  erreur  de  dia¬ 
gnostic.  Donc,  toutes  les  fois  que  vous  vous  trouverez  en 
présence  d’une  histoire  de  douleurs  gastriques  suspectes, 
recherchez  les  signes  de  la  période  préataxique  (ahiolition 
des  réflexes  rotuliens  et  aussi  des  riHlexes  achilléens,  ab¬ 
sence  de  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  myosis,  etc.).  Ques¬ 
tionnez  aussi  le  malade  au  sujet  des  crises  laryngées,  des 
douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  et  des  douleurs  en 
ceinture,  des  accidents  de  diplopie,  des  troubles  dans  la 
sphère  des  organes  génito-urinaires,  et  des  troubles  d’é¬ 
quilibre  dans  l’obscurité,  qu’il  peut  présenter.  Enfin,  la 
ponction  lombaire  (permettant  do  constater  une  lympho¬ 
cytose  du  liquide  céphalo-rachidien),  et  la  réaction  de 
Wassermann  pourront  vous  fournir  des  renseignements 
précieux. 

En  somme,  vous  voyez  que  le  diagnostic  est  assez  fa¬ 
cile  ;  mais  si  vous  ne  songez  pas  au  tabès,  vous  risquez 
d’errer  jusqu’au  jour  où  le  malade  se  présentera  avec  des 
,  douleurs  fulgurantes, de  l’incoordination  et  le  signe  d’Ar- 
gyll-Robertson. 

1  Votre  diagnostic  posé^  vous  vous  occuperez  du  traite- 
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ment',  c'est  sur  ce  point  que  je  veux  maintenant  attirer 
votre  attention. 

Tous  les  éléments,  d'ailleurs,  nous  en  seront  fournis 
par  l’observation  d’une  de  nos  malades  delà  salle  B.  Teis- 
sier.  Elle  est  âgée  de  27  ans  et  son  histoire  est  des  plus 
intéressantes. 

A  20  ans,  elle  eut  une  angine  qui  dura  quinze  jours.  S’a¬ 
gissait-il  d’un  accident  spécifique  primitif  ?  Probablement, 
car  elle  fut  suivie  de  maux  de  tète  qui  durèrent  un  an. 

cette  époque,  la  malade  accouche  avant  terme  d’un  en¬ 
fant  mort  depuis  plusieurs  jours.  A  21  ans  elle  présente  de 
la  diplopie  qui  disparaît  après  quelques  frictions  à  l’on¬ 
guent  mercuriel.  Deux  ans  après,  c’est-à-dire  en  1907, 
apparaissent  des  maux  perforants  qui  persistent  un  mois, 
puis  en  1908  surviennent  des  douleurs  fulgurantes  dans  les 
membres  inférieurs.  La  vue  diminue,  la  diplopie  reparaît, 
et  un  strabisme  interne  de  l’œil  droit  s’installe  de  façon 
définitive.  En  mai  1911,  survient  une  première  crise  gas¬ 
trique  qui  ne  dure  que  quinze  jours  pour  recommencer  le 
2‘3  septembre  et  nécessiter  ànouveau  l’entréedcla  malade 
à  rildtel-Dieu . 

La  crise  persiste  jusqu’au  l"  octobre.  Nouvelle  crise 
le  10  octobre,  durant  quinze  jours.  Enfin  le  11  novembre, 
réapparition  dos  mêmes  phénomènes,  très  intenses,  ren¬ 
dant  toute  alimentation  impossible. 

A  l’examen,  on  note  l’abolition  des  réflexes  achilléens, 
rotuliens,  olécraniens,  un  signe  de  Romberg  discret,  un 
très  léger  degré  d’ataxie,  du  strabisme  interne  de  l’œil 
droit  avec  diplopie  et  nystagmus  dans  la  position  extrême 
du  regard  à  droite.  La  pupille  droite  est  ptus  large  que  la 
gauche,  qui  ne  réagit  ni  à  la  lumière  ni  à  l’accommoda¬ 
tion,  alors  que  la  première  est  seulement  paresseuse.  Des 
deux  côtés,  mais  surtout  à  gauche-,  nous  relevons  le  signe 
de  Pilfz  très  net.  D’autre  part,  du  côté  de  Tahdomen,  nous 
constatons  de  la  flaccidité  de  la  paroi  avec  ptose  du  rein 
droit. 

Il  n’y  a  ni  clapotage,  ni  succussion.  La  malade  est  très 
constipée  et  évacue  des  scybales,  parfois  accompagnées 
d’une  fausse  diarrhée  par  irritation  colique.  Le  sommet 
du  poumon  droit  est  obscur.  Enfin  les  urines  montrent 
un  léger  disque  d’albumine. 

Quelle  thérapeutique  devions-nous  instituer  chez  cette 
malade  ?  Nous  avions  à  notre  disposition  les  diverses  mé¬ 
dications  opposées  classiquement  à  cet  accident,  et  en 
outre,  en  cas  d’échec,  restait  le  traitement  chirurgical, 
d’acquisition  toute  récente  et  déjà  préconisé  par  divers 
auteurs. 

Le  traitement  médical,  vous  le  connaissez,  et  je  ne  vous 
rappelle  que  ses  principaux  moyens. 

La  ^ète  hydrique,  le  lait  glacé,  le  lait  leudanisé  (Vul- 
pian),  ont  une  action  favorable  sur  les  crises.  En  outre,  les 
applications  locales  chaudes  ou  glacées  sur  l’estomac,  les 
compresses  de  Priessnilz,  les  liuiments  calmants,  les  pul¬ 
vérisations  d’éther,  la  révulsion  épigastrique  peuvent  être 
employés  avantageusement. 

La  plupart  des  médicaments  analgésiques  ont  été  essayés 
habituellement  sans  grand  succè^s  (eau  chloroformée, 
cocaïne,  opium,  belladone,  chanvre  indien,  pyramidon.) 
L’opium,  avec  ses  alcaloïdes,  reste  le  meilleur  élément  de 
cette  naédication  sédative  locale. 

La  santonine  a  été  également  utilisée  >  en  cachets  de 
O.lD  centig.,  à  la  dose  de  0.20  à  0.30  centig.  par  jour. 

Chez  notre  malade  nous  avons  essayé  à  peu  près  tout 
cela  et  sans  aucun  résultat. 

En  désespoir  de  cause  nous  avons  été  contraint  d’avoir 
recours  à  la  morphine,  en  injections  sous-cutanées,  mais 
ce  n’est  là  qu’un  pis-aller  que  les  dangers  de  la  morphi¬ 


nomanie  ne  doivent  faire  utiliser  qu’avec  la  plus  grande 
circonspection.  N’a-t-on  pas  accusé  d’ailleurs  cette  médi¬ 
cation  de  la  prolongation  anormale  de  certaines  crises. 
(A.  Mathieu)  ? 

Connaissant  les  tentatives  de  traitement  chirurgical  ef. 
fectuésen  pareil  cas  et  les  résultats  favorables  obtenus  par 
quelques  auteurs,  nous  n’avons  pas  hésité,  devant  laper 
sistance  des  crises  chez  notre  malade,  leur  répétition  in' 
cessante  et  l’état  de  dénutrition  inquiétante  auquel  elles 
aboutissaient,  à  demander  à  notre  collègue  et  ami  Leri- 
che  qui  s’e,«t  particulièrement  intéressé  à  celte  question, 
de  pratiquer  l’opération  la  mieux  indiquée  en  pareille  cir¬ 
constance,  nous  voulons  parler  de  l’opération  de  Franke. 

Le  traitement  chirurgical  de  la  crise  gastrique  tabéli- 
que  ne  date  pas  d’aujourd’hui.  Je  ne  fais  que  vous  don¬ 
ner  à  son  sujet  quelques  rapides  indications  (voir  Leri- 
che  et  Cotte,  et  Lenormant,  1911).  Dès  1898,  Dubar  (de 
Lille)  obtenait  l’arrêt  d’une  crise  par  la  divulsion  digitale 
du  pylore  et,  en  1907,  deux  excellents  résultats  avec  la 
gastro-entérostomie.  M.  Vallas  tentait  une  fois  (1906)  l’é¬ 
longation  du  plexus  solaire  et  obtenait  une  amélioration 
notable  :  le  malade  fut  guéri  et  le  resta  pendant  deux  ans, 
puis  eut  une  récidive. 

C’est  en  1909  que  Fürster  (de  Breslau),  espérant  modi¬ 
fier  la  sensibilité  gastrique,  proposa  la  section  des  7®,  8% 
9«,  10®  racines  postérieures  de  chaque  côté.  Cette  propo¬ 
sition  était  justifiée  parles  notions  physiologiques  et  ana¬ 
tomo-pathologiques  montrant  le  rôle  important  joué  par 
le  sympathique  et  scs  lésions  dans  le  déterminisme  des 
crises  stomacales  du  tabès  et  établissant  le  trajet  suivi  par 
les  impressions  sensitives  d’origine  gastrique. 

L’intervention  deForsler  a  déjà  été  pratiquée  un  cer¬ 
tain  nombre  de  fois  (il  en  existe  k  l’heure  actuelle  trente 
cas  au  minimum).  Or,  on  retire  de  l’étude  de  ces  faits  la 
conclusion  que  si  la  radicotomie  postérieure  de  Fürster  a 
pu  entraîner  des  guérisons  et  plus  encore  des  améliora¬ 
tions  plus  ou  moins  durables,  elle  a  donné  aussi  des 
échecs  et  des  récidives,  et  que  d’autre  part  c’est  une  inter 
ventioii  grave,  fournissant  une  mortalité  élevée  (20  pour 
100),  et  susceptible  de  provoquer  des  accidents  trophi¬ 
ques  et  paralytiques,  souvent  sérieux  et  persistants.  Dans 
ces  conditions  et  malgré  la  modification  technique  de 
Guleke,  qui  propose  une  l'ésection  extra-durale  des  raci¬ 
nes  et  rend  ainsi  moins  dangereuse  l’opération  de  Fürster, 
celle-ci  paraît  devoir  être  remplacée  par  l’intervention 
proposée  et  pratiquée  d’abord  par  Franke  (de  Brunswick) 
en  1910  avec  un  résultat  très  intéressant,  et  consistant 
dans  la  section  des  nerfs  inlercostaux  (du  6“  au  10®)  de 
chaque  côté  et  l’arrachement  de  leur  bout  central. 

Je  ne  mentionnerai  que  pour  mémoire  la  section  dia¬ 
phragmatique  des  vagues,  préconisée  par  Exner  et  prati¬ 
quée  par  lui  dans  deux  cas  (1911),  dont  l’un  fut  un  succès 
et  dont  l’autre  aboutit  à  la  mort  trois  semaines  après  l’o¬ 
pération. 

Konig  a  aussi  proposé  tout  récemment  (1911)  d’injecter 
dans  la  région  d’émergence  des  nerfs  dorsaux  une  solu¬ 
tion  de  novocaïne  et  d’adrénaline  dans  100  c.c.  de  sérum 
artificiel.  Il  aurait  obtenu  ainsi  une  amélioration.  Mais 
des  observations  plus  nombreuses  sont  encore  nécessaires 
pour  juger  de  la  valeur  de  la  méthode  qui  paraît  intéres¬ 
sante  :  ce  procédé  en  tout  cas  semble  inolTcnsif  et  si  le 
résultat  n’est  que  transitoire,  on  peut  recourir  à  nouveau 
au  même  moyen. 

De  toutes  ces  interventions  dont  certaines  ne  consti¬ 
tuent  que  des  tentatives  isolées  et  peut-être  un  peu  ha¬ 
sardeuses,  nous  retenons  surtout  l’opération  de  Franke. 
Son  innocuité  permet  de  la  conseiller  sans  inquiétude. 
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C’est  celle  que  notre  ami  Leriche  a  pratiq^uée,  à  la  Clini¬ 
que  du  Prof  Poncet,  sur  notre  malade.  Quel  en  a  été  le 
résultat  ?  L’acte  opératoire  a  été  parfaitement  supporté  et 
(lès  le  soir  môme,  les  douleurs  gastriques  et  les  vomisse¬ 
ments  avaient  disparu.  Peu  après,  l’alimentation  était  re¬ 
prise,  l’état  général  s’améliorait.  En  somme  le  résultat  a 
été  remarquable.  Cette  amélioration  persistera-t-élle  ?  Je 
l’ignore,  et  il  laut  attendre  une  plus  longue  observation 
et  de  nouveaux  faits  avant  de  se  prononcer  de  façon  défi¬ 
nitive  (1) . 

En  résumé,  c’est  au  traitement  médical  que  vous  de¬ 
vrez  d’abord  avoir  recours.  S’il  ne  donne  aucun  résultat, 
si  la  crise  se  prolonge,  se  répète  et  devient  de  ce  fait  in¬ 
tolérable  ou  constitue  par  la  dénutrition  qu’elle  entraîne 
une  menace  sérieuse,  l’opération  dé  Franke  pourra  et 
devra  être  proposée.  C’est  une  intervention  peu  grave  don¬ 
nant  des  résultats  immédiats  satisfaisants.  Il  faut  d’ailleurs 
plus  de  recul  pour  pouvoir  porter  sur  elle  un  jugement 
définitif,  que  de  nombreux  cas  et  l’observation  prolon¬ 
gée  des  premiers  opérés  permettra  d’appuyer  sur  des  ba¬ 
ses  solides.  D’ores  et  déjà  elle  apparaît  comme  une  acqui¬ 
sition  intéressante  dans  la  thérapeutique  de  la  crise  gas¬ 
trique  du  tabès. 
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Traitement  de  la  dysphagie  dans  la  laryngite 

tuberculeuse  par  les  injections  d’alcool  dans  le 

nerf  laryngé  supérieur. 

Par  le  D'  n.  p.vci.-boncoi'k. 

Ancien  interne  des  hôpitaux 

Assiîlant  de  la  consultation  oto-rhino-lapyngologi((ue de  l’hôpital 
Saint-.Vntoine. 

La  fréquence  et  la  gravité  de  la  dysphagie  survenant  au 
cours  do  la  laryngite  tuberculeuse,  expliquent  la  multipli¬ 
cité  des  moyens  thérapeutiques  qui  lui  ont  été  opposés  ; 
mais  la  plupart  demeurent  inefficaces  ou  d’action  bien¬ 
faisante  par  trop  épIiémère.Un  procédé  toutefois  échappe 
à  ces  critiques,  et  mérite  d'entrer  dans  la  pratique  la- 
ryngologique  courante  :  nous  voulons  parler  des  injec¬ 
tions  d’alcool  au  niveau  du  nerf  laryngé  supérieur. 

C’est  Hoffmann,  de  Munich,  qui,  en  1909,  tenta  le  pre¬ 
mier  l’alcoolisation  du  nerf  laryngé  supérieur. 

Mais  la  technique  difficile  et  dangereuse  de  Frey,  dans 
la  recherche  du  nerf,  celle  un  peu  incertaine  de  Chevrier 
et  Cauzard,  n’ont  pu  empêcher  la  méthode  de  Hoffmann 
de  demeurer  un  procédé  d’exception  et  à  la  portée  des 
seuls  spécialistes. 

Nous  proposons  un  procédé  de  recherche  du  nerf  plus 
simple,  et  qui  élimine  les  dangers  de  piqûre  vasculaire, 
auxquels  exposait  la  technique  de  Frey. 

A  i’aide  d’une  aiguille  en  platine,  s’adaptant  sur  une 
seringue  en  verre,  le  patient  étant  étendu,  la  tête  en  lé¬ 
gère  hyperextension,  nous  pratiquons  la  piqûre  de  la  peau 
sur  la  partie  médiane  du  cou,  au  centre  d’une  ligne  réu¬ 
nissant  la  pomme  d’Adam  et  la  partie  convexe  de  l’os 
hyoïde. 

L’aiguille  verticalement  enfoncée,  après  avoir  traversé 

(h  Depuis  l’intervenlion  pratiquée  le  18  novembre,  le  rcsultal  s’est 
maintenu  excellent  pendant  prés  de  trois  mois.  La  malade  a  bien 
accusé  à  deux  reprises,  sous  des  influences  émotives  et  dans  un  re¬ 
nouveau  do  désir  morphinique  quelques  troubles  gaslriq{ies,  mais  qui 
ont  été  sans  importance  et  transitoires,  et  ea  réalité  simulés.  Elle  a 
pris  onze  kilos.  Mais  depuis  février  sont  survenues  deux  nouvelles 
crises,  en  même  temps  que  s'atténuent  les  modifications  d'abord  cons¬ 
tatées  des  sensibilité  1  superficielle  et  profonde  de  l’abdomen.  Nous 
reviendrons  jdus  tard  avec  détail  sur  tous  ces  points. 


I  les  différents  plans  anatomiques  de  la  région,  vient  buter 
contre  la  membrane  Ihyro-hyoïdienne,  toujours  renforcée 
sur  la  ligne  médiane,  et  qui  forme  à  ce  niveau  un  vérita¬ 
ble  ligament  résistant.  Pour  bien  obtenir  cette  sensation 
d’arrêt,  nous  retirons  notre  aiguille  de  quelques  millimè¬ 
tres,  et  en  l’enfonçant  à  nouveau,  nous  venons  tâter, heur¬ 
ter  à  petits  coups  la  membrane. 

Changeant  alors  la  direction  de  l’aiguille,  nous  l’enfon¬ 
çons  horizontalement  en  dehors  et  en  arrière,  parallèle¬ 
ment  au  bord  supérieur  du  cartilage  thyroïde,  et  à  un  de¬ 
mi-centimètre  au-dessus  de  lui,  dans  le  plan  de  clivage  du 
nerf,  formé  en  avant  et  en  dehors  par  le  muscle  thyro  - 
hyoïdien,  en  arrière  et  en  dedans  par  la  membrane  tou¬ 
jours  résistante,  dont  nous  percevons  le  _';contact  à  l’aide 
de  la  pointe  de  notre  aiguille. 

En  progressant  ainsi,  nous  allons  directement  à  la  ren¬ 
contre  du  nerf  laryngé  supérieur,  et  bientôt,  après  deux 
centimètres  et  demi  de  cheminement,  le  malade  éprouve 
une  vive  douleur  irradiée  vers  l’oreille  du  côté  piqué,  et 
qui  témoigne  que  nous  sommes  parvenus  au  nerf  lui-mê- 
.  me.  Nous  pratiquons  à  ce  moment  l’injection. 

Cette  technique  présente  un  triple  avantage  :  en  pre¬ 
mier  lieu,  elle  évite  de  nombreux  tâtonnements  dans  la 
recherche  du  nerf,  sur  lequel  elle  conduit  directement, 
et  permet  d'injecter  le  liquide  presque  sûrement  et  dans 
le  plan  anatomique  et  dans  le  tronc  du  nerf. 

En  second  lieu,  elle  n’est  susceptible  d’aucun  reproche 
d'insécurité,  et  nous  ne  croyons  pas  que  l’on  puisse  léser 
un  vaisseau  quelconque  :  l’artère  laryngée  supérieure  et 
les  veines  qui  l’accompagnent  cheminant  en  règle  géné¬ 
rale  au-dessous  du  nerf  que  nous  abordons  par  sa  face  su¬ 
périeure. 

En  troisième  lieu  enfin,  elle  permet  de  pratiquer  une 
injection  bilatérale  avec  une  piqûre  cutanée  unique,  en 
ramenant  en  arrière  peu  à  peu  la  pointe  de  l’aiguille  vers 
la  ligne  médiane  sur  le  ligament  thyrb-hyoïdien  médian, 
sans  franchir  l’orifice  cutané,  et  en  l’enfonçant  ensuite 
dans  U  région  du  nerf  laryngé  du  côté  opposé. 

En  raison  des  phénomènes  douloureux  initiaux  souvent 
violents,  parfois  prolongés,  et  des  réactions  inflamma¬ 
toires  superficielles  auxquels  exposait  la  technique  de 
Hoffmann,  qui  injectait  d’emblée  dans  les  tissus  un  cen¬ 
timètre  cube  d’alcool  à  85°  chauffé  à  45°,  et  que  nous  nous 
sommes  efforcés  de  supprimer,  nous  pratiquons  l’injection 
thérapeutique  d'alcool  en  deux  séances. 

Dans  une  première  séance,  en  quelque  sorte  sensibilisa¬ 
trice,  et  qui  a  pour  but  de  tâter  la  susceptibilité  nerveuse 
des  sujets,  et  (le  leur  apporter  un  soulagement  temporaire, 
il  est  vrai,  mais  immédiat,  qui  leur  fait  accepter  facile¬ 
ment  une  seconde  piqûre,  nous  injectons  dans  le  nerf 
laryngé  supérieur  un  centimètre  cube  d'une  solution  de 
novocaïne  à  1  pour  100  additionnée  d’une  goutte  d’adréna¬ 
line  à  1  pour  1000  par  centimètre  cube. 

Dans  la  deuxième  séance,  nous  faisons  précéder  immé¬ 
diatement  l’injection  d’alcool  d’une  injection  de  liquide 
anesthésique. 

Les  tissus  préparés  alors  à  l’action  de  l’alcool  ne  réa¬ 
gissent  plus  de  façon  aussi  intense,  la  douleur  est  notable- 
fnent  diminuée,  les  irradiations  auriculaires  sont  excep¬ 
tionnelles,  et  la  dysphagie  violente  du  début  fait  géné¬ 
ralement  défaut. 

Nous  utilisons  l’alcool  rectifié  à  90°  dont  nous  injectons 
un  centimètre  cube  à  la  température  ordinaire. 

Quand  malgré  l’injection  initiale  de  l’anesthésique  l’ar¬ 
rivée  des  premières  gouttes  d’alcool  détermine  de  vives 
douleurs  avec  otalgie,  il  est  bon  d’attendre  quinze  à  vingt 
secondes  avant  de  poursuivre  l’injection. 


252 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


Celle  du  côté  opposé  doit  être  pratiquée  immédiatement 
après  la  première.  Quelques  minutes  après  la  piqûre,  les 
malades  éprouvent  comme  une  sensation  d’engourdisse¬ 
ment  ou  do  conslriction  cervicale  uni  ou  bilatérale  :  l’exa¬ 
men  et  le  toucher  du  larynx  à  la  sonde,  pratiqués  à  ce 
moment,  révèlent  ou  bien  la  perte  de  tous  les  modes  de  la 
sensibilité,  ou  bien,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  con¬ 
servation  de  la  sensibilité  au  tact,  et  perte  de  la  sensibilité 
douloureuse. 

Après  une  courte  phase  de  réapparition  des  douleurs,  le 
patient  bénéficie  de  l’action  bienfaisante  de  l’injection  d'al¬ 
cool  :  les  douleurs  disparaissent,  et  la  déglutition  rendue 
facile,  indolore,  permet  la  reprise  de  l’alimentation. 

La  durée  de  cette  période  d’analgésie  est  variable,  et  dé¬ 
pend  de  l’étendue  des  lésions  et  de  la  technique  suivie  ; 
mais  ordinairement,  dans  une  tuberculose  localisée  à  l’é¬ 
tage  supérieur  du  larynx,  la  durée  moyenne  de  l’analgé¬ 
sie  oscille  autour  de  20  jours. 

Une  nouvelle  injection  peut  alors  prolonger  celte  trêve 
d’une  durée  égale,  la  répétition  des  piqûres  n’ayant  ja¬ 
mais  causé  d’ennuis. 

Nous  possédons  actuellement  les  observations  d’une 
trentaine  de  malades  chez  lesquels  nous  avons  pratiqué 
des  injections  d’alcool  en  suivant  la  technique  que  nous 
avons  décrite. 

Nous  n’avons  observé  qu’un  échec,  et  encore  s’agissait- 
il  d’un  cas  de  tuberculose  très  avancée,  où  les  lésions,  dé¬ 
bordant  le  larynx,  envahissaient  des  territoires  sur  les- 
quelsle  nerf  laryngé  supérieur  était  sans  action  nerveuse. 

Voici  les  durées  d’analgésie  observée  chez  une  dizaine 
de  malades  pris  au  hasard  : 

M.  P.  O.:  analgésie  de  21  jours. 

M.  B.  G.  P®  piqûre  :  analgésie  de  15  jours,  2®  de  40  jours, 
3®  de  30  jours. 

M.  A.  D.:  analgésie  de  18  jours. 

M.  M.:  1«*  piqûre  :  analgésie  de  9  jours,  2® de  15  jours. 

M.  A.  L.  P®  piqû'-e  :  analgésie  de  16  jours,  2®  de  24 
jours. 

M.  G.  R.:  P®  piqûre  :  analgésie  de  21  jours,  2®  de  30 
jours. 

M.  A.  V.  P®  piqûre  :  analgésie  de  24  jours,  2®  de  30 
jours. 

M.  G.:  P®  piqûre;  analgésie  de  20  jours, 2®  de  26  jours. 

M.  B.  analgésie  de  23  jours. 

M.  G.  F.  P“  piqûre:  analgésie  de  9  jours, 2®  de  25 jours. 

M.  H.  G.:  analgésie  de 30  jours. 

L’injection  d’alcool  dans  le  nerf  laryngé  supérieur,  en 
calmant  la  dysphagie,  fait  bénéficier  l’organisme  de  la  re¬ 
prise  de  l’alimentation  ;  le  poids  augmente  et  l’état  géné¬ 
ral  s’améliore.  Nous  avons  pu  constater  chez  quelques-uns 
de  nos  malades  un  arrêt  manifeste  dans  l’évolution  des 
lésions.  L’œdème  inflammatoire  bénéficie  largement  de 
la  sédation  des  phénomènes  douloureux  :  les  aryténo’ides 
gonflés  reviennent  sur  eux-mêmes,  l’arthrite  crico-aryté- 
noïdienne  rétrocède  également,  et  un  cartilage  immobi¬ 
lisé  joue  de  nouveau  sur  son  articulation. 

Ges  résultats,  des  plus  encourageants,  et  qui  dépassent 
de  beaucoup  ceux  obtenus  avec  les  autres  méthodes  ten¬ 
tées  jusqu’à  ce  jour,  doivent  faire  entrer  définitivement 
la  méthode  de  Hoffmann  dans  l’œuvre  thérapeutique. 


Sous  la  rubrique  Actua/ltSa  médicales,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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La  tuberculose  est-elle  un  accident  du  travail  ? 

(2®  étude) 

Dans  un  récent  «  Bulletin  »  nous  avions  étudié,  après  avoir 
examiné  les  différentes  doctrines  médicales  qui  considé¬ 
raient  ou  n’admettaientpas  la  tuberculose  latente  ou  spon¬ 
tanée  comme  un  accident  du  travail,  «  la  tuberculose  la¬ 
tente  réveillée  et  préexistante  aggravée».  Aujourd’hui, 
nous  terminerons  celte  première  partie  de  nos  observa¬ 
tions  en  publiant  une  série  de  décisions  de  jurisprudence 
qui  ont  déclaré  qu’il  n’y  avait  pas,  en  cas  de  tuberculose 
latente,  accident  du  travail. 

Ajoutons,  pour  être  complet,  que  certaines  décisions  ont 
accordé  une  rente  d’incapacité  à  la  veuve  de  la  victime. 
Tout  en  admettant  le  principe  de  l’accident,  elles  disent 
que  la  part  de  responsabilité  du  patron  et,  par  suite,  la 
rente  à  pllouer  à  la  veuve,  doivent  être  diminuées  pro¬ 
portionnellement  à  l’effet  que  cet  accident  a  produit  direc¬ 
tement  sur  l’ouvrier  (Nancy,  13  août  1906,  Revue  jud.  des 
Ace.  Trav.  1907,  p.  35  ;  Bennes,  6  janvier  1902,  Rec.  As¬ 
surances,  1902,  p.  23  ;  Trib.  Pontoise.  14  nov.  1905,  Rec. 
Ace.  Trav.,  t.  XX,  p.  63  ;  Paris,  31  mai  1902,  Rev.  jud. 
Ace.  Trav.  1902,248) 

Un  certain  nombre  de  jugements  et  d’arrêts  ont  déclaré 
expressément  que  la  loi  du  9  avril  1898  ne  pouvait 
trouver  son  application  dans  le  cas  de  tuberculose  latente. 
Ges  jugements  décident  que  les  maladies  professionnelles 
résultant  d’une  cause  latente  et  durable,  les  maladies 
constitutionnelles,  inhérentes  à  l’individu  et  antérieures  à 
l’accident,  sont  exclues  du  bénéfice  de  la  loi.  G’est  ainsi 
qu’il  n’y  a  pas  accident  du  travail  dans  les  cas  suivants  : 
Maladie  d’origine  tuberculeuse  (Cass.  18  juin  1908.  Si¬ 
rey,  1908,  1,  468)  ;  tuberculose  pulmonaire  (Pai'is,  22  déc. 
1908,  Revue  jud.  Ace.  Trav.  1909,  p.  95)  ;  épididymite  et 
orchite  (Trib.  Lyon,  31  jaav.  1906  ;  Villetard  dePrunières, 
t.  VI,  p.  435)  ;  Ostéite  (Rennes,  16  janv.  1906.  Rcc.  Ren¬ 
nes, \906,  1.49)  ;  ostéo-arthrite  du  pied  gauche  (Trib.  Lo¬ 
rient,  Villetard  die  Prmières,  t.  VII,  p.  73)  ;  synovite  tuber¬ 
culeuse  (Douai,  21  juin  1910,  Jurisp.  Douai,  1910,  p.  271 
Trib.  Dunkerque,  10  fév.  1910,  Villetard  de  Prunières,  t. 
XI,  p.  3)  ;  tuberculose  des  vertèbres  (Trib.  Condom,  27 
déc.  1910,  Rec.  Acc.  Trav.,\.  IX,  p.  22). 

Celte  même  doctrine,  qu’il  n’y  avait  pas  à' tenir  compte 
des  prédispositions  antérieures,  a  permis  à  certains  tri¬ 
bunaux  de  débouter  des  veuves  de  victimes  de  leurs  de¬ 
mandes  de  rentes.  Il  est  vrai  que,  pour  la  majorité  des 
cas,  la  preuve  de  relation  de  cause  à  effet  entre  l’accident 
et  la  mort  n’a  pas  été  apportée,  ou  que  celte  relation  ne 
pouvait  exister.  En  outre,  les  décès  s’étaient  produits  quel¬ 
ques  mois,  une  année  même  après  l'accident  (V.  en  ce 
sens  :Cass.  27  juillet  1905  ;  Sirey,  1908,  t.  384  ;  Douai,  3 
mai  1904,  Rec.  Ass.  1904,  267  ;  Douai,  7  juillet  1909, 
Jurisp.  Douai  1910,  271  ;  Paris  30  mars  1909,  i?ec.  Ass. 
1910,346  ;  Rennes,  5  janv.  1904,  Rec.  Rennes,  1904,  1.87  ; 
Paris,  9  juillet  \90i,  Journal  Assurances  1005,188;  Cass. 
28juillet  1908,  Rev. jud.  accid.trav.  1909,  p.  53  ;  Rouen,  24 
mars  1910,  Rcc.  Rouen,  1910  ;  Cass.  29juilletet  2  déc.  19Ci8 
Dalloz,  1910,  t.  125  ;  Lyon,  7  déc.  1909,  Monit.Lyon,  14 
janv.  1910). 
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II.  Tuberculose  provoquée  par  l’accident  ou  consécutive.  — 
Nous  allons  aborder  ici  le  deuxième  chapitre  de  notre  re¬ 
vue  de  jurisprudence.  Il  est  à  signaler  que  les  décisions 
qui  ont  été  rendues  dans  le  cas  de  tuberculose  provoquée 
ou  consécutive  ne  sont  pas  aussi  nombreuses  que  dans  le 
cas  de  tuberculose  latente. 

Trois  arrêts  ont  seulement,  à  l’heure  actuelle,  admis  que 
la  tuberculose  provoquée  pouvait  entraîner  une  incapacité 
permanente  absolue.  C’est  ainsi  qu'en  ont  décidé,  le  7  jan¬ 
vier  1905,  la  Gourde  Rouen  (Rec.  Rouen,  1905,  07)  dans 
le  cas  d’une  arthrite  tuberculeuse  suppuréc  de  l’épaule  à 
marche  chronique  à  la  suite  d’une  luxation  de  l’épaule 
gauche  ;  la  Cour  de  Lyon  le  19  déc.  190^5  {Moniteur  Lyon, 
5  mars  1903),  dans  le  cas  d’une  épididymite  tuberculeuse 
du  testicule  droit,  qui  malgré  une  opération  chirurgicale, 
a  rapidement  évolué  et  s’est  généralisée  au  sommet  du 
poumon  droit  ;  la  Cour  de  Nancy,  le  2  mai  1910  {Rec. 
Nancy,  1910,  158),  dans  le  cas  de  lésions  pulmonaires  sur¬ 
venues  à  la  suite  de  plusieurs  opérations  nécessitées  par 
un  accident. 

Des  rentes  d'incapacité  permanente  partielle  ont  été  ac¬ 
cordées  pour  une  ankylosé  et  perte  du  bras  gauche  par 
suite  de  complications  tuberculeuses  provoquées  par  le 
traumatisme  du  coude  [entorse  avec  arrachement  du 
ligament  latéral  externe  (l’aris,  27  avril  1910,  Rev.  jud. 
des  Acc.  Trav .  1909,  228)  ;  pour  une  tuberculose  pulmo¬ 
naire  postérieure  à  un  traumatisme  du  crâne  chez  un 
calfat  vigoureux,  sans  tare  constitutionnelle,  traumatisme 
ayant  eu  pour  effet  direct  un  état  de  dépression  neuras¬ 
thénique  très  accentué  (Cass. 8  nov.  1909, /?ec.  Ace. Trav., 
fascicule  41,  p.  125). 

La  veuve  a  également  droit  à  une  rente  lorsque  son  mari 
est  décédé  d’une  arthrite  tuberculeuse,  conséquence 
d’une  contusion  très  bénigne  «  Rennes,  3  fév.  1903,  Rec. 
Rennes,  1902,  t.  68)  ;  lorsque  l'ouvrier  atteint  d  un  phleg¬ 
mon  envahissant  tout  le  bras  a  été  atteint  de  tubercu¬ 
lose  mortelle,  à  la  suite  de  la  cicatrisation  des  plaies  opé¬ 
ratoires  (Trib.  Marseille,  29  nov.  1904,  Rec.  Aix,  1905, 
ISO)  ;  lorsqu'un  ouvrier  décédé  d’une  tuberculose  prove- 
nantd’une  hémoptysie  violente  consécutive  à  un  trauma¬ 
tisme  avec  complication  cardiaque  et  emphysème  (Paris, 
juillet  1902,  Gaz.  Palais,  1902,11,  612)  ;  lorsqu’un  ouvrier 
décède  d’un  coup  de  pied  de  cheval  ayant  provoqué  une 
arthrite  tuberculeuse  (Dordeau.x,  11  août  1908,  iîec.  som¬ 
maires  Philey ,  1909,  53). 

Il  est  bon  de  remarquer  que  dans  toutes  ces  espèces,  la 
tuberculose  ne  s’est  révélée  souvent  que  un  an  après  le 
traumatisme,  ce  quia  pu  faire  dire  qu’elle  était  consécu¬ 
tive  à  l’accident. 

Cependant  ce  principe  a  été  battu  en  brèche  par  un  ar¬ 
rêt  delà  Cour  de  Paris,  du  23  mars  {V  illetard  de  Pru- 

nières,  t.  X,  p.  109),  dans  le  cas  de  tuberculose  pulmonaire 
provenant  de  troubles  nerveux  persistants  et  graves  à 
la  suite  d’une  décharge  électrique,  et  quia  entraîné  le  dé¬ 
cès  4  ans  après.  C’est  également  dans  les  mêmes  idées 
qu’a  solutionné  par  la  négative  la  Gourde  Bordeaux  dans 
un  arrêt  du  29  mars  1907  {Rec.  Acc.  rraf.  fasc.31,  p.55) 
dans  le  cas  d’une  tuberculose  graduelle  et  successive  pro¬ 
venant  de  refroidissements  répétés  survenus  à  un  sca¬ 
phandrier  au  cours  de  ses  plongées.  Ces  décisions  disent 
que  si  l’accident  a  pu  abattre  le  moral  et  le  physique  du 


blessé,  celui-ci  a  pu  devenir  un  terrain  plus  facile  à  la 
tuberculose,  mais  ce  n’est  pas  là  une  présomption  grave 
de  relation,  même  indirecte,  de  cause  à  effet  entre  le  trau¬ 
matisme  et  la  tuberculose,  parfois  mortelle.  Il  n’y  a  pas 
de  traumatisme,  c’est-à-dire  pas  d’action  secondaire  et 
violente  d’une  force  extérieure  avec  lésion  consécutive  de 
date  et  d’origine  certaines. 

Voilà  donc,  exposée  le  plus  rapidement,  la  j  urisprudence 
en  ce  qui  concerne  la  tuberculose  et  les  accidents  du  tra¬ 
vail.  On  peut  se  rendre  compte  de  la  divergence  d’opi¬ 
nions  qui  existe  entre  les  différents  tribunaux  pour  appli¬ 
quer  la  loi  du  9  avril  1898  dans  le  cas  soit  de  tuberculose 
latente,  soit  de  tuberculose  consécutive.  Ne  devrait-on 
pas,  comme  il  en  est  question,  considérer  la  loi  de  1898 
applicable  à  la  tubereulose  ?  C’est  un  résultat  que  tous 
ceux  qui  s’occupent  d’accidents  du  travail,  médecins  et 
juristes,  voudraient  obtenir.Nous  le  souhaitons  également. 

R.  Marcel  Pbtit, 

Avocat  à  la  Cour  d’ Appel. 
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INFECTIONS 

insuffisance  surrénale  aiguë  au  cours  dune 
scarlatine  ;  par  Grysez  et  Dupuich.  (La  Pédiatrie  pratique, 
lô  m&rs  662.) 

Un  malade  de  22  ans,  atteint  de  scarlatine  grave,  présenta 
brusquement,  au  troisième  jour  de  sa  maladie,  un  syndrome  d’in¬ 
suffisance  surrénale  aiguë  :  hypotension  artérielle,  abaissement 
de  la  température,  sueurs  abondantes,  somnolence,  abattement. 
Le  phénomène  de  la  ligne  blanche  faisait  défaut  ;  on  sait  d’ail¬ 
leurs  que  déjà  M.  Lesage  en  a  signalé  la  rareté  dans  la  scarlatine. 

Sous  l’influence  de  l'adrénaline,  de  XV  à  X\  gouttes  chaque 
jour,  le  pouls  imperceptible  reprit  de  la  force,  et  la  tension  ar¬ 
térielle  remonta  à  9  puis  à  1 1  ;  en  48  heures,  le  malade  sortait 
de  sa  torpeur,  les  urines  augmentaient  de  quantité,  le  malade 
guérit.  J-  Milhit. 

Du  rôle  des  dégénérescences  des  capsules  sur¬ 
rénales  et  des  parenchymes  glandulaires  dans 
certains  syndromes  terminaux  des  infections 
graves  ;  par  1Ub.vde.vu-Dum.vs  et  P.  Harvier.  (La  Pédia¬ 
trie  pratique,  lô  mars  1912.) 

Brusquement,  au  cours,  au  déclin,  ou  pendant  la  convales¬ 
cence  d'une  maladie  infectieuse,  survient  un  syndrome  termi¬ 
nal  bien  particulier,  connu  depuis  longtemps  déjà,  et  rapporté 
maintenant  à  l’insuffisance  surrénale  :  on  voit  apparaître  ainsi 
brusquement  des  vomissements,  une  diarrhée  verte  abondante  ; 
le  faciès  prend  l’aspect  cholérique,  la  température  s’abaisse 
brusquement  et  la  peau  se  recouvre  d’érythème  scarlatiniforme, 
morbilliforme  ou  polymorphe  :  la  prostration  est  extrême,  la 
pression  artérielle  est  brusquement  très  abaissée. 

Ce  syndrome,  décrit  depuis  longtemps  dans  la  fièvre  typhoïde, 
a  été  retrouvé,  surtout  en  ces  dernières  années,  dans  la  rougeole, 
la  scarlatine,  la  diphtérie,  la  pneumonie,  l’appendicite,  la  tu¬ 
berculose,  l’intoxication  chloroformique  ou  éthérée. 

A  l’autopsie,  on  trouve  des  lésions  dégénératives  multiples 
portant  sur  le  foie,  les  reins,  le  cœur,  mais  dans  tous  les  cas, 
on  trouve  des  lésions  des  glandes  surrénales.  Elles  sont  tumé¬ 
fiées:  à  la  coupe  on  constate  qu’il  existe  un  bouleversement 
complet  de  l’ordination  habituelle  des  cellules.  Par  places  il 
existe  de  la  nécrose  cellulaire  ;  enfin,  tous  ces  éléments  sont 
dissociés  par  un  liquide  albumineux. 

Des  lésions  analogues  ont  été  décrites  en  Allemagne  par  O. 
Scheele  (Areh.  de  Virchow,  CXGII,  p.  494,  1908),  chez  les  sujets 
morts  de  maladies  fébriles,  parTixier  etTroisier  (Soc.  méd.  des 
hôp  ,  -20  mai  1910)  à  la  suite  d’une  scarlatine. 

Dans  la  diphtérie,  comme  l’ont  déjà  décrit  Roux  et  âersin, 
Loeper  et  Oppenheim,  Martin  et  Darré,  on  observe  au  niveau 
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des  surrénales  un  type  de  nécrose  hémorragique  que  l’on  peut 
opposer  au  type  de  nécrose  œdémateuse  décrit  plus  haut. 

Enfin,  il  faut  noter  que  certaines  glandes  paraissent  en  état 
d’hyperactivité  fonctionnelle  ;  ainsi  le  corps  thyroïde  esten  réac¬ 
tion  colloïde  très  marquée,  tandis  que  d’autres,  hypophyse,  pa¬ 
rathyroïdes,  ne  paraissent  nullement  altérées.  Quant  à  la  cause 
intime  de  ces  lésions,  les  auteurs  les  rapportent  à  une  intoxica¬ 
tion  massive,  car  ils  n’ont  pas  réussi  à  mettre  en  évidence  des 
microbes  sur  les  coupes.  J.  Milhit. 

Efyihèmos  avec  ayndronte  malin  dans  les  mala¬ 
dies  Infectieuses  ;  par  le  Professeur  Hutinel.  {Presse 
Médicale,  mars  1912.) 

Au  cours  de  certaines  maladies  infectieuses,  fièvre  typhoïde, 
rougeole,  diphtérie,  etc.,  on  voit  survenir  tout  à  coup  un  véri¬ 
table  syndrome  constitué  non  seulement  par  l’apparition  de 
l’érythème,  mais  aussi  par  des  vomissements  porracés,  de  la 
diarrhée  verte,  un  faciès  cholérique  ou  pseudo-péritonitique, 
un  abaissement  subit  de  la  température,  une  asthénie  profonde, 
avec  amaigrissement  très  rapide. 

Cet  érythème  siège  spécialement  sur  les  genoux,  les  coudes, 
les  poignets  :  il  peut  être  morbilliforme,  scarlatiniforme,  par¬ 
fois  polymorphe. 

Le  point  le  plus  intéressant  de  ces  érythèmes  malins  est  leur 
pathogénie  :  ils  sont  certainement  de  nature  infectieuse,  et  pa- 
laissent  dus  au  streptocoque,  comme  aussi  aux  germes  les 
plus  vulgaires.  M.  le  Professeur  Roger  en  faisait  remonter 
l’origine  à  une  lésion  destructive  massive  du  foie  ;  M.  Hutinel, 
s’appuyant  sur  de  nombreuses  considérations  nécropsiques, 
ainsi  que  sur  les  heureux  elfets  du  traitement  de  ces  acci¬ 
dents  par  l’adrénaline,  pense  qu’il  s’agit  d’une  lésion  des  glan¬ 
des  vasculaires  sanguines,  spécialement  des  capsules  surréna¬ 
les.  Nous  pouvons  rappeler  à  ce  sujet  les  heureux  effets  de  l’a¬ 
drénaline  au  cours  du  syndrome  secondaire  de  la  diphtérie  ma¬ 
ligne,  au  cours  des  scarlatines  toxiques,  de  certains  accidents 
de  collapsus  de  la  fièvre  typhoïde,  etc. ..  Tout  récemment  en¬ 
core  M.  Naamé  signalait  aussi  les  bons  résultats  obtenus  par 
l’adrénaline  dans  le  traitement  du  choléra. 

Chez  les  enfants,  M.  le  Professeur  Hutinel  recommande  l’em¬ 
ploi  de  l'adrénaline  à  la  dose  quotidienne  de  six,  huit,  et  même 
dix  gouttes  de  la  solution  au  millième.  J.  Mii.hit. 

Le  dioxydiamidoarsénobenzol  n'empêche  pas  le 
développement  de  la  nougeale  ;  par  M.M.  M.vrfan  et 
Lagane.  (Soc.  de  biologie,  30  mars  1912.) 

Un  petit  enfant  de  sept  ans.  porteur  de  lésions  spécifiques, 
reçoit  le  2  mars,  puis,  le  1 1  mars,  deux  injections  intra-veineu¬ 
ses  de  0,10  et  de  0, 15  de  dioxydiamidoarsénobenzol.  Le  5  mars, 
il  présenta  du  catarrhe  oculo  nasal,  elle  18  une  éruption  de 
rougeole  typique.  La  maladie  évolua  normalement  sans  autres 
incidents  qu’une  otite. 

Si  l’on  s’en  tient  à  la  durée  habituelle  de  l’incubation,  on  voit 
que  la  contagion  a  dû  se  faire  entre  la  première  et  la  deuxième 
injection,  on  peut  donc  en  tirer  cette  conclusion  que  ces  injec¬ 
tions  n’ont  eu  aucune  influence  sur  le  développement  de  la  rou¬ 
geole.  J.  M. 

Les  rechutes  de  la  scarlatine  ;  par  Brelet.  {Gazette 
Médicale  de  Nantes,  1911.) 

La  scarlatine  n’est  pas  une  maladie  à  rechute:  celle-ci  ne  sur¬ 
vient  que  très  exceptionnellement  et  dans  des  conditions  qui 
en  rendent  le  diagnostic  très  difficile.  Les  symptômes  en  sont 
moins  intenses  que  ceux  de  la  première  atteinte.  L’éruption  est 
discrète  et  disparaît  rapidement,  la  desquamation  est  précoce, 
les  complications  exceptionnelles.  Le  diagnostic  est  délicat  car 
il  faut  distinguer  celte  rechute  des  érythèmes  infectieux  et  des 
éruptions  médicamenteuses  :  il  faut  aussi  faire  quelquefois  un 
diagnostic  rétrospectif  et  en  prés ;nce  d’une  rechute  de  scarla¬ 
tine,  vu  leur  rareté,  se  demander  si  le  diagnostic  antérieur  était 
bien  exact.  .I.M. 

La  phénomène  de  Rumpel  Leede  dans  la  scarla¬ 
tine  ;parDYKHNO  {Vratcheb.  gaz.,  18  décembre  1911.) 

Ce  phénomène  consiste  en  la  production  d’hémorragies  cuta¬ 
nées  provoquées  artificiellement  par  stase.  Che/Aà  scarhtineux. 


l’épreuve  fut  toujours  positive  :  le  phénomène  s'observe  pen¬ 
dant  toute  la  durée  de  la  maladie  :  il  est  surtout  net  au  moment 
de  l’exanthème,  mais  peut  encore  s'observer  au  moment  de  la 
desquamation.  Mais  ce  phénomène  tut  également  observé  au 
•cours  d’une  variole. 

Aussi  l’auteur  estime-t-il  que  ce  symptôme  ne  saurait  être 
considéré  comme  un  symptôme  pathognomonique  de  scarla¬ 
tine,  mais  que,  par  contre,  son  absence  milite  contre  un  td 
diagnostic.  J.  M. 

La  rougeole  ;  par  M.  Apert.  In  Collection  Gilbert  et  Thoinot. 

(Septembre  1911.  ) 

Nous  avons  eu  l’occasion  dans  nos  dernières  Actualités  de 
signaler  le  livre  de  M.  Lesage  sur  la  scarlatine  ;  nous  sommes 
heureux  de  pouvoir  présenter  cette  fois  aux  lecteurs  de  ces  Actua¬ 
lités,  le  fascicule  de  la  rougeole,  de  .M.  Apert  dans  la  nouvelle 
Collection  Gilbert  et  Thoinot. 

L’article  avait  été  jusqu’ici  rédigé  par  M.  le  professeur  Grancher 
mais  les  travaux  récents,  et  ils  sont  nombreux,  sur  cette  affection, 
n’y  avaient  point  encore  été  signalés. Dans  ce  nouveau  fascicule, 
on  trouvera  une  étude  complète,  et  parfaitement  au  courant  des 
acquisitions  les  plus  récentes.  La  lecture  de  ce  fascicule,  extrê¬ 
mement  attrayante,  s’impose  à  tous  les  médecins,  cette  année 
surtout,  en  raison  de  l’épidémie  de  rougeole  qui  persiste  tou¬ 
jours. 

Ils  y  trouveront  des  conseils  très  judicieux  sur  le  traitement 
de  la  maladie  normale  et  de  ses  complications  ;  ils  y  trouveront 
aussi,  très  clairement  exposés,  tous  les  symptômes  qui  peuvent 
permettre  de  dépister  de  bonne  heure  celte  affection, et  partant, 
peuvent  aider  à  une  prophylaxie  précoce  et  bien  comprise  ;  en 
particulier  ils  y  trouveront  une  description  parfaite  du  signe  de 
Koplick,  avec  figures  en  couleur,  symptôme  dont  la  connais¬ 
sance  rend  les  plus  grands  services,  et  qui  est  souvent  très  mal 
décrit  dans  les  traitésordinaires.  J .  Milhit. 

La  spondylite  typhique  (typhoYd  spine)  ;  par  Gi- 

BREY,  de  New-York.  {Trans  of.  the  Am.  Med.  Ass.,  sept.  1889, 
II.  p.  82)  ;  Quincke  {Mitteil.  a.  d.  Greuzget.  d.  Med.u.  Chir  , 
IV  B  I,  2  Ileft.  1898,  p.  334)  ;  L.ance.  (Gaz.  d.  i/ôp.,  juin  1911); 
[Progrès  Médical,  12  août  1911,  Ardin-Delteil  et  Max  Cou¬ 
dra  y.) 

On  désigne  sous  ce  nom  une  affection  survenant  pendant 
la  convalescence  d’une  fièvre  typhoïde,  due  à  une  localisation 
du  bacille  d'Eberth  au  niveau  du  rachis  et  caractérisée  anatomi¬ 
quement  par  des  lé-ions  vertébrales  (ostéite,  périostite,  altérations 
des  disques  intervertébraux),  au  niveau  de  la  région  lombaire 
et  cliniquement  par  un  syndrome  douloureux,  radiculaire,  dû  à 
l’irritation  des  paires  rachidiennes. 

Cette  affection  frappe  presque  exclusivement  les  hommes  : 
elle  débuté  quelquefois  pendant  le  cours  delà  lièvie  typhoïde, 
le  plus  souvent  elle  débute  à  la  convalescence,  quelquefois 
longtemps  après  la  maladie. 

La  douleur  est  le  phénomène  capital  :  elle  peut  débuter 
brusquement,  mais  le  plus  souvent  elle  survient  peu  à  peu.  Le 
siège  en  est  à  la  région  lombaire,  mais  avec  des  irradiations  qui 
peuvent  faire  errer  le  diagnostic.  Le  maximum  de  ilouleur  est 
au  niveau  des  vertèbres  dorsales.  Lévolulioii  de  l'affection  se 
l’ait  quelquefois  avec  de  la  fièvre,  quelquefois  sans  poussée 
l't'bi  ile.  .\  la  période  d’état,  c’est  la  douleur  qui  domine  la  scène, 
on  note  des  signes  de  compression  de  la  moelle,  de  la  queue 
de  cheval  (douleurs  en  ceinture,  douleurs  dans  les  aines,  les  tes¬ 
ticules). 

Les  réflexes  pateliaires  sont  exagérés  quelquefois,  abolis 
dans  d’autres  cas.  Le  sang  présente  à  ce  moment  une  forte  hy¬ 
perleucocytose.  La  terminaison  peut  se  faire  par  la  suppura¬ 
tion,  3  à  4  fois  pour  103  ;  le  plus  souvent,  par  la  résolution. 

Anatomiquement  il  s’agit  d’une  ostéite  ain.-i  qu’on  s’en  est 
assuré  soit  par  les  constatations  faites  au  couis  des  opérations 
ou  des  autopsies,  soit  par  les  radiographies. 

La  lésion  principale  siège  sur  le  corps  vertébral.  Les  lésim  s 
des  vertèbres  sont  beaucoup  moins  constantes.  Quelquefois 
on  observe  un  processus  d’ossification,  (’-omme  traitement,  il  faut 
avoir  recours  à  l’immobilisation  avec  extension  continue. 

;J.  M. 
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La  pression  du  sang  dans  la  diphtérie  ;  par  Rolles- 

TON.  (British  Journ.  of  childrens'diseases,  octobre  1911). 

La  pression  artérielle  la  plus  élevée  est  observée  dans  la  pre¬ 
mière  semaine,  la  plus  basse  dans  la  seconde  ;  la  pression  re¬ 
devient  normale  vers  la  septième  semaine.  Lorsqu’il  y  a  dyspnée 
laryngée,  la  pression  s’élève,  elle  s’abaisse  après  la  trachéotomie. 
Le  sérum  ne  modifie  pas  cette  pression. 

En  résumé,  d’après  l’auteur,  l’importance  de  la  sphygmoma- 
nométrie  est  minime  dans  la  diphtérie,  et  si  l’adrénaline  donne 
de  bons  résultats,  c’est  qu’elle  agit  aussi  sans  doute  et  surtout 
sur  les  au  très  phénomènes  d’insuffisance  surrénale.  J.  M. 

LeSokodu.  Nous  désirons,  pour  terminer,  dire  briève¬ 
ment  ce  qu’est  cette  maladie,  dont  il  a  été  beaucoup  parlé  ces 
dern'ers  temps,  et  qui  a  été  décrite  pour  la  première  fois  en 
Europe  par  Fruqoni  (in  Berliner  Klin.  Wochenschrift  n9  6, 1912). 
—  C’estune  maladie  infectieuse  relativement  fréquente  au  Japon 
et  en  Chine,  transmise  à  l’homme  par  la  morsure  d’un  rat  qui 
est  lui-mêmeen  puissance  de  cette  infection.  Quinze  jours  après 
la  morsure  du  rat  environ, le  foyer  de  morsure  se  tuméfie,  s'ulcère 
puis  apparaissent  des  frissons,  des  vomissements,  de  la  fièvre, 
souvent  à  type  rémitto-intermittent  ;  cette  fièvre  persiste  pendant 
une  quinzaine  de  jours  au  cours  desquels  les  téguments  du  tronc, 
des  membres  inferieurs,  se  couvrent  de  taches  assez  larges, 
arrondies,  rouge  vineux,  douloureuses  à  la  pression.  Ces  ta¬ 
ches  procèdent  par  poussées  successives  qui  durent  plusieurs 
mois.  Des  complications  oculaires  peuvent  aussi  se  produire. 

Le  sang  ne  présente  comme  modification  qu'une  éosinophilie 
assez  marquée.  Telle  est  dans  ses  grandes  lignes  cette  maladie 
jusqu’ici  inconnue  en  Europe, et  qui  vient  d’y  être  signalée  pour 
la  première  fois  voici  seulement  quel([ues  mois.  J.  Milhit. 
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ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  6  mai  1912. 

Essais  de  vaccination  antityphique  sur  l’homme  au  moyen  de 
vaccin  sensibilisé  vivant.  —  M.  Brougbton  Alcock.  —  Les  bons 
résultats  obtenus  sur  les  animaux  par  iflM.  Aietchnikoff  et  Besredka 
sur  le  chimpanzé,  par  la  vaccination  antityphique  à  l’aide  de  vaccin 
sensibilisé, ont  montré  l’intérêt  de  son  application  à  l’homme. 

L’auteur  a  inoculé  44  sujets  des  deux  sexes,  d’âges  et  de  poids  très 
variables  :  dans  une  première  série  de  14  personnes,  les  sujets  re¬ 
çurent  d’abord  1  cc.  de  culture  de  24  heures  sur  gélose  fraîche  pep- 
tonée,  diluée  au  IjlOO.  8  à  10  jours  après  une  2*  injection  de  2  cc. 
Il  ne  s’ensuivit  ni  douleur  spontanée,  ni  variation  de  température. 
Avec  des  doses  plus  fortes,  2  et  3  cc.,  il  se  produit  chez  les  individus 
de  faible  taille  un  érythème  local, auquel  peuvent  se  joindre  de  la  cépha¬ 
lée  et  une  sensation  de  fatigue  générale.  Mais  les  sujets  vaccinés  ne 
furent  à  aucun  moment  empêchés  de  vaquer  à  leurs  occupations. 

Les  inoculations  ont  été  faites  sous  la  peau,  tantôt  au  bras,  et  de 
préférence  au  niveau  de  la  paroi  abdominale  où  la  résorption  se  fait 
plus  vite. 

La  dose  de  1  co.  faite  en  première  injection  correspond  à  environ 
5  raillions  de  microbes  vivants  (sensibilisés  par  immersion  dans  du 
sérum  antityphique  puis  débarrassés  par  lavage  de  ce  qu’ils  n’ont 
pas  fixé).  C’est  la  dose  qui  fixe  jusqu’à  0,1  d'alexine  titrée,  la  cul¬ 
ture  de  24  heures  étant  diluée  à  1/400. 

La  réaction  minime  des  sujets,  jointe  à  la  sûreté  du  procédé  d’im¬ 
munisation  font  de  la  méthode  un  moyen  de  choix  pour  la  vaccinntion. 

Sur  la  vaccinntion  anticlaveleuse  par  virus  sensibilisé.  —  MM. 
J.  Bridé  et  A.  Boquet  apportent  des  constatations  complémentaires 
à  leur  premier  travail  sur  le  môme  sujet  (G.  R.  Ac.  des  Sc.  t.  154, 
P.' 144,  1912). 

1®  La  réaction  locale  consécutive  à  l’injection  de  vaccin  s’accroît 
avec  l’âge  des  moutons  inoculés  :  faible  ou  imperceptible  chez  l'a¬ 
gneau,  elle  donne  chez  l’adulte  un  œdème  assez  volumineux  qui  dis¬ 
paraît  en  2  ou  3  jours. 

2'>  L’absence  de  réaction  locale  n’indique  pas  que  l’animal  soit  ré- 
f  ractaire. 

3“  Chez  l’animal  réceptif,  on  observe  le  4»  ou  le  5®  jour  une  réac¬ 
tion  thermique  qui  dépasse  rarement  1®5  ;  et  cette  réaction  n’est 
pas  en  rapport  avec  l’action  locale. 

4”  La  vaccination,  quelle  que  soit  l’importance  de  la  réaction  lo¬ 
cale,  n’oblige  pas  à  l’isolement  des  sujets  et  peut  être  pratiquée  sur 
tous  les  sujets  d’un  même  troupeau. 


5®  Comme  la  vaccination  n’influence  pas  l’évolution  de  la  maladie 
en  incubation,  maladie  naturelle  ou  expérimentale,  elle  est  donc  in¬ 
diquée  pour  arrêter  l’épizootie, si  fréquente  en  Algérie. 

Le  vaccin  résiste  assez  bien  à  la  chaleur,  et  la  durée  de  l’immu¬ 
nité  qu’il  confère  est  au  moins  égale  à  5  mois. 

Nouvelles  expériences  sur  l’épuration  bactériologique  des  huîtres 
en  eau  filtrée.  —  M .  Fabre-Domergue  donne  les  résultats  de  360 
analyses  effectuées  au  cours  d’une  série  pendant  le  temps  nécessaire 
à  l’épuration  des  huîtres  dans  le  bassin  de  stabulation  en  circuit 
lermé,  qu’il  a  imaginé. 

La  contamination  moyenne  de  46.6  pour  100  s'abaisse  très  brus- 
quement  dès  le  second  jour  à  21.0  pour  100,  pour  diminuer  ensuite 
plus  lentement  et  arriver  à  0  dans  tous  les  cas  examinés,  dés  le  4® 
jour.  Ce  lait  confirme  les  observations  antérieures  de  l’auteur,  por¬ 
tant  sur  le  temps  nécessaire  à  l’éviction  complète  du  contenu  intes¬ 
tinal  des  huîtres  en  eau  filtrée  et  sur  la  prépondérance  de  ce  facteur 
de  contamination  par  rapport  à  l’infection  de  la  cavité  palléale  à  peu 
près  seule  envisagée  jusqu’ici. 

Grâce  à  des  modifications  portant  sur  l’élimination  dès  déchets  et 
sur  la  circulation  de  l’eau,  le  bassin  de  stabulation  peut  contenir 
4000  huîtres  sans  mortalité  appréciable  (3  ou  4  pour  1000).  L’eau  ar¬ 
tificielle,  fabriquée  en  janvier,  n’en  a  pas  été  renouvelée  et  présente 
la  même  limpidité  qu’au  début  et  la  même  pureté  au  point  de  vue  des 
matières  organiques. 

Ce  bassin  peut  rendre  des  services  soit  comme  procédé  d’épura¬ 
tion,  soit  comme  régulateur  de  consommation.  Sans  préjuger  de  son 
application  industrielle,  o.n  est  en  droit  cependant  de  s’autoriser 
des  résultats  qu’il  a  donnés  pour  affirmer  que  la  mise  en  pratique, 
sur  le  littoral,  de  l’épuration  bactériologique  des  huîtres  par  la  star 
bulation  en  eau  de  mer  naturelle  filtrée,  ne  saurait  entraîner  la  moin¬ 
dre  difficulté,  car  elle  est  beaucoup  plus  simple  et  de  réalisaiion 
moins  délicate.  Mme  Phisalix. 


ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  7  mai  1912. 

Nécrologie.  —  M.  Je  Président  annonce  la  mort  deM.  Marc  Sée, 
membre  de  l’Académie  de  médecine. 

Rapport. — M.  Letulle  lit  son  rapport  sur  un  travail  de  M. 
Guezda  :  Thérapeutique  médicamenteuse  du  cancer.  M.  Guezda 
aurait  obtenu  des  résultats  intéressants  en  employant  par  voie  interne 
une  combinaison  arsénc-phospho-albumineuse. 

Rapport.  —  M.  Netter  lit  un  rapport  sur  des  Demandes  d'auto¬ 
risation  pour  des  sérums  thérapeutiques.  Maurice  Gïnty. 


SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  10  mai  1912. 

Dysostose  cranio-faciale  héréditaire.  —  M.  O.  Crouzon. — La  dy- 
sostose  cranio-faciale,  dont  deux  types,  la  mère  et  l’enfant,  ont  été 
présentés  à  la  société,  est  caractérisée  :  1°  Par  une  malformation  du 
crâne  consistant  dans  une  crête  antéro-postérieure  qui  surplombe  la 
bosse  frontale  et  donnant  au  crâne  un  aspect  analogue  à  celui  de  la 
trigonocépbalie  ;  2*  Une  malformation  de  la  face,  caractérisée  par  le 
prognathisme  inférieur  et  le  nez  busqué  ;  .3°  de  l’exophtalmie  et  du 
strabisme  divergent. 

Ce  type  clinique  rentre  dans  le  groupe  des  dystrophies  osseuses 
localisées.  Il  est  déjà  ébauché  à  la  naissance,  il  est  donc  congénital  ; 
mais,  d’autre  part,  il  se  développe  progressivement  pendant  la  pre¬ 
mière  enfance.  Il  est  différent  de  l’oxycéphalie  et  de  la  dysostose  cléi- 
do-cranienne.  C’est  donc  un  type  clinique  nouveau  qui  ne  peut  être 
superposé  à  aucune  description  antérieure. 

L’exophtalmie  est  expliquée,  comme  dans  certaines  malformations 
crâniennes,  par  la  diminution  de  la  cavité  orbitaire,  qui  ne  peut  plus 
loger  les  globes  oculaires.  Il  est  possible  que  cette  malformation  soit 
sous  la  dépendance  d’un  trouble  d’une  glande  vasculaire  sanguine 
(l’un  des  deux  sujets  est  atteint  de  goitre  et  l’on  pourrait  supposer 
qu’il  s’agit  là  d’un  syndrome  thyroïdien)  ;  mais  on  peut  admettre  qu'il 
s'agit,  dans  ces  cas,  de  malformations  non  pathologiques  mais 
tératologiques.  Quoi  qu’il  en  soit,  ce  syndrome  est  héréditaire  sans 
présenter  dans  la  famille  un  caractère  dominant.  La  cause  première 
de  cette  maladie  est  encore  obscure . 

MM.  Hallé,  Leréboullet  et  Appert  discutent  la  théorie  patho¬ 
logique  de  ces  dysostoses  et  apportent  des  observations  personnel¬ 
les  qui  se  rapprochent  du  cas  présenté. 

MM.  Beurmann  et  Gougerot  déposent  un  ouvrage  sur  les  sporot- 
ri choses. 

MM.  Leber  et  Jacquet  présentent  une  malade,  chez  laquelle  ils  ont 
observé  un  phénomène  bizarre  :  la  rotation  des  globes  oculaires  au¬ 
tour  des  axes  antéropostérieurs  sous  l’influence  de  différentes  ma¬ 
nœuvres.  Ils  ne  connaissent  pas  d’explication  de  ce  ph  énomène  non 
encore  décrit. 
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Bilharziose  intestinale. —  MM.  Courtoia-Suffit,  Paul  Jacquet 
et  Louis  Géry  rapportent  tin  cas  de  bilharzioze  intestinale  observé 
à  Paris,  avec  présentation  de  pièces. 

Bilharziose  intestinale  typique  avec  présence  des  parasites  daiu  le 
sang  lie  la  veine  porte,  —  cirrhose  vermineuse  à  évolution  rapide,  — 
granulie  bilharziennes  généralisée  aux  deux  poumons,  telles  parais¬ 
sent  être  les  caRictêriStiqües  dé  cette  observation. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  rapidité  d’évolution  de  ce  cas  de  bil* 
harziose,  aboutissant  à.  la  mort  en  moins  d’une  année,  sur  l’Intensité 
et  la  rapidité  d’évolution  de  cette  cirrhose  bilharzienne  avec  ascite 
légère  et  splénomégalie,  et  qui  dans  les  derniers  temps  dominait  le 
tableau  clinique. 

Ils  signalent  au  niveau  du  poumon  la  formation  de  tubercules  par 
corps  étrangers  de  structure  typique  au  contact  des  œufs 

Enfin  ils  attirent  l’aftenfion  sur  ce  fait  d’une  bilharziose  contrac¬ 
tée  à  la  Guadeloupe,  qui  jusqu’à  présent  semblait  indemne  de  cette 
affection.  Cliniquement  on  avait  des  signes  d’entérite  dysentériforme, 
avec  présence  daus  les  fèces  des  œufs  à  éperon  du  Schistomum  Man- 
soni . 

M.  Dufour  présente  un  jeune  homme  entré  dans  son  service  dans 
un  état  de  stupeur  catatonique  et  un  ensemble  de  symptômes  psy¬ 
chiques  bizarres.  La  ponction  lombaire  permit  de  constater  dans  le 
liquide  céphalorachidien  une  lymphocytose  notable.  Cette  ponction 
donnerait,  si  faite  au  début,  souvent  plus  de  renseignements  que  si 
elle  est  faite  plus  tard  à  la  période  d’état  de  démence. 

Le  Neosalvarsan. —  M.  Queyrat  présente  un' malade  traité  par  ce 
médicament  qui  parait  avoir  une  action  plus  rapide  que  le  salvarsan 
et  ne  pas  présenter  les  inconvénienls  dn  (iüfi  d'Èhrlich  (dose  (V,?0  etgr. 
me  0,40  ctgr  de  fiOfi) 

>1.  Sicard  a  eu  également  de  bons  résultats  avec  le  néosalvar- 
san. 

.M.  Milian,  à  propos  du  procés-vcrhal,  défend  la  théorie  de  la  tuber¬ 
culose  inflammatoire  de  M.  le  Prof.  Poncet. 

Les  œdèmes  chez  les  dlahetiqucv —  M.  Labbé  distingue  les  œdè¬ 
mes  spontanés  et  les  œdèmes  dus  auGOîHNa  et  discute  leur  pa- 
tbogénie  FaiBnfit. 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  11  mai  191?. 

Sur  la  résistance  des  lapins  népbreetomisés  aux  injections  intra¬ 
veineuses  des  liquides  isotoniques  et  isovisqueux .  — MM.  Roger  et 
Garnier.  —  Les  lapins  népbreetomisés  supportent  sans  présenter 
d’accidents  immédiats  des  doses  considérables  de  liquides  isotoniqués  ; 
la  mort  arrive  par  affaiblissement  progressif  sans  accidents  aigus  et 
en  particulier  sans  potissées  d'œdème  pulmonaire.  La  dilution  san¬ 
guine  n’est  jamais  considérable,  elle  n'est  pas  plus  marquée  chez  les 
lapins  qui  n’ont  pas  été  privés  de  leurs  reins.  C’est  que  le  liquide  in¬ 
troduit  nereotc  pas  dans  le  système  circulatoire,  une  partie  s’échappe 
par  la  bile,  une  autre  passe  directement  dans  l’intestin  ;  les  tis- 
.sus,en  particulier,  les  muscles  et  les  poumons  en  retiennent  une  cer¬ 
taine  quantité.  Mais  la  plus  grande  partie  est  reitenüe  dans  les  mail¬ 
les  du  tissu  conjonctif.  L’injection  de  liquides  isovisqueux  ne  donne 
pas  lieu  à  des  phénomènes  bien  différents,  que  le  lapin  ait  été  ou 
non  privé  de  ses  reins  avant  l’expérience.  Dans  les  deux  cas  la  mort 
arrive  par  œdème  aigu  du  poumon  avec  une  dose  à  peu  pres  sembla¬ 
ble.  Le  nombre  des  globales  rouges  diminue  progressivement 
avec  les  quantités  de  liquide  injecté.  A  l'autopsie  on  trouve  des  hé¬ 
morragies  dans  différents  tissus. 

A  propos  des  auto-hémolysines  spléniques.  —  MM.  A.  Gilbert, 
E.  Chabrol  et  II.  Bénard,  —  Les  auteurs  reproduisent  à  titre 
d'exemple  le  tableau  d'une  expérience  où  se  trouvent  mentionnées, 
dans  leurs  proportions  respectives,  les  dilutions  d’extrait  splénique  et 
celles  des  globules  rouges.  L’extrait  splénique,  éprouvé  une  heure 
après  la  mort  de  l’animal,  temps  nécessaire  à  sa  préparation,  s’est 
montré  très  nettement  actif  vis-à-vis  des  globules  du  chien.  D'autre 
part,  ce  même  extrait,  actif  vis-à-vis  des  globules  de  chien,  s’est 
montré  dénué  de  toute  influence  sur  des  hématies  humaines  et  sur 
des  hématies  de  mouton,  ces  dernières  âgées  de  48  heures.  Les  au¬ 
teurs  insistent  sur  la  nécessité  de  ne  mettre  en  présence  de  l’extrait 
splénique  qu'une  faible  quantité  de  globales  ronges. 

Nouvelles  recherches  sur  les  lipoïdes  des  cellules  de  Pnilcinje  du 
cervelet.  —  M.M.  Laignel -Lar  as  fine  et  V.  Jonnesco  comparent  les 
ligures  obtenues  dans  les  cellules  de  Purkinje  du  cervelet  du  chien 
et  dû  lapin  avec  la  méthode  deCiv'aio,  fa  méthode  de  Scftmîdt-Dietricli 
et  la  modification  technique  qu’ils  ont  précédemment  décrite.  En 
particulier  par  cette  dernière  technique,  en  acidifiant  le  mélange  fixa¬ 
teur  formol- Weigert,  ils  ont  mis  en  évidence  une  couche  lipoïde  dis¬ 
continue  à  la  face  externe  ou  à  une  certaine  distance  dé  la  membrane 
nucléaire.  1,’étude  in  vitro  des  réactions  différentes  de  la  cholesté¬ 
rine  et  de  la  lécithine  en  présence  du  liquide  de  Weigerf,  acidifié  ou 


non,  conduit  les  auteurs  à  l’hypothèse  que  la  membrane  lipoïde  péri- 
nucléaire  de  la  cellule  de  Purkinje  du  cervelet  du  chien  est  consti¬ 
tuée  en  grande  partie  de  lécithine. 

Transmission  expérimentale  de  la  clavelée.  —  M.  Moussu  (pour 
.VI.  Duclaux). 

Sur  un  procédé  d’inoculation.  —  M.  L.  Camus. 

Observation  biologique  sur  Id|saumon  d’Europe.  —  M.  Roule. 
Nouvelle  technique  de  la  fistule  pancréatique  permanente.  —  M. 
Frouin. 

Auto-précipitation  du  sérum.  —  MM.  Aynaud  et  Trazet. 
Vaso-motricité  intestinale.  —  MM.  Carnot  etCIénard. 

Influence  de  la  voie  d’introduction  d’une  albumine  spéoifique  sur 
son  utilisation  par  l’organisme.  —  M.  Magne. 

Election  d’un  membre  titulaire,  P*  ligne  M.  Ouieysse,  2»  ligne  M. 
Leraditi,  3*  ligne  M.  Legendre,  Mme  Loyez,  MM.  Pieron,  Weil. 
M.  Guieysse  est  élu  membre  titulaire.  Léon  Gikocx. 

- - - - - - - 

CONSUL'rATIONS  MEDICALES 


Traitement  des  blépharites 

Il  est  un  certain  nombre  de  blépharites  dont  les  causes 
sont  bien  connues,  et  auxquelles  on  peut  appliquer  un 
traitement  étiologique  précis. 

Les  blépharites  pédiculaires  (pedicultiS  pubis,  pedicu- 
luscapitis)  disparaissent  par  l’application  d'une  petite 
quantité  d’onguent  napolitain  sûr  le  bord  des  paupières. 

Les  blépharites  secondaires  à  une  conjonctivite,  à  une 
affection  des  voies  lacrymales,  ne  guérissent  que  si  on 
traite  la  conjonctivite,  et  si  on  rétablit  la  perméabilité  des 
voies  lacrymales. 

11  est  plus  difficile  d’appliquer  un  traitement  logique 
au  groupe  si  nombreux  des  blépharites  dont  la  cause 
première  reste  encore  indéterminée. 

Btépharüe  légère  sans  ulcérations .  —  Lavages  deux  fois 
par  jour  avec  une  solution  de  carbonate  de  soude  à  1  p. 
100.  Application  le  soir,  sur  le  bord  palpébral,  d’un  peu 
de  la  pommade  : 

Ichtyol .  0  gr.  ôO 

Oxyde  de  zinc .  1  gr. 

Vaseline . t 

Lanoline . ^  aa  a  gr. 

Blépharite  avec  croûtes  épaisses.  —  U  faut  commencer 
par  appliquer  sur  les  yeux  des  compresses  humides  imbi¬ 
bées  d’eau  bouillie  liède,  pour  ramollir  et  décoller  les 
croûtes  palpébrales. 

Quand  le  bord  palpébral  est  ainsi  bien  nettoyé,  on  ap¬ 
plique  le  traitement  précédant. 

Blépharite  ulcéreuse.  —  Compresses  humides  pour  déta¬ 
cher  les  croûtes  et  déterger  le  bord  palpébral. 

Lotions  au  cyanure  d’hydrargyre  à  1  p.  Ti.OOO,  pour 

agir  sur  le»  germes  d’infection  secondaire,  si  fréquente 
dans  celte  forme  de  blépharite. 

Applications  de  la  pommade  précédente  à  l’ichtyol. 

Il  est  quelquefois  nécessaire  efe  cautériser  les  bords  pal¬ 
pébraux  avec  du  nitrate  d’argent,  mais  ce  traitement  doit 
toujours  être  appliqué  par  le  médecin  lui-même. 

Quand  les  blépharites  s’accompagnent  de  démangeai¬ 
sons,  de  brûlures  ou  de  picotements,  II  vaut  mieux,  plutôt 
que  de  laisser  les  malades  se  fn)tler  les  yeux,  leur  prescrire 
des  instillations  calmantes  de  : 


Chlorhydrate  de  cocaïne . .  fl  gr.  20 

Eau  distillée .  Ifl  gr. 


PôüLarO. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 


Affections  tuberculoïdes  dues  à  des  bactéries 
pyogènes  :  Folliculites,  papulo-nécrotiques  et 
verrucomes  tuberculoïdes. 

Par  H.  GOI’GEIIOT, 

Profegseup  agrégé  à  la  FacuUé  de  médecine  de  Paris. 

30  l''OLLICULITES  AGMINÉES  TORPIDES  ÇIMULANT  LA 

tuberculose  ulcérofongueuse  (anthrax  tuberculoïde) 

Cetle  forme  nous  semble  exceplionnelle.  Un  cas  nous 
a  vivement  frappé  : 

Un  homme  fort  d’apparence,  âgé  de  35  ans,  vient  à  la 
consultation  du  prof.  (îaucher  le  31  octobre  pour  un  large 
infiltrât  rouge  violacé  du  dos  de  la  main,  presque  indolent, 
ulcéré  et  suppurant  en  plusieurs  points  :  les  ulcérations 
sont  déchiquetées,  étroites  ;  leur  fond  est  bourgeonnant, 
on  croit  à  upe  tuberculose  ulcérofongueuse,  intermédiaire 
entre  le  scrofuloderme  ulcéré  et  les  tuberculoses  papillo- 
mateuses.  Mais  l’interrogatoire  vient  réformer  ce  diagnos¬ 
tic:  on  apprend,  en  effet,  que  les  lésions  n’ont  commencé 
qu’il  y  a  une  dizaine  de  jours  ;  elles  ont  donc  eu  un  dé¬ 
veloppement  rapide  que  n’ont  pas  les^tuberculosés  dermi¬ 
ques  ;  on  apprend  que  le  malade,  ancien  syphilitique,  non 
traité,  est  tabétique,  qu’il  souffre  de  crises  gastriques, 
d’arthropathie  du  genou  droit  ;  le  diagnostic  le  plus  pro¬ 
bable  paraît  donc  celui  d’anthrax  torpide  ulcéro-oégétant 
L’évolution  a  été  presque  indolente,  sans  doute  parce  que 
le  malade  est  tabétique. 

La  guérison  confirme  ce  diagnostic  :  elle  est  rapide  par 
les  pansements  et  pulvérisations  ;  le  22  novembre  la  cica¬ 
trisation  est  complète. 


40  Papulo-nécrotiques  et  papulo-pustules 

TUBERCULOÏDES. 

(Ecthyma-irnpetigo  de  Bockhardt,  acné,  folliculite,  furoncles 
tuberculoïdes]. 

Des  malades  sont  souvent  étiquetés  tuberculeux  parce 
qu’il  sont  porteurs  do  lésions  que  l’on  prend  pour  des 
tuberciilidos  et  qui  nous  semblent  n’être  que  des  pyo- 
dermites  chroniques  tuberculoïdes.  Il  importe  donc  de 
faire  ressortir  que  l’aspect  clinique  de  la  tuberculide  pa- 
pulo-pusluleuse  ou  papulo-nécrotique  peut  être  exacte¬ 
ment  reproduit  par  des  cocci  pyogènes.  Nous  croyons 
avoir  été  le  premier  à  en  donner  la  démonstration  clinique, 
bactériologique,  thérapeutique  et  expérimentale. 

«  L’aspect  clinique  des  papulo-nécrotiques  n’indique  pas 
toujours  une  lésion  bacillaire,  disions-nous  en  1907  (1). 
Quelques-unes  ne  sont  que  des  suppurations  banales 
chez  des  tuberculeux.  Cliniquement,  elles  ressemblent 
aux  vraies  papulo-nécrotiques  bacillaires,  parce  que,  chez 
les  tuberculeux,  ces  suppurations  se  prolongent,  parce  que 
la  nécrose  est  précoce,  parce  que  l’auréole  érythémateuse 
se  cyanose  et  que  la  cicatrice  se  pigmente.  Histologique¬ 
ment,  l’erreur  est  faite  parce  que  ces  lésions  chroniques 
peuvent  avoir  une  structure  tuberculoïde.  » 

.  Bientôt  nous  retrouvions  des  faits  semblables  chez  des 
individus  indemnes,  au  moins  en  apparence,  de  tubercu¬ 
lose  et  nous  nous  demandions  même  si  certains  porteurs  de 
«  tuberculides  »,  exempts  de  tuberculose  profonde,  ne  sont 
pas  des  sujets  non  tuberculeux  atteints  de  pyodermites 
cocciennes  tuberculoïdes  ? 

(1)  Annales  de  Dermal.  et  de  syphilg.,  1907,  p.  677. 


Les  preuves  que  nous  accumulions  étaient  nombreuses  : 

Preuves  cliniques.  —  On  surprend  le  début  par  une  follicu¬ 
lite  ou  une  vésicule  claire,  puis  suppurée,  entourée  d’une 
auréole  carminée  ;  on  trouve  mêlées  aux  soi-disant  tubercu¬ 
lides  des  pustuletles  depyodermile  incontestable  différen- 
tesdes  tuberculides  naissantes.  L’évolution  est  plus  rapide 
elle  ne  demande  que  quelques  jours,  alors  que  celle  des 
tuberculides  réclame  plusieurs  semaines  ;  la  lésion  est 
arrivée  à  la  période  d’état  souvent  en  3  à  4  jours  rarement 
en  plus  de  8  à  12  jours  :  la  guérison  est  plus  prompte  ; 
la  lésion  obéit  au  traitement  externe  des  pyodermites, 
qui  reste  peu  ou  pas  efficace  sur  les  tuberculides. 

Preuves  bactériologiques.  —  «  La  culture  des  lésions  fer¬ 
mées  par  la  méthode  des  pipettes  de  Sabôuraud  décéléra 
la  streptococcie  ou  la  staphylococcie  »  (1907).  Üès  le  dé¬ 
but,  la  lésion  fermée  renferme  des  cocci  colorables  sur 
lame  et  cultivables,  staphylocoques,  streptocoquea  à  lon¬ 
gues  chaînettes,  diplo  streptocoques  et  diplocoques  dont 
certains  appartiennent  peut-être  à  l’entérocoque  en  rai¬ 
son  de  leur  polymorphisme,  alors  que  la  tuberculide  débu¬ 
tante  non  ouverte  a  un  contenu  aseptique. 

Preuve  histologique. —  «  Un  premier  examen  histologique 
pourrait  faire  croire  à  la  tuberculose,  car  les  lésions  sont 
parfois  tuberculoïdes. ...  Un  examen  histologique  plus  mi¬ 
nutieux  montrera  l’importance  de  la  polynucléose»  et  de 
l’exsudation  fibrineuse,  alors  que  dans  la  tuberculide 
non  ouverte  la  nécrose  est  prédominante,  l'appel  des  poly¬ 
nucléaires  est  presque  nul,  la  précipitation  de  fibrine  man¬ 
que  ou  est  peu  prononcée.  Les  formations  tuberculoïdes 
sont  l’exception,  la  lésion  a  l’allure  phlegmasique.  Sans 
faire  de  biopsie,  le  simple  frottis  du  centre  de  la  lésion 
naissante  montrerait  ces  différences. 

Preuves  expérimentales  —  «  ...  et  surtout  la  reproduction 
de  la  lésion  par  auto-inoculation  expérimentale  sur  le 
même  sujet  prouve  que  ces  soi-disant  tuberculides  papu¬ 
lo-nécrotiques  ne  sont  que  des  suppurations  chroniques...  » 
dues  à  des  cocci  pyogènes.  Plusieurs  fois  nous  avons  tenté 
cette  expérience  anodine  en  frottant  la  peau  du  malade 
sur  un  point  symétrique,  soit  avec  le  magma  central  des 
lésions  adultes, soit  avec  les  cultures  tirées  de  ces  lésions  :  le 
plus  souvent  les  frottis  reproduisent  des  pustulettes  qui 
prennent  l’aspect  tuberculoïde  (1907). 

En  1907-1908  nous  avons  pu  ajouter  l'argument  de  la 
reproduction  expérimentale  des  lésions  sur  l’animal. 
«  Les  inoculations  faites  par  frottis  de  cultures  pures  de 
streptocoques, de  diplo-streptocoques,u’ont  réussi  que  sur  la 
peau  du  rat  nouveau-né  (ou  très  jeune)  ;  elles  ont  échoué 
sur  la  peau  du  cobaye  et  du  rat  adultes. ..  » 

((  Les  lésions  n’apparaissent  que  dans  les  régions  frot¬ 
tées  et.  après  une  incubation  de  deux  à  dix  jours.  Elles 
sont  d’ordinaire  assez  nombreuses.  Elles  commencent  par 
une  vésiculette  plate  qui  au  bout  d’une  huitaine  de  jours 
se. transforme  en  un  petit  nodule croûteux  de  là3  mil¬ 
limètres  centré  d’une  ulcération  dermique  très  étroite.  Les 
lésions  guérissent  spontanément  en  quinze  à  trente  jours, 
plus  rapidement  après  application  de  teinture  d’iode,  il 
n'y  a  pas  d’adénopathie  et  les  viscères  ne  sont  pas  enva¬ 
his. 

«  Histologiquement  ce  sont  des  pustulettes  à  centre 
nécrosé  ou  suppuré,  commençant  par  une  épidermite  vé- 
siculeuse  en  surface,  plus  rarement  par  une  folliculite, 
aboutissant  à  la  nécrose  sous-épithéliale  du  derme....  Au 
dessous  d’un  épiderme  vésiculeux  nécrosé,  on  a  un  nodule 
dermique,  à  trois  zones  concentriques  :  au  centre,  nécrose 
avec  ou  sans  polynucléaire  à  la  partie  moyenne,  zone 
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inconstante  de  cellules  épithélioïdes  à  la  périphérie,  zone 
de  réaction  lympho-conjonclivc  basophile  étroite  ou  large 
et  presque  toujours  diffuse...  Il  y  a  donc  tantôt  réaction 
suppurative,  puisque  polynucléose, tantôt  réaction  tuber¬ 
culoïde,  puisque  nécrose  entourée  d’une  zone  épithé¬ 
lioïde. 

«  Les  cocci  très  nombreux  dans  ces  lésions  revêtent  la 
forme  de  diplocoques,  qui  parfois  s’  accumulent  en  amas 
slaphylococciformes  et  quelquefois  s’ordonnent  en  chaî¬ 
nettes  strcptococciformes. 

«  Le  déterminisme  expérimental,  l’abondance  des  cocci 
attestent  la  nature  coccienne  des  lésions  ;  la  rétrocul- 
ture  redonne  le  même  diplostreptocoque  et  sa  réinocula¬ 
tion  sur  un  rat  nouveau-né  redonne  les  mêmes  lésions. 
Ces  constatations  bactériologiques,  la  courte  incubation  et 
l’évolution  rapide,  la  structure  histologique  assez  souvent 


Fig.  1.  —  Lésions  papulo  pustuleuses  et  papulo- nécrotiques  tuberculoïdes 
en  activité,  dues  à  des  cocci  pyogènes.  Mélange  de  lésions  naissan¬ 
tes  du  type  vésico-pustuleux  (ecthyma)  et  de  lésions  adultes  ;  tuber¬ 
culoïdes  simulant  à  s’y  méprendre  des  «  tuberculides  papuio-nécro- 
tiques  ». 

phlegmasique,  l’absence  d’adénopathie  et  de  lésions  viscé¬ 
rales  distinguent  facilement  ces  lésions  des  papulo-nécroti- 
ques  bacillaires  obtenues  avec  Laroche  par  frottis  do  cul¬ 
tures  de  bacilles  de  Koch  sur  la  peau  du  cobaye  adulte  (1).» 

Depuis  que  notre  atiention  a  été  attirée  sur  ces  faits, 
ils  nous  semblent  relativement  fréquents. 

Les  galeux  offrent  souvent  de  ces  lésions  tuberculoïdes, 
soi  qu’ils  aient  tendance  à  cyanoser  leurs  lésions  parce 
qu’ils  sont  scrofuleux,  soit  qu'ils  les  pigmentent  parce 
qu’ils  sont  «  bruns  »  de  peau. D’ordinaire,  la  lésion  tuber¬ 
culoïde  mélée  à  des  lésions  typiques  pustuleuses  de  gale 
n’a  qu’un  intérêt  doctrinal  ;  mais  quelquefois  l’éruption 
est  discrète,  toutes  les  papules  prennent  l’aspect  des  «  tu- 


(1)  QODOEnOT.  —  C.  R.  Soc.  Biol.,  1909,  t.  l.XVII,  p.  651. 


berculides  papulonécrotiques  «.L’erreur  de  diagnostic  est 
facile  :  plusieurs  fois  nous  l’avons  vu  commeltre;  une  fois 
même  nous  avons  failli  la  faire  :  le  malade,  très  soigneux 
de  sa  personne,  avait  une  gale  discrète,  il  ne  se  grattait  pas, 
les  lésions  de  grattage  manquaient;  tout  se  réduisait  a 
quelques  papulo-pustules  et  papulo-nécrotiques  des  avant- 
bras,  et  c’est  seulement  en  regardant  les  aisselles  que 
nous  avons  découvert  un  seul  sillon  sur  le  bord  du  grand 
pectoral. 

Les  ouvriers  mécaniciens, les  tourneurs,qui  ont  leurs  vê¬ 
tements  imbibés  de  pétrole,  présentent  souvent  de  ces  follU 
culites  torpides  à  allure  chronique  sur  les  membres  infé¬ 
rieurs  et  sur  le  Ironc,  notamment  à  la  face  antérieure  et 
externe  des  cuisses  (Gaucher  et  Cesbron),  plus  rarement  sur 
les  bras.  Souvent  ces  folliculites  ressemblent  à  des  tuber¬ 
culides;  une  fois  au  moins  nous  avons  vu  commettre  l’er¬ 
reur  par  des  dermatologistes  expérimentés. 


Fig.  2.  —  Cicatrices  pigmentées  tuberculoïdes  ressemblant  à  des  jcica- 
trlces  de  tuberculides  :  même  malade  que  figurp  1. 

D’au.,iefois,  l’aspect  se  rapproche  encore  plus  de  celui 
des  tuberculides  parce  que  les  malades  sont  entachés  de 
tuberculose  :  en  voici  un  exemple  pris  entre  plusieurs. 

D  , Yvonne, âgée  de  18  ans.  sujette  aux  bronchites,lousseuse/e 
plaignant  de  points  de  côté  tréquents,  a  cu,il  y  a  un  an, des  abcès 
ganglionnaires  du  cou. 

Huit  jours  après  l’incision  d’un  furoncle  du  genou  gau¬ 
che,  la  malade  est  prise  de  frissonnement,  sa  température 
monte  à  40®,  les  deux  coudes  et  les  masses  musculaires 
des  quatré  membres  deviennent  douloureux,  une  éruption 
de  purpura  généralisé  se  déclare.La  malade  est  prédisposée  aux 
troubles  vasomoteurs,  il  suffit  de  la  découvrir  pour  faire  appa* 
raltre  un  érythème  intense,  mais  passag -  r,  de  la  partie  anté¬ 
rieure  du  thorax  (l).Ce  purpura  guérira  en  deux  semaines... 

Sur  la  face  externe  du  genou  gauche,  on  découvre  la  cicatrice 


(1)  Sur  ce  terrain  tuberculeux,  à  vaso-dilatation  si  facile,  on  com-  I 
rend  que  le  purpura  se  soit  facilement  développé. 
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tout  à  fait  singulière  du  furoncle  :  cicatrice  plate,  de  8  sur  6  mm. 
à  bords  déchiquetés,  cyanosée,  entourée  d’une  auréole cyanoti- 
que  et  pigmentée  ;  on  croirait  voir  une  cicatrice  de  gomme  tu¬ 
berculeuse.  fout  autour  on  remarque  des  papulo  puslules  que 
l’on  croit  un  moment  être  des  tuberculides  (1),  mais  on  voit 
à  quelques  centimètres  de  là  des  folliculites  stapbylolococciques, 
banales  au  début,  prendre  la  part  schématique  des  tuberculides 
papulonécrotiques,  et  laisser  de  petites  cicatrices  profondes  au¬ 
réolées  de  brun  ;  au  premier  abord  on  affirmerait  des  tubercu¬ 
lides  ;  mais  l'évolution  est  trop  courte  et  le  début  a  été  celui 
d’une  folliculite  coccienne  dont  le  pus  contenait  des  polynu¬ 
cléaires  et  des  staphylocoques. 

Parfois  les  soi-disant  tuberculides  semblent  isolées,  le 
porteur  de  ces  lésions  ne  peut  être  affirmé  tuberculeux,  l’on 
sait  toutefois  que  cette  absence  de  tuberculose  profonde 
décelable  est  fréquente  chez  les  malades  atteints  de  tu¬ 
berculides  authentiques  (2). 

L’observation  suivante  est  une  des  plus  caractéristiques 

E  celles  que  nous  ayons  recueillies,  parceque  l'évo- 
des  lésions  a  pu  être  suivie  du  début  à  la  fin,  pen¬ 
dant  plusieurs  poussées  successives. 

Bersch,  Léontine,  16  ans  ;  la  petite  malade  a  l’aspect  lloridede 
certains  scrofuleux  aux  chairs  molles  ;  les  ganglions  du  cou  sont 
petits, palpables,mais  on  n’oserait  pas  suspecter  la  tuberculose  et 
on  n'entend  pas  de  troubles  du  murmure  vésiculaire  aux  deux 
sommets. 

Elle  vient  consulter  parce  qu’elle  a  depuis  un  mois  la  jambe 
droite  criblée  de  «  petits  boutons  » .  La  partie  inférieure  de  la 
jambe  est  parsemée  de  petites  lésions  papulo- croûteuses,. 
papulo-pustuleuses,  papulo-nécrotiques,  arrondies, de  2à  4  mm. 
de  diamètre,  identiques  aux  tuberculides  papulo-nécrotiques 
par  leur  aspect,  leur  grandeur,  leur  pustulelte  souvent  ombili¬ 
quée,  lacroêtelle  brun-noirâtre  qui  lui  succède,  l'auréole  cyano- 
tique,  l’ulcération  putéiforme  que  cache  la  croûte. ..,  et  c’est 
ce  premier  diagnostic  que  tous  nous  portons. 

Mais  en  examinant  de  plus  près  les  lésions  naissantes, nous  aper¬ 
cevons  à  la  face  postérieure  du  mollet  des  éléments  qui  nous 
avaient  d’abord  échappé.  Ce  sont  des  vésicules  purulentes  péri- 
pilaires  auréolées  de  rouge,  certainement  staphylococciques. 
Nous  répérons  des  macules  roses  carminées  naissantes,  et  le  len¬ 
demain  noüsles  voyons  se  vésiculiser  :  le  pus,  riche  en  polynu¬ 
cléaires  contient  en  abondance  des  diplo-streptocoques  sur  lame 


())  La  malade  C.  (Jeanne), âgée  de  20  an8,peul  servir  de  ternie  de 
comparaison.  Atteinte  de  purpura  à  poussées  successives  depuis  deux 
ans.  suspecte  de  Bacillose  pulmonaire  naissante,  cette  jeune  femme 
présente,  en  même  temps  que  son  éruption  de  purpura  généralisé, 
deux  éléments  papulo-nécrotiques  ou  papulo-pustuleux  violacés 
centrés  de  croûtes  brunâtres,  sur  la  face  interne  de  la  jambe  gâuche, 
près  du  geuou,  et  trois  éléments  semblables  sur  la  face  externe  do 
la  jambe  droite.  Ces  lésions  sont  identiques  d'aspect  aux  papulo- 
nécrotiques  de  la  précédente  malade,  mais  leur  évolution  lente,  qui 
remonte  à  plus  d’un  mois,  le.<j  en  différencie  et  permet  de  les  rattacher 
aux  tuberculides.  La  compbraison  de  ces  deux  malades,  suivies  à  la 
même  époque,  prouve  donc  l’identité  clinique  de  ces  lésions  papulo- 
nécroliquca  el  papulo-pustuleuses  tuberculeuses  et  cocciennes. 

(2)  D’autres  fois,  les  papulo  vésiculescocciennes,  simulent  qonseul  ,- 
mrnt  les  tuberculides,  mais  plus  encore  des  syphilideï,  etrela  d’autant 
raieui  que  certains  de  ces  malades  sont  convaincus  ou  suspects  de  sy- 

N. .  .,  âgé  de  28  ans,  a  eu  un  chancre  il  y  a  6  mois  ;  la  réaction 
de  Wassermann  est  positive  et  c’est  ce  qui  rend  le  diagnostic  délicat 
chez  lui. 

Deouis  deux  mois,  les  membres  inférieurs  sont  criblés  de  lésions 
papulo-pustuleuses  qui  guérissent  et  récidivent.  Ces  éléments 
papuleux,  indolents,  non  prurigineux,  rouge  sombre,  de  4  à  8  mm., 
centrés  d’une  croule  ou  d'une  vésico-pustule,  creusés  souvent 
d’une  profonde  ulcération,  ressemblent  plus  à  des  syphilidesqu’à  des 
tuberculides,  et  pourtant  le  sommet  droit  est  le  siège  de  craquements. 
Mais  un  examen  plus  soigneux,  la  découverte  des  lésions  naissan¬ 
tes,  affirment  qu’il  s’agit  d’ecthyma  â  petits  éléments.  En  effet  on  re¬ 
trouve  des  vésicules  péripilaires  du  début, on  les  voit  se  iransformeir 
de  jour  en  jour;  la  vésico-pustule  desséchée  s’élimine  d’un  coup  d’on¬ 
gle  sur  ceriaines  lésions  ;  la  desquamation  péripilaire  et  les  colleret¬ 
tes  ne  sont  pas  celles  des  syphilidea,  etc..  Le  traitement  mercuriel  a 
été  inefficace,  jugeant  définitivement  la  question,  les  lésions  n’ont 
cédé  qu’au  Irnitement  local  des  pyodermites. 

N...,  âgé  de  50  ans,  homme  de  peine,  a  eu  un  chancre  douteux 
il  y  a  quatre  mois,  dent  un  Wassermann  positif  affirme  la  nature  sy¬ 
philitique,  l’érupüon,  est  identique  à  celle  du  malade  précédent, mais 
prédomine  aux  membres  supérieurs,  aux  avant-bras. 


et  en  culture;  puis  ces  pustulettes  d’ecthyma  péripilaire  se  trans¬ 
forment  sous  nos  yeux  en  papulo-nécrotiques  tuberculo'ides. 

Le  mélange  de  lésions  naissantes  aux  lésions  adultes,  l’évolu¬ 
tion  rapide  de  chaque  lésion  souvent  en  moins  d’une  douzaine 
de  jours. permettent  facilement  d’éviter  l’erreur  de  diagnostic. 

Ces  petites  lésions  guérirent  rapidement  en  15  jours  par  le 
repos,  l’enveloppement  sec;  elles  laissèrent  des  cicatrices  petites 
profondes,  auréolées  de  brun,  identiques  à  celles  des  tuberculi¬ 
des. 

A  la  fin  de  mai,  survint  une  nouvelle  poussée  aussi  bénigne  et 
aussi  courte  que  la  première. 

Ces  faits  sont  une  preuve  nouvelle  de  l’existence  chez 
l’homme  des  nodules  cocciens  pouvant  simuler  clinique¬ 
ment  et  même  anatomiquement  les  tuberculides  papulo- 
pustuleuses  et  papulo-nécrotiques. 

5°  Verrucomes  tuberculoïdes  dus  a  des  cocci 

PYOGÈNES 

{Impétigo  verruqueux,  ou  pyodermite  impétigineuse, 
echymateuse,  oerruqueuse...etc.) 

11  nous  a  été  donné  de  rassembler  plusieurs  cas  de  pyo- 
dermiles  verruqueuses,  qui  avaient  avec  les  tuberculoses 
verruqueuses  de  telles  ressemblances  que  le  diagnostic 
fut  longtemps  tenu  en  échec. 

Impétigo  verruqueux  ou  pyodermite  impétigineuse ,  oerru- 
quease.  —  Le  premier  cas  fut  publié  en  collaboration  avec 
MM.  Gaucher  et  Diibosc  (1). 

«  Les  lésions  de  cet  impétigo  verruqueux,  disséminées  sur  la 
face  et  les  membres  eu  plus  ou  moins  grand  nombre,  naissent 
et  évoluent  commeles  vésicules  de  l'impétigo  classique  ;  on  note 
au  début  la  même  vésicule  plate  et  à  la  période  d  état,  la  même 
croûte  épaisse  jaune  ambré  mélioérique  sans  auréole  inflam¬ 
matoire  marquée.  Mais,  lorsqu’on  arracha  dès  le  5«  jour  les 
croûtes  mélicériques,  ou  aperçoit  non  pas  un  épiderme  rouge 
lisse  mais  une  surface  humide  rosée,  grenue,  l^èrement  sur- 
levée,  souvent  déjà  villeuse. 

n  La  durée  de  cet  impétigo  se  prolonge  plus  que  d’ordinaire,  et 
après  quelques  jours, lorsque,  surpris  de  ne  pas  voir  la  croûte 
mélicérique  tomber  spontanément,  on  la  soulève  avec  une  pince, 
on  découvre  une  surface  papuleuse  rouge,  villeuse,  déjà  végé¬ 
tante,  presque  papillomateuse  ;  les  éléments  de  la  végétation 
sont  parfois  granités,  rosés,  recouverts  d’un  épiderme  rose  lui¬ 
sant,  non  ulcéré  ;  la  base  de  la  lésion  est  légèrement  saillante  et 
infiltrée...  (,)uand  enfin  la  croûte, après  15  à  20  jours,  se  détache, 
elle  laisse  un  verrucome  qui,  les  jours  suivants,  s'accentue  au 
lieu  de  régresser. 

«  Cette  lésion  verruqueuse  ressemble  de  tous  points  à  une  tu¬ 
berculose  verruqueuse  sèche  :  ce  sont  les  mêmes  saillies  papil- 
lomateuses  à  sommet  corné  squameux, séparées  par  des  sillons 
étroits,  la  même  base  rose  violacé.  Sa  forme  et  sa  grandeur 
sont  celles  de  la  bulle  isolée  arrondie  ou  du  placard  irrégulier 
conlluentd  impétigo  qui  lui  adonné  naissance.  11  semble  pour¬ 
tant  que  la  lésion  papulo- verruqueuse  puisse  s’étendre  après  la 
chute  de  la  croûte  mélicérique. 

«  Les  lésions  d’impétigo  sont  à  des  âges  différents  et  le’  mé¬ 
lange  de  vésicules,  de  lésions  croûteuses,  de  macules  commen¬ 
çant  à  devenir  villeuses,  de  verrucomes,  donne  au  malade  un 
aspect  caractéristique. 

«Le  verrucome,  uon  traité,  reste  des  semaines  sans  se  modifi- 
fier;  la  lésion  est  donc  chronique,  immobilisée,  mais  nous  ne 
savons  (car  la  malade  a  été  traitée  dès  que  le  diagnostic  fut 
posé)  si  cet  impétigo  verruqueux  aurait  eu  une  tendance  spon¬ 
tanée  à  la  guérison.  Un  traitement  très  simple,  pansement  hu¬ 
mide,  eau  d’Alibour  et  au  besoin  pommade  au  calomel  fait  dis¬ 
paraître  les  verrucomes  constitués  et  arrête  l’évolution  de 
l’impétigo  qui  n’aboutit  pas  au  verrucome  papulo-squameux. 

«On  voit  quelles  différences  séparent  cet  impétigo  ver¬ 
ruqueux  de  l’impétigo  vulgaire. 

■1  (l)  Société  (le  Dermatologie  française,  24  avril  1911,  p.  139,  n®  4 . 
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«  Cet  impétigo  verruqueux  est  en  un  mot  une  pyo- 
dermite  végétante  sèche  post-impétigineuse,  ou  mieux 
une  streptococcie  papillomato-verruqueuse  succédant  à  une 
streptococcie  épidermique  bulleuse  et  croiiteuse  »  (1). 

Peu  après,  nous  avons  retrouvé  deux  cas  semblables  : 

Fl. . .  Albert,  19  ans,  employé,  malade  piile,  très  nerveux,  pré¬ 
sentant  des  mouvements  choréiques  du  bras  droit,  est  suspect 
de  bacillose  naissante  du  sommet  droit. 

Depuis  8  jours,  sont  apparus  à  l’oreille,  au  moignon  de  l’épaule 
gauche,  à  la  région  claviculaire  droite,  des  papules  d’impétigo- 
ecthyma  bulleux,  caractéristiques  avec  leurs  vésicules  plates 
purulentes,  leur  auréole  rouge  diffuse.  A  la  main  droite,  qui 
pourtant  n’est  pas  acroasphyxique,  une  égratignure  s’est  infec  - 
tée  et  est  devenue  infiltrée,  violacée,  papuleuse,  l’épiderme 
est  squameux.  Sur  le  bord  cubital  du  dos  de  la  main  une  lésion 
d’impétigo  est  devenue  papuleuse, saillante,  violacée  ;  l’ulcération 
en  voie  de  cicatrisation,  recouverte  d’une  mince  couche  épithé¬ 
liale,  devient  papillomateuse,  squameuse,  et  si  on  la  voyait  isolé¬ 
ment,  on  pourrait  discuter  le  diagnostic  de  tuberculose  verru- 
queuse.  Mais  l'évolution  en  huit  jours  de  ce  verrucome  suffirait 
à  faire  rejeter  le  diagnostic  de  tuberculose. 

—  J..,  26  ans,  fourreur.  Le  malade  était  porteur  d’une  ulcération 
chancrilorme,  profonde,  balano-préputiale,  de  nature  douteuse 
datant  de  trois  mois  ;  la  sérosité  ne  contient  pas  de  bacille  de 
Ducrey,  la  réaction  de  Wassermann  est  négative.  Pour  éclairer 
le  problème  on  tente  dans  un  service  voisin  uneauto-inoculation, 
au  bras.  Quinze  jours  seulement  après  celte  auto-inoculation, 
se  développe  une  élevure  papuleuse  suintante  d  abord  recou¬ 
verte  de  croûte,  qui  prend  ensuite  un  aspect  végétant  squameux, 
ressemblant  à  un  placard  de  tuberculose  verruqueuse.  L’ac¬ 
croissement  rapide,  le  début  papulo-vésiculeux,  le  mélange  de 
suppuration  et  de  verrucosités,  la  guérison  en  quelques  jours 
par  de  simples  applications  antiseptiques,  suffirent  à  assurer  la 
nature  coccienne  et  non  tuberculeuse  de  cette  dermite  végétante. 
{ecthyma  verruqueux). 

Acrodermatite  verruqueuse,  staphylococcique  {pyodermites 
multiples  végétantes  des  doigts).  — Ce  cas  suivi  dans  le  ser¬ 
vice  du  professeur  Gaucher  en  est  un  e.xemple  : 

N.. .  Cette  jeune  femme,  âgée  de  18  ans,  vient  d’avoir  une  pleu¬ 
résie  tuberculeuse. 

Depuis  trois  mois,  elle  est  pâle,  amaigrie.  Dans  la  convales¬ 
cence  de  cette  pleurésie  qui  semble  avoir  été  grave,  elle  a  vu  ap¬ 
paraître  successivement  à  l’e.xtrémité  de  la  pulpe  digitale  des 
l«^  2®,  3®  doigts  droits  et  des  l®''.,  2®  doigts  gauches,  empiétant 
souvent  sur  la  rainure  unguéale, de  petites  papules  suppurantes 
ressemblant,  dit-elle, à  des  panaris  sous  épidermiques.  Ces  lésions 
de  4  à  8  mm.  de  diamètre  sont  saillantes,  à  bords  surélevés,  irré¬ 
gulièrement  tracés  et  vaguement  circulaires,  leur  surface  est 
végétante  croùleuse  ;  la  pression,  qui  est  très  douloureuse,  lait 
sourdre  une  goutte  desérosité  louche.  Les  mêmes  lésions  existent 
aux  1®'  et  2®  orteils  du  pied  droit  et  au  5®  orteil  gauche. 

L’hypothèse  de  sporotri chose  fut  d’abord  soulevée  et  ce  fut  la 
raison  pour  laquelle  le  l’rof.  Letulle  nous  l’envoya.  .Mais  cette 
sporotrichose  uniquement  constituée  par  de  petits  placards 


(l)  Celle  variété  d’impétigo  ne  semble  pa-«  avoir  été  nettement 
individualisée,  tout  au  moins  elle  n’est  pas  signalée  dans  les  traités 
classiques  et  les  monographies  sur  l’impéiigo.  A  peine  Brocq  clte-t- 
il,  dans  la  description  de  l'ecthyma.  que  i  dans  quelques  cas,  surtout 
aux  membres  inférieurs,  on  trouve  au-dessous  do  ta  croûte,  quand 
elle  est  détachée,  une  sorte  de  sailli  i  denno-épidermique,  villeuse 
d’aspect,  due  a  une  prolifération  considérable  du  corps  papillaire  et 
du  corps  muqu.<îux  de  Malpighi.  Il  y  a  un  processus  d’nyperakanthose 
exagérée,  de  telle  sorte  que  sur  une  coupe  la  lésion  ressemble  dans 
une  certaine  mesure  à  une  coupe  de  lichénillcation.  »  (I,  p.  747). 
Darier  ig.aale  incidemment,  dans  un  court  paragraphe  sur  les  pyoder¬ 
mites  végétanles(p.  223),  que  «  le  nom  de  pvoderinite  végétante  pour¬ 
rait  s’appliquer  aussi  aux  cas  dans  lesquels  un  Impétigo,  un  herpès 
Infecté  donnent  lieu  à  des  végétations,  ce  qui  arrive  surtout  dans  les 
plie.  » 

La  seule  mention  intéressante  que  nous  ayons  relevée  est  celle  d’une 
.'îgure  de  Brocq  (Traité,  1,  p.  717,  flg.  178)  avec  la  légende  «  Papil- 
lomatose  consecutive  à  l’ecthyma  sous-épidermique  (partie  anté¬ 
rieure  de  la  jambe)  ;  mais  aucune  description  n’en  est  faite  dans  le 
texte  et  la  ressemblance  avec  la  tuberculose  n'est  pas  citée. 


végétants  aurait  été  singulière,  ne  ressemblant  à’.aucun  cas  dé¬ 
crit  :  les  cultures,  le  séro-diagnostic  mycosiques,  furent  négatifs. 

Le  diagnostic  de  tuberculose  nous  sembla  plus  probable  lors 
de  notre  premier  examen,  car  les  lésions  avaient  l’aspect  tantôt 
végétant  et  suintant,  tantôt  sec  et  verruqueux  des  tubercules 
anatomiques. 

Mais  révolution  nous  fit  pencher  vers  le  diagnostic  de  nyo- 
dermite  végétante  chronique,  ce  que  confirma  le  Prof.  Gaucher. 
En  effet,  on  put  surprendre  le  début  de  la  lésion  :  l’épiderme 
rouge  s’indure,  se  soulève  ;  la  vésicule  fermée  contient  unique¬ 
ment  des  diplocoques  et  des  staphylocoques  avec  de  nombreux 
polynucléaires,  la  bulle  se  rompt,  laissant  voir  l’épiderme  exco¬ 
rié,  rouge,  granuleux,  qui  bientôt  devient  végétant.  Le  traite¬ 
ment  le  plus  efficace  a  été  le  pansement  humide  avec  une  solu¬ 
tion  antiseptique  (eau  d’Alibour  étendue),  la  radiothérapie  a  paru 
peu  active.  La  guérison  a  été  lenle  et  ne  se  compléta  qu’en  oc¬ 
tobre  1911. 

«Ces  variétés  nouvelles  d'impétigo,  disions-nous,  sont  en 
pratique  importantes  à  connaître,  lout  d'abord  parce  que 
l’erreur  de  diagnostic  avec  la  tuberculose  a  dû  être  maintes 
fois  faite  et  qu’alors  le  traitement  a  pu  être  mal  dirigé, 
laissant  le  malade  immobilisé  pendant  des  mois,  ensuite 
parce  que  cet  impétigo  abandonné  à  lui-même  semble  per¬ 
sister  des  semaines,  tandis  qu’il  guérit  en  quelques  jours 
par  le  traitement  bien  simple  de  l'impétigo  vulgaire.  » 


Diagnostic 

Ces  pyodermites  tuberculoïdes  dus  à  des  microbes 
«  banaux  »  sont  assez  peu  connues  pour  justifier  cette 
énumération.  Le  plus  souvent  l’aspect  tuberculo'ide  n'il¬ 
lusionne  qu’un  instant,  on  trouve  en  des  points  voisins 
des  pyodermites  caractéristiques  et  tous  les  intermédiaires 
entre  ces  pyodermites  et  les  lésions  tuberculoïdes.  Mais 
quelquefois  (nous  venons  d’en  citer  des  exemples),  l’erreur 
est  faite  même  par  des  spécialistes,  au  moins  au  premier 
e.xamen,et  il  laut  une  étude  attentive  pour  rejeter  le  dia¬ 
gnostic  de  tuberculose  porté  à  première  vue. 

Le  diagnostic  de  la  nature  «  coccienne  »  des  lésions 
tuberculoïdes  est  habituellement  facile,  une  fois  que  l’on 
est  prévenu  ;  il  s’appuie  sur  les  signes  suivants  : 

—  Le  début  est  celui  d'une  lésion  de  folliculite  d’cc- 
thyma  ou  d’impétigo,  en  un  mot  d’une  pyodermite. 

—  La  lésion  se  constitue  Irès  rapidement  :  en  4  à  1(> 
jours,  rarement  davantage,  lapyodermite  tuberculoïde  est 
arrivée  à  la  période  d’état. 

—  Les  lésions  tuberculoïdes,  impossibles  à  différencier 
des  tuberculoses  correspondantes,  sont  mêlées  à  des  pyo¬ 
dermites  typiques. 

—  Pendant  que  les  lésions  tuberculoïdes  gardent  tous 
leurs  caractères,  l’une  des  lésions  de  pyodermite,  surprise 
à  son  début,  évolue  et  on  la  voit  prendre  progressivement 
le  même  aspect  tuberculoïde  que  les  lésions  ancienne.^. 

—  Le  traitement  général  interne  des  tuberculoses  est  peu 
efficace,  alors  que  le  repos,  l’enveloppement,  les  panse¬ 
ments  humides,  les  applications  antiseptiques  d’eau  d’.\.li- 
bour,  de  teinture  d’iode,  les  onctions  de  pommade  au  ca¬ 
lomel,  amènent  une  guérison  rapide  des  lésions  tubercu¬ 
loïdes  qui  paraissaient  les  plus  tenaces. 

—  Le  pus  ou  le  magma  central  prélevé  sur  une  lésion 
fermée  contiennent  des  cocci  ou  bactéries  colorables  sur 
lame  et  cultivables.  Le  pus  est  formé  de  polynucléaires 
abondants  et  d’un  réseau  fibrineux. 

--La  reproduction  de  la  lésion  est  parfois  possible  en 
pratiquant  l’auto-inoculation  sur  le  malade  lui-même  par 
simple  frottis  sur  la  peau  du  magma  des  lésions.  Cette 
auto-inoculation  n’a  d’intérêt  que  dans  un  cas  de  dia- 
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gnostic  diflicile,  elle  permet  d’obtenir  une  lésion  que  la 
l’on  pourra  suivre  dès  le  début. 


Pathogénie 

Quelles  sont  les  causes  de  ces  modifications  despyoder- 
mites.  Pourquoi  des  lésions  de  folliculites,  etc.,  prennent- 
elles  l’aspect  de  lésions  tuberculeuses  ? 

On  peut  invoquer  deux  séries  de  facteurs  :  1^  atténua¬ 
tion  des  germes  ;  2“  modification  du  terrain. 

!<’  Il  est  certain  que  l’atténuation  de  virulence  des cocci 
explique  dans  un  certain  nombre  de  cas  cette  allure  si 
spéciale  queprendla  pyodermite.  En  effetlcs cocci  isolés 
par  cultures,  le  pus  des  lésions  inoculé  dans  le  péri¬ 
toine  du  cobaye  ne  déterminent  pas  de  troubles  intenses, 
le  cobaye  ne  meurt  pas  et,  si  on  le  sacrifie,  l’autopsie 
montre  des  adhérences  et  des  plaques  laiteuses,  reliquat 
d’une  péritonite  subaiguë  ou  chronique  bénigne.  Dans 
plusieurs  cas  pourtant,  la  virulence  des  germes  cultivés 
était  celle  des  cocci  retirés  des  pyodermites  aiguës  banales. 

2“  11  est  certain  que  le  terrain  a  dans  la  plupart  des  cas 
une  influence  incontestable.  La  plupart  de  ces  malades 
sont  des  scrofuleux  suspects  ou  convaincus  de  tubercu¬ 
lose,  ce  sont  au  moins  des  acroasphyxiques.  line  nouspa- 
paraît  donc  pas  douteux  que  le  terrain  bacillaire  imprime 
aux  réactions  de  l’organisme  un  cachet  spécial  ;  les  lésions 
se  teintent  de  violacé  ou  même  se  cyanosent  ,1a  suppuration 
est  plus  torpide,  la  nécrose  plus  fréquente,  il  y  a  plus 
destruction  du  derme  par  le  microbe  (—  nécrose)  que  réac¬ 
tion  défensive  de  l’organisme  (=  suppuration), la  cicatrisa¬ 
tion  est  ralentie,  les  ulcérations  restent  atones,  les  cica¬ 
trices  se  pigmentent,  etc. 

Ce  sont  là  les  caractères  des  lésions  tuberculeuses  ;  en 
un  mot  les  lésions  cutanées  non  tuberculeuses  chez  le 
tuberculeux  tendent  à  prendre  le  masque  des  lésions 
tuberculeuses. 

11  faut  retenir  cette  fréquence  de  la  tuberculose  chez 
ces  malades  au  point  de  vue  du  pronostic.  Ces  lésions 
tuberculoïdes  non  tuberculeuses  doivent,  de  même  que  les 
vraies  tuberculides,  faire  suspecter  le  terrain  bacillaire. 

Mais  plusieurs  de  nos  malades  ne  sont  pas  des  tubercu¬ 
leux,  la  cause  de  la  transformation  tuberculoïde  reste 
obscure  :  une  fois  nous  avons  pu  invoquer  le  «  tempéra¬ 
ment  brun  »  du  malade... 

On  voit  donc  que  la  pathogénie  de  ces  aspects  tuber¬ 
culoïdes  reste  souvent  obscure. 


Certes,  on  peut  dire  que  tous  ces  cas  ne  sont  que  des  er¬ 
reurs  de  diagnostic.  Mais  nous  avons  vu  tant  de  fois  ces 
erreurs  commises  par  des  médecins  instruits  et  même 
par  des  dermaiologistes  (nous-même  nous  avouons  en 
avoir  fait  plusieurs)  que  ce  sont  des  «  erreurs  de  diagnos¬ 
tic  »  à  bien  connaître. 

On  conçoit  tout  l’intérêt  pronostique  et  thérapeutique 
que  comporte  le  diagnostic  de  pyodermite  pour  le  malade. 
En  effet,  on  n’a  pas  l’habitude  d’appliquer  aux  tubercu¬ 
loses  un  traitement  antiseptique  chimique  ;  or  ces  pyo¬ 
dermites  tuberculoïdes,  qui  semblaient  souvent  devoir 
être  traînantes,  guérissent  rapidement  par  les  antisepti¬ 
ques. 

11  est  donc  inutile  d’insister  sur  les  dommages  que  peut 
causer  au  malade  le  diagnostic  erroné  de  tuberculose 
que  tant  de  fois  nous  avons  vu  faire  autour  de  nous  :  en 
quelijues  jours  un  traitement  externe  des  plus  simples, 
appliqué  grâce  à  un  diagnostic  exact,  a  guéri  des  lésions 


soi-disant  tuberculeuses  qui  duraient  depuis  des  semaines 
et  les  malades  étaient  délivrés  de  la  menace  de  tuberculose 
viscérale  que  semblaient  annoncer  ces  lésions  cutanées. 


CLINIQUE  MÉniG.\LE 

Les  ictères  hémolytiques  (1); 

pcir  M.  I.EGIIV, 

Professeur  agrégé. 

Médecin  de  la  Charilé. 

Messieurs,  j’ai  indiqué,  pour  expliquer  la  pathogénie 
de  certains  ictères,  le  rôle  de  la  destruction  globulaire 
exagérée,  c’est-à-dire  de  la  mise  en  liberté,  dans  le  plasma 
sanguin,  de  l’hémoglobine  des  globules. 

Celle  manière  de  voir  avait  été  déjà  soutenue  par 
Bianchi,  Breschet,  et  surtout  par  Giibler.  qui  opposait 
aux  ictères  par  rétention,  ou  ictères  biliphéiques,  les  ic\è.Tes 
par  transformation  directe  dans  le  sang  de  l’hémoglobine, 
ou  ictères  hémaphéiques.  L’hémaphéine  était  un  pigment 
dérivé  de  l’hémoglobine. 

Cetto  théorie  fut  combattue,  l’iiémaphéine  n’ayant  pu 
être  reconnue  chimiquement  et,  sous  l’influence  des  tra 
vaux  de  llayem,  tout  ictère  tut  considéré  comme  résul¬ 
tant  de  la  résorption  de  pigments  biliaires  normaux  ou 
anormaux,  cette  résorption  pouvant  se  faire  dans  toute 
l’étendue  du  tractus  biliaire,  y  compris  les  canalicules  in- 
tra-hépatiques,  voir  même  la  cellule  hépatique. 

On  revient  aujourd’hui  à  la  conception  de  Gubler,  mais 
sous  une  forme  rajeunie,  qui  s’appuie  sur  des  faits  nette¬ 
ment  contrôlés,  dont  l’interprétation,  toutefois,  prête  en 
core  à  discussion  sur  certains  points. 

Historique.  — •  L’étude  des  ictères  par  hémolyse,  ou  ictè¬ 
res  d’origine  hémolytique,  estime  question  toute  contem¬ 
poraine  . 

En  1900,  l/m/ww'sÆï,  observant  une  maladie  héréditaire 
caractérisée  par  de  l’ictère  chronique  avec  urobilinurie  et 
splénomégalie,  incrimine  l’hémolyse  exagérée.  La  même 
année,  Bettmann,  dans  un  cas  analogue,  reconnaît  que  le 
refroidissement  expérimental  détermine  chez  son  malade 
de  l’hémoglobinurie  et  de  l’iiémoglobinémie.  La  fragilité 
globulaire  se  trouvait  ainsi  mise  en  cause. 

En  1904,  Von  Krannhals  citait  une  famille,  où  sur  douze 
membres,  neuf  étaient  ictériques.  Chez  ceux-ci,  il  avait 
trouvé  l’abaissement  notable  du  nombre  des  globules  rou¬ 
ges,  la  diminution  du  taux  de  l’hémoglobine  ;  en  outre, 
les  hématies  étaient  polychromatophiles,  etle  sérum  étant 
jaune  chez  les  uns,  rougeâtre  chez  les  autres. 

C’est  incontestablement  Chauffard  qui  a  coordonné  les 
faits  et  défini  ce  type  morbide.  It  a  montré,  en  1907,  chez 
plusieurs  malades  atteints  d’ictère  splénomégalique  con¬ 
génital,  l’existence  des  stigmates  nématologiques  sui¬ 
vants  :  1°  hémolyse  exagérée  ;  2°  microcytémie  ;  3°  pré¬ 
sence  d’un  grand  nombre  d’hématies  granuleuses.  Ainsi 
était  créé  le  groupe  des  ictères  congénitaux  par  fragilité 
globulaire. 

Peu  après,  Widal  et  scs  élèves,  Philibert,  Abrami,  Brûlé, 
grâce  à  une  modification  de  technique,  ont  pu  déceler  l’o¬ 
rigine  sanguine  de  certains  ictères  apparus  chez  l’adulte 
sous  des  influences  diverses,  et  décrire  des  ictères  hémo¬ 
lytiques,  non  plus  congénitaux,  mais  acquis. 

Depuis,  de  nombreux  travaux  sont  venus  enrichir  cette 
question.  Nous  les  signalerons  au  cours  de  cet  exposé. 

(1)  Leçon  clinique  du  eannedl,  ii  la  Charilé,  recueillie  par  M.  Abel 
Baumgariner,  Interne  du  service. 
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A.  Syndrome  hématologique. 

Des  caractères  hématologiques  commuas  réunissent  les 
diverses  variétés  d’ictères  hémolytiques. 

1.  Fragilité  globulaire.  —  C’est  le  fait  fondamental  qu’on 
peut  mettre  en  évidence  par  plusieurs  méthodes.  Elles 
reposent  toutes  sur  ce  principe  que  les  hématies  sont  des 
organites  très  vulnérables  qui  se  dissolvent  et  abandon¬ 
nent  leur  hémoglobine  dès  qu’on  les  iniroduit  dans  un 
liquide  de  concentration  moléculaire  un  peu  inférieure  à 
celle  du  plasma  sanguin. 

1°  Méthode  de  Vaquez  et  Hibierre,  modifiée  par  Chauf¬ 
fard  et  Rendu. 

On  se  sert  d’une  solution  de  NaCl  anhydre  à  7  pour  1000 
dans  de  l’eau  distillée.  Dans  les  cas  de  fragilité  extrême, 
il  faut  se  servir  d’une  solution  à  9  pour  1000.  On  dispose 
dans  un  porte-tubes  34  petits  tubes  préalablement  stérili¬ 
sés.  On  y  verse  successivement  70  gouttes,  puis  68,  puis 
66,  etainside  suite,  de  la  solution  de  chlorure  de  sodium 
jusqu'à  ce  qu'on  ait  rempli  30  tubes.  On  ajoute  ensuite  à 
chaque  tube  autant  de  gouttes  d’eau  distillée  qu’il  en  faut 
pour  qu’il  contienne  70  gouttes  ;  on  met  donc  successive¬ 
ment  2,  4,  6  gouttes,  et  ainsi  de  suite.  Chaque  tube  est 
désigné  par  le  nombre  de  gouttes  de  la'  solution  de  MaCl 
qu’il  contient.  Puis  on  agite  chaque  tube  pour  mélanger 
les  2  liquides,  on  obtient  ainsi  une  échelle  de  solutions 
de  titre  décroissant,  et  le  nombre  de  gouttes  de  la  solution 
de  NaCl  représente  le  titre  de  la  solution  dans  chaque 
tube.  On  doit  se  servir  de  la  même  pipette,  ou  de  deux 
pipettes  également  calibrées  pour  compter  les  gouttes  des 
deux  liquides. 

Le  sang,  recueilli  par  ponction  de  la  veine,  est  réparti 
dans  les  tubes  à  raison  de  deux  gouttes  par  tube. 

On  agite  les  tubes  ;  on  les  fait  reposer  10  minutes,  puis 
on  centrifuge. 

<3n  note  alors  les  résultats  :  là  où  l’hémolyse  com¬ 
mence  le  liquide  est  légèrement  rosé.  Il  est  incolore  dans 
les  tubes  précédents.  Dans  les  tubes  suivants,  la  coloration 
est  progressivement  plus  intense.  Enfin,  l’hémolyse  est 
complète  quand  il  ne  reste  au  fond  du  tube  aucun  culot 
de  globules. 

Normalement,  l’hémolyse  débute  entre  46  et  42  ;  vers 
44,  en  moyenne.  Elle  est  totale  à  34  ou  32.  Dans  le  cas 
d’ictère  hémolytique,  la  résistance  globulaire  peut  être 
plus  ou  moins  diminuée.  Chauffard  l’a  vu  débuter  à  64, 
66  ;  on  l’a  même  constatée  à  74. 

2°  Procédé  des  hématies  déplasmatisées  de  Widal, 
Abrami  et  Rrulé.  Cette  méthode  permet  de  dépister  cer¬ 
tains  ictères  hémolytiques  qui  passeraient  inaperçus  par 
la  méthode  précédente,  moins  sensible. 

On  opère,  non  plus  sur  le  sang  total,  mais  sur  les  héma¬ 
ties  séparées  du  plasma.  Le  sang  est  recueilli  par  ponction 
veineuse  dans  une  solution  isoionique  d’oxalate  de  po¬ 
tasse,  puis  centrifugé.  On  décante  le  liquide  surnageant 
et  on  lave  deux  fois  les  globules  avec  une  solution  de  NaCl 
à  1  pour  1000. 

La  différence  que  l’on  observe  entre  la  résistance  du 
sang  total  et  celle  des  hématies  déplasmatisées  ne  tient 
pas  à  l’opération  pratiquée.  On  ne  l’observe  ni  chez  les 
individus  normaux,  ni  dans  les  ictères  par  rétention. 

3°  Contact  des  hématies  avec  des  sérums  humains.  Wi¬ 
dal  et  Philibert  ont  montré  que  les  hématies  des  icléri- 
ques  congénitaux,  mises  au  contact  de  certains  sérums 
humains,  étaient  parfois  hémolysées  par  ces  sérums,  alors 
que  des  hématies  témoins  restaient  intactes. 

Cette  hyporésistance  vis-à-vis  des  sérums  humains 
existe  aussi  à  l’égard  de  certaines  substances  hémolyti¬ 


ques  :  extraits  concentrés  de  têtes  de  sangsues,  sérums 
antihumains  ;  on  appelle  ainsi  le  sérum  d’un  animal,  la¬ 
pin  par  exemple,  auquel  on  a  injecté  des  hématies  humai¬ 
nes,  et  qui,  de  ce  fait,  conformément  à  la  loi  de  Bordet  et 
Gengou,  a  acquis  la  propriété  d’hémolyser  les  globules  de 
l’homme,  grâce  à  une  réaction  de  défense  qui  a  provoqué, 
dans  le  sang  du  lapin,  la  formation  d’un  anticorps  ou  sen¬ 
sibilisatrice  qui  produit  l’hémolyse  en  présence  du  com¬ 
plément. 

H.  Recherche  des  hémolysines  dans  le  sérum.  —  Pour 
s’assurer  du  rôle  isolé  de  la  fragilité,  globulaire,  il  faut  re¬ 
chercher  si  le  plasma  des  sujets  à  globules  fragiles  n’a 
pas  par  lui-même  de  propriétés  hémolysanles.  On  met  le 
sérum  au  contact  d’hématies  normales.  S’il  y  a  hémolyse, 
on  en  conclut  à  l’existence  d’hémolysines  dans  le  sérum. 

III.  Epreuve  deDonath  et  Landsteiner.  —  Elle  a  pour  but 
de  montrer  si  le  malade  n’a  pasd’hémoglobinurie  paroxys¬ 
tique.  On  mélange  des  globules  humains  quelconques  au 
sérum  oxalaté  du  malade.  Ou  porte  le  mélange  à  0°  pen¬ 
dant  une  demi-heure,  puis  dans  une  étuve  à  37°  pendant 
deux  heures.  S’il  s’agit  d’hémcglobinurie  paroxystique, 
1  hémolyse  est  nette.  Le  môme  mélange,  mis  directement 
dans  l  étuve  à  37°,  sans  action  préalable  du  froid,  n’hémo- 
lyse  pas. 

IV.  Auto-agglutination  des  hématies.  —  Dans  les  ictères 
acquis,  le  sérum  agglutine  les  globules  du  porteur.  A  dix 
gouttes  du  sérum  du  malade,  on  ajoute  une  goutte  de  ses 
propres  hématies  centrifugées  et  lavées.  Après  15  minu¬ 
tes,  les  hématies  s’agglutinent.  Elles  forment  d’abord  une 
sorte  d’émulsion,  donnant  l’apparence  de  brique  pilée  ; 
puis  elles  forment  au  fond  du  verre  une  pellicule  homo¬ 
gène  que  les  secousses  du  verre  ne  peuvent  dissocier.  Ce 
phénomène  manque  dans  les  ictères  congénitaux. 

V.  Recherche  des  hématies  granuleuses.  —  1°  Chauffard 
et  Fiessinger  ont  décrit  cette  particularité  des  hématies 
chez  les  ictériques  congénitaux.  On  traite  le  sang  frais, 
étalé  sur  lames  et  non  fixé  parle  réactif  de  Pappenheim. 
On  voit  alors,  dans  le  protoplasma  de  certaines  hématies, 
un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  fines  granulations  co¬ 
lorées  en  rouge  vif,  formant  un  pointillé  très  net.  Chez 
les  ictériques  congénitaux  on  trouve  15  à  20  %  d’hématies 
granuleuses. 

2°  Widal,  Abrami,  Brulé,  ont  retrouvé  les  hématies 
granuleuses  dans  les  ictères  congénitaux.  Us  ont  mon¬ 
tré  que  les  granulations  sont  plus  facilement  visibles 
en  faisant  agir  les  bleus  basiques,  mais  après  coloration 
vitale.  Pour  cela,  on  ajoute  quelques  gouttes  de  sang  frais 
à  une  solution  oxalatée  isotonique  de  bleu  de  ünna;  après 
centrifugation,  le  culot  globulaire  est  étalé  sur  plusieurs 
lames.  On  fixe  à  la  chaleur.  On  peut  ainsi  en  compter 
jusqu’à  65  pour  cent. 

Ces  éléments  se  rapprochent  des  hématies  dites  à  gra¬ 
nulations  basophiles,  ou  érythrocytes  ponctués  que  l’on 
observe  au  cours  de  certaines  anémies  et  d’intoxications 
chroniques,  le  paludisme  par  exemple.  De  même  cette 
altération  présente,  avec  la  polychromatophilie,  des  ana¬ 
logies  assez  marquées  (Widal  et  Vaquez).  Ces  deux  états 
se  distinguent  cependant  en  ce  que,  dans  la  polychroma¬ 
tophilie,  la  teinte  paraît  uniforme  à  cause  de  l’extrême 
finesse  des  grains  colorés,  tandis  que  les  granulations  des 
hématies  granuleuses,  plus  volumineuses  et  moins  den¬ 
ses,  s’isolent  nettement  les  unes  des  autres. 

Les  hématies  granuleuses  ne  sont  pas  spéciales  aux 
ictères  hémolytiques.  Elles  témoignent,  non  pas  de  la  fra¬ 
gilité  globulaire,  mais  seulement  d'un  processus  de  répara- 
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lion  sanguine.  Toutefois,  leur  présence  dans  le  sang  d’un 
ictérique  est  une  forte  présomption  en  faveur  de  la  nature 
hémolytique  de  l’afTection. 

VI.  Anémie.  —  L’anémie,  qui  est  constante  dans  les  ic¬ 
tères  hémolytiques,  mais  d’intensité  très  variable,  est  le 
corollaire  de  la  fragilité  globulaire.  C’est  dans  les  ictè¬ 
res  acquis  que  les  relations  étroites  entre  l'anémie  et  les 
autres  éléments  du  syndrome  sont  surtout  manifestes  ; 
riiypoglobulie  s’accentue  en  elFet  dans  tes  périodes  d’ag¬ 
gravation  de  la  maladie,  et  diminue  graduellement  âme- 
sure  que  l'amélioration  s’affirme.  Lors  des  poussées  ai¬ 
guës  d’hémolyse,  les  anomalies  sanguines  s’accusent  et 
rappellent  le  tableau  de  l’anémie  pernicieuse.  Le  chiffre 
des  hématies  peut  être  inférieur  à  un  million,  la  valeur 
globulaire  restant  égale  ou  supérieure  à  l’unité.  Dans  un 
cas  de  Widal  il  n’y  avait  que  850.000  hématies.  La  leu 
cocytose  est  habituelle  ;  on  trouve  des  signes  de  réaction 
médullaire  :  myélocytes,  hématies  nucléées.  L’anisocytose 
et  la  polychromatophilic  sont  accentuées. 

Il  faut  noter  aussi  l’anomalie  du  diamètre  moyen  des 
hématies  :  Chauffard  a  insisté  sur  la  microcytémie  des 
ictériques  congénitaux,  qu’ont  retrouvée  Vaquez  et  Gi- 
roux.  Widal,  Abrami  et ‘Brulé  ont  trouvé  le  diamètre 
moyen  des  hématies  très  notablement  augmenté  et  varia¬ 
ble  d’une  phase  à  l’autre  de  la  maladie. 

Dans  les  périodes  d’amélioration  lorsque  tous  les  symptô¬ 
mes  cliniques  s’amendent,  l’anémie  rétrocède  et  le  nom¬ 
bre  des  hématies  peut  atteindre  et  dépasser  quatre  mil¬ 
lions.  On  trouve  néanmoins  à  ce  moment  encore  des  si¬ 
gnes  de  régénération  sanguine  ;  quelque  peu  marquée  que 
soit  riiypoglobulie,  les  éléments  myéloïdes,  la  polychro- 
raatophiîie  et  l’anisecytose  persistent. 

B.  Syndrome  clinique. 

I.  Ictère  chronique.  —  Le  symptôme  qui  attire  immédia¬ 
tement  l’attention  et  qui  représente  le  caractère  fonda¬ 
mental  du  syndrome  est  l’ictère  chronique.  11  est  plus  ou 
moins  foncé,  souvent  assez  accentué,  habituellement  d’un 
jaune  franc. 

l’n  trait  important  est  sa  variabilité  ;  il  avait  été  déjà 
noté,  dans  l’ictère  congénital,  que  les  excès  et  les  écarts 
alimentaires  l’influencent  peu,  mais  qu’il  esf,  par  contre, 
fortement  accru  par  la  fatigue  musculaire,  par  les  sports, 
en  un  mot  par  tout  ce  qui  active  la  destruction  de  l’hé¬ 
moglobine  musculaire.  Mais,  somme  toute,  dans  cette  va¬ 
riété,  le  sang  présentait  un  équilibre  relativement  plus 
fixe  que  chez  les  ictériques  acquis  ;  l’ictère  s’y  montre 
plus  stable,  moins  sujet  aux  brusques  variations  en  rai¬ 
son  de  la  moindre  étendue  des  oscillations  de  l’état  ané¬ 
mique. 

Getictère  offre,  en  outre,  plusieurs  caractères  essentiels. 
Les  matières  ne  sont  pas  décolorées.  On  peut  déceler  la  pré¬ 
sence  de  stercobiline  et  du  stercobilinogène,  pigments 
provenant  de  la  bile  parvenue  dans  l’intestin.  Les  matiè¬ 
res  peuvent  môme  à  certains  moments  être  hypcrcolo- 
rées. 

D’autre  part  il  y  a  acholurie  :  même  lorsque  l’ictère 
est  très  prononcé  on  ne  trouve  pas  de  pigments  biliaires 
dans  l’urine,  sauf  exceptionnellement  et  d.e  façon  passa¬ 
gère  ;  la  réaction  de  Gmelin  reste  négative. 

Mais,  en  revanche,  il  existe,  presque  toujours  de  l’uro¬ 
biline  et  de  l’urobilinogène. 

Il  s’agit  donc  d’ictère  acholurique,  variété  isolée  par 
Gilbert  et  ses  élèves,  bien  avant  que  fût  établi  l’ictère 
par  fragilité  globulaire . 

II.  Anémie.  —  L’anémie  est  constante  et  se  traduit  par 


les  symptômes  ordinaires  :  décoloration  appréciable  des 
muqueuses  et  de  la  peau,  malgré  l’imprégnation  ictérique, 
essoufflement  facile,  palpitations  au  moindre  effort  ;  à 
l’auscultation  on  entend  des  souffles  extra-cardiaques  et 
même  des  souffles  veineux  jugulaires. 

HL  Absence  de  signes  d’ ordre  bilio-toxique.  —  C’est  là 
un  des  caractères  importants  des  ictères  hémolytiques  ; 
malgré  la  longue  durée  et  l’intensité  de  l’iclère,  il  n’y  a  ni 
prurit,  ni  bradycardie,  ni  amaigrissement  considérable  ;  on 
ne  constate  pas  de  xanthélasma,  lésion  dont  Chauffard  a 
montré  les  rapports  avec  l’hypercholestérinémie. 

Du  reste  l’analyse  chimique  du  sérum  sanguin  et  des 
urines  montre  que  les  sels  biliaires  font  réellement  défaut 
dans  les  humeurs. 

En  effet,  Rist  et  Ribadeau-Ûumas  ont  établi  que  les 
stigmates  sanguins  de  l’accoutumance  à  l’intoxication  tau- 
rociiolique  étaient  l’absence  d’anémie,  l’augmentation  de 
la  résistance  globulaire,  l’augmentation  du  diamètre  des 
hématies,  caractères  précisément  opposés  à  ceux  qu’on 
trouve  dans  les  ictères  hémolytiques. 

D’autre  part,  comme  l’ont  montré  Lemierre  et  Brulé, 
l’absorption  intestinale  des  graisses,  troublée  dans  les  ic¬ 
tères  avec  rétention  de  sels  biliaires,  semble  s’effectuer 
mormalemenl  dans  l’ictère  hémolytique,  les  sels  biliai¬ 
res  passant  ici  normalement  dans  l’intestin,  et  permet¬ 
tant  l’émulsion  et  l’absorption  des  graisses,  très  aisé¬ 
ment  décélées  dans  la  circulation  générale  sous  forme 
d’hémoconies,  visibles  à  l’ultra- microscope. 

Enfin  Chauffard,  Guy-Laroche  et  Grigaut  ont  signalé 
que  l’hypercholestérinémie,  très  nette  chez  les  ictériques 
hépatiques,  manque,  au  contraire,  dans  les  ictères  con¬ 
génitaux  ou  acquis. 

IV.  Examen  somatique.  — L’examen  physique  du  foie 
et  de  la  rate  révèle  des  faits  importants. 

1 .  Foie.  —  Le  foie  est,  en  général,  de  volume  normal  ou  à 
peine  augmenté,  et  sa  surface,  quand  elle  est  accessible, 
ne  semble  pas  de  consistance  accrue. 

On  ne  trouve  pas  de  symptômes  d’hypertension  por- 
tale  ni  d’insuffisance  hépatique. 

Mais  parfois  éclatent  des  crises  douloureuses  qui  relè¬ 
vent  de  précipitations  lithiasiques,  sous  forme  de  boue 
biliaire  ou  même  de  véritables  calculs  dans  la  vésicule. 

2.  Rate.  —  La  rate,  par  contre,  est  hypertrophiée  ; 
c’est  dans  l’icEère  congénital  que  la  splénomégalie  atteint 
son  plus  haut  degré.  Elle  peut  occuper  tout  le  flanc  gau¬ 
che,  ou  même  descendre  dans  la  fosse  iliaque.  Elle  peut 
déterminer  de  temps  en  temps  de  véritables  crises  doulou¬ 
reuses  probablement  dues  à  de  la  plérisplénite. 

Dans  les  ictères  acquis,  la  splénomégalie  est  variable  et 
évolue  parallèlement  à  l’intensité  de  l’ictère. 

Formes  congénitales  et  formes  acquises. 

J’ai  signalé,  à  diverses  reprises,  au  cours  de  l’exposé 
qui  précède,  les  différences  qui  distinguent  l’ictère  con¬ 
génital  et  l’ictère  acquis,  malgré  le. fond  symptomatique 
commun  aux  ictères  hémolytiques. 

En  voulant  opposer,  au  point  de  vue  du  simple  aspect 
objectif  des  malades,  ces  deux  variétés  d’ictères,  on  a  for-^ 
mûlé  les  deux  propositions  suivantes  : 

1 .  Les  ictériques  congénitaux  sont  plus  ictériques  que  pâles. 
La  coloration  de  la  peau  et  des  conjonctives  peut  être  jaune 
d’or. 

2.  Les  ictériques  acquissent  plus  pâles  qu  ictériques  .Ih  ont  la 
physionomie  des  anémiques,  avec  subiclère  de  la  peau  et 
des  conjonctives. 
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Ces  dissemblances  sont  précisément  en  rapport  avec 
l’évolulion  du  processus  hémolytique  auquel  l’ictère  reste 
subordonné.  Widal  et  Abrami  y  ont  juslemeci  insisté. 

Dans  les  ictères  congénitaux  qu’on  peut  aussi  appeler 
héréditaires  et  familiaux, la  lésion  globulaire  egt  le  plus 
souvent  une  lésion  compensée  ;  il  y  a  bien,  dans  une 
certaine  mesure,  variabilité  des  processus  de  destruction 
et  de  réparation  sanguine  qui  prédominent  tour  à  tour. 
Mais  le  sang  présente,  d’une  façon  générale,  un  équilibre 
moins  instable  que  dans  rictèrc  acquis.  Aussi  l’ictère  est- 
il  relativement  assez  fixe.  —  L’organisme,  accommodé  en 
quelque  sorte  à  cet  état  de  petite  anémie,  se  défend  bien, 
et  l’on  a  pu  dire  de  ces  ictériques  congénitaux  qu’ils 
étaient  à  peine  des  malades.  On  trouve  chez  eux  des  hé¬ 
maties  granuleuses,  mais  en  dehors  de  ce  caractère,  la 
régénération  sanguine  se  fait  à  peu  près  suivant  le  type 
physiologique.  Les  myélocytes  et  les  hématies  nucléées 
sont  rares.  Les  signes  cliniques  et  les  stigmates  sanguins 
se  maintiennent  donc  ici,  pendant  toute  la  vie,  avec  une 
intensité  égale. 

Les  ictères  hémolytiques  acquis  ont,  au  contraire,  com¬ 
me  caractère,  une  instabilité  sanguine  extrême,  et  sont 
beaucoup  plus  graves.  La  formule  sanguine  et  les  symp¬ 
tômes  sont  en  constante  évolution.  L’hypoglobulie  par¬ 
fois  très  marquée,  les  variations  incessantes  des  diamè¬ 
tres  globulaires,  l’intensité  de  la  réaction  myéloïde  sont 
les  preuves  de  racli»'ilé  exceptionnelle  du  double  proces¬ 
sus  d’hémolyse  et  de  régénération. 

Pourtant,  fait  singulier,  la  résistance  globulaire  de  ces 
malades  est  assez  peu  diminuée  pour  qu’on  ne  puisse  la 
révéler  autrement  que  par  le  procédé  des  hématies  dé- 
plasmatisées. 

Y  a-t-il  une  distinction  fondamentale  entre  ces  deux 
formes  d’ictère  hémolytique  ’  Gela  est  peu  probable.  11 
ne  s’agit  peut-être  que  de  degrés  divers  de  la  maladie. 
Les  faits  de  Benjamin  et  de  Slecka  où, sur  trois  cas  d’ictère 
par  fragilité  globulaire  survenus  dans  la  même  famille, 
deux  étaient  congénitaux  et  un  acquis,  donnent  lieu  à  ré¬ 
fléchir. 

Etiologie  des  ictères  hémolytiques.'' 

L’évolution  des  ictères  hémolytiques  acquis  dépend  de 
la  nature  de  la  cause  qui  lésa  provoqués. 

1°  Forme  aiguë.  —  L’ictère  hémolytique  acquis  peut  évo¬ 
luer  suivant  un  mode  aigu  et  se  terminer  au  bout  de 
quelques  jours  ou  de  quelques  semaines  par  la  guérison 
ou  par  la  mort.  Ces  ictères  relèvent  d’infections  ou  d'in 
toxications. 

Les  observations  publiées  jusqu’à  présent  montrent  l’in¬ 
tervention  possible  du  streptocoque,  du  tréponème  pâle, 
du  bacille  de  Koch,  du  bacillus  perfringens,  etc.  La  pneu¬ 
monie,  le  paludisme,  le  chloroforme,  ont  pu  aussi  être 
incriminés. 

C'est  à  ce  type  aigu  qu’appartient  l’ictère  du  nouveçtu- 
né  dont  on  a  pu,  ces  dernières  années,  déte  rminer  la 
véritable  nature. 

Ce  type  aigu  peut  encore  revêtir  l’allure  d’un  ictère  ca¬ 
tarrhal  simple,  d  un  ictère  pléiochromique  prolongé,  d'un 
ictère  infectieux  à  rwchute. 

2®  Forme  chronique.  —  Les  ictères  chroniques  peuvent 
persister  des  années,  avec  des  alternatives  plus  ou  moins 
fréquentes  d’amélioration  et  d’aggravation.  Tantôt  la  ma¬ 
ladie  est  compatible  avec  une  longue  survie  et  peut  s'a¬ 
méliorer.  Tantôt  elle  évolue  vers  l’anémie  pernicieuse  ou 
l’ictère  grave.  Enfin,  elle  peut  se  superposer  à  d’autres 
états  morbides  :  cancer  de  l'estomac,  leucémie  myéloïde, 
cirrhose  du  foie,  etc. 


Dans  notre  prochaine  leçon,  nous  étudierons  la  patho¬ 
génie  des  ictères  hémolytiques. 


BULLKTIN  DU  PROGRÈS  MÉDICAL 


Les  médecins  de  Napoléon  à  Sainte -Hélène 

Tout  a  été  dit  sur  les  derniers  jours,  sur  l’agonie  et  la 
mort  de  l’Empereur,  au  moins  du  coté  médical  ; 
mais  en  présence  des  traitements  hasardés,  de  l’ignorance 
formelle  de  ses  médecins  traitants,  personne  ne  s’est  de¬ 
mandé, -fait  remarquer  M.  Frédéric  Masson,  dans  son  beau 
livre  (1),  par  suite  de  quelles  circonstances  Napoléon  s'est 
trouvé  privé  des  soins  d’un  médecin  français,  capable  de 
reconnaître,  de  décrire  une  maladie  et  peut-être  d’y  por¬ 
ter  remède.  Il  y  eut  là  une  suite  de  circonstances  qui  fi¬ 
rent  que  Napoléon  se  trouva  pendant  près  d’une  année 
sans  aucun  secours  médical,  jusqu’au  moment  où  il  fut 
livré,  «  à  une  sorte  d’anatomiste  florentin  qui  n’avajt  ja¬ 
mais  exercé  la  médecine  et  qu’on  dirait  avoir  été-envoyé 
tout  exprès  pour  l'autopsie  », 

Durant  les  Cent  Jours,  le  service  de  santé  de  la  maison 
et  de  la  personne  de  l’Empereur  s’était  trouvé  fortement 
modifié.  Corvisart  avait  cessé  d’exercer  les  fonctions  de  pre¬ 
mier  médecin  et  avait  été  remplacé  par  Foureau  de  Beaure- 
gard .  Ce  dernier  avait  été  élu  à  la  Chambre  des  représen¬ 
tants  par  l'arrondissement  de  Loudun.  L’empereur  atta¬ 
chait  à  ce  mandat  une  telle  importance  que  lorsqu’il 
quitta  la  Malmaison  pour  Bochefort,  il  enjoignit  à  son 
médecin  d’achever  la  session. 

On  choisit  pour  le  suppléer  un  autre  élève  de  Gorvi- 
sart,  Pierre  Maingault,  qui  vçnait  d’achever  ses  études  de 
médecine.  L’honneur, la  cufiositéet  aussi  le  traitement  de 
12.000  fr.  séduisirent  Maÿigault  qui  monta  gaillardement 
sur  le  iîeZZérop/ion.Mais  ayant  appris  à  Plymouthque  le  voya 
ge  n’était  pas  pour  les-Etats-Cnis,  il  fit  connaître  son  inten¬ 
tion  d’être  débarqué  pour  être  ramené  en  France.  Vai¬ 
nement  le  Grand  Maréchal,  vainement  l’amiral  anglais 
insistèrent  prè?  de  ce  Maingault  ;  à  tous  il  répondit  que 
son  engagement  avec  Napoléon  n’était  que  verbal  et  qu’il 
voulait  rev.enir  en  France. 

On  le  fit  passer  du  Bellérophon  sur  VEurotds  puis  sur  le 
Martifd  qui  le  débarqua  au  Havre. 

Abandonné  par  Maingault,  désespérant  de  voir  arriver 
Foureau,  obligé  de  partir  pour  Sainte-Hélène,  n’ayant  au¬ 
cun  moyen  d’engager  un  médecin  en  France,  ni  en  An¬ 
gleterre,  l’Empereur  ne  pouvait  avoir  recours  qu’au  chi¬ 
rurgien  du  Bellérophon,  O’Meara.  Il  le  fit  donc  pressentir 
par  le  duc  de  Bovigo.  O’.Meara,  conseillé  pur  son  chef,  le 
capitaine  Maintland,  s’empressa  d’accepter,  stipulant  bien 
qu’il  ne  serait  jamais  considéré  comme  dépendant  de  Bo¬ 
naparte  ou  payé  par  lui,  mais  comme  olficier  anglais. 

On  fit  route  vers  Sainte-Hélène  ;  tout  alla  bien  jusqu’au 
15  avril  1816  ;  mais  les  choses  changèrent,  dès  l’arrivée 
d’Hudson  Lowe.  H  n’était  pas  un  gentleman,  selon  le  mot 
terrible  du  duc  de  Wellington. 

Et  il  le  montra  bien. 

Au  mois  d’octobre  la  guerre  sourde  commence.  L’Eni- 


(1)  Autour  de  Sainte-Hélène,  l*  série,  1912. 
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pereur  est  tombé  malade.  O’Meara  fournit  des  Bulletins 
au  gouverneur,  qui  les  communique  aux  commissaires  des 
Alliés  résidant  à  Sainte-Hélène  et  ceux-ci  les  envoient  à 
leurs  cours.  Des  indiscrétious  apprennent  à  l’Empereur 
l’existence  de  ces  bulletins.  Par  Bertrand,  il  fait  signifier 
à  O’Meara  l’interdiction  de  fournir  au  gouverneur  des  bul¬ 
letins  qui  ne  lui  aient  point  été  montrés.  Le  chirurgien 
anglais  semble  s’y  conformer.  Hudson  Lovve  décide  alors 
de  renvoyer  O’Meara  parce  que  celui-ci  se  refuse  à  lui  ré¬ 
péter  les  conversations  qu’il  peut  avoir  avec  Napoléon 
ou  avec  ses  compagnons  de  captivité.  Il  hésite  pourtant, 
car  il  ne  se  dissimule  point  comme  il  est  grave  de  priver 
l’Empereur  du  seul  médecin  qu’il  consente  à  voir. 

Mais  si  l’Empereur  n’était  point  malade  ?  Si  la  maladie 
n’était  qu’une  fable  inventée  par  lui  dans  le  but  d’éveiller 
chez  les  souverains  alliés  les  scrupules  ou  simplement  le 
sentiment  de  leur  responsabilité. 

Le  gouverneur  le  soupçonne  et  voici  qu’un  des  compa¬ 
gnons  de  l’Empereur.  Gourgaud,  affirme  que  tout  ce  qui 
s’est  passé  n’a  été  que  comédie, qu’O’Meara  a  certifié  cha¬ 
que  jour  une  maladie  inexistante. 

Il  est  décidé  alors  d’en  finir  avec  le  médecin  ;  l’occa¬ 
sion  se  présente  aussitôt.  Cipriani,  le  maître  d’hôtel,  est 
mort  et,  à  défaut  de  prêtre  catholique,  a  été  conduit  au  ci¬ 
metière  par  deux  pasteurs  protestants.  L’Empereur  char¬ 
ge  O’Meara  de  remettre  à  chacun  de  ces  pasteurs  une 
tabatière  d’argent.  Lowe  l’apprend  ;  il  n’entre  dans  aucu¬ 
ne  explication  et  le  10  avril  fait  signifier  à  O’Meara  défen¬ 
se  de  sortir  deLongwood  sans  autorisation  expresse. 

O’Meara  déclare  alors  qu’il  cesse  ses  fonctions  et  de¬ 
mande  son  rapatriement.  Avant  de  partir,  il  se  présente 
à  l’Empereur  qui  l’accréditt.  auprès  de  Madame  et  des  mem- 
bres  de  la  famille  et  lui  signe  une  lettre  par  laquelle  il  in¬ 
vitait  Joseph  ou  Eugène  à  lui  remettre  4000  livres  ster¬ 
ling. 

Peu  après  O’Meara  était  embarqué  sous  bonne  garde  à 
boy;d  du  Griffon. 

A  son  arrivée  à  Londres,  il  adressa  aux  Lords  de  l’Ami¬ 
rauté  un  long  mémoire  où  il  reprenait  en  détails  la  con¬ 
duite  du  gouverneur,  ses  actes  de  tyrannie  et  il  concluait 
que  «  la  vie  de  l’Empereur  serait  en  danger  par  un  plus 
long  séjour  dans  un  climat  tel  que  celui  de  Sainte-Hélène; 
surtout  si  les  inconvénients  de  ce  séjour  se  trouvaient 
encore  aggravés  par  une  continuation  de  tracasseries  aux¬ 
quelles  il  était  jusqu’à  présent  exposé  ».  Triple  crime 
qu’on  ne  lui  pardonna  point. 

Après  avoir  été  entendu,  il  fut  avisé  qu’il  était  rayé  de 
la  liste  des  chirurgiens  de  la  marine. 

Sa  destitution  fut  un  triomphe.  H  fut  honoré  tle  deux 
vers  par  Lord  Byron  et  de  beaucoup  d’argent  de  tout  ce 
qui  était  Bonaparte. 

Après  qu’il  eut  rempli  auprès  des  membres  de  la  Fa¬ 
mille  les  missions  dont  il  était  chargé,  il  revint  en  An¬ 
gleterre  et  publia  en  1822  son  ouvrage  :  «  Napoléon  en 
exil  ou  une  voix  de  Sle-Hélène  »  ;  puis  après  la  mort  de 
Théodosia  Broughton  qu’il  avait  épousée  en  1823,  il  s’en¬ 
gagea  dans  les  partisans  de  David  O’Connell  et  ce  fut  à  un 
meeting  d’O’Connell  qu’il  contracta,  dit-on,  un  érysipèle 
à  la  tête,  dont  il  mourut  le  3  juin  1836. 

Le  jour  même  où  O’Meara  devait  être  éloigné  de  Long- 
wood,  Hudson  Lowe  donnait  Tordre  àM.  Verling,  aide- 


chirurgien  de  l’artillerie  royale,  de  s'y  installer  ponr  y  ren¬ 
dre  les  services  de  sa  profession  à  Napoléon  et  aux  au¬ 
tres  habitants. 

L’empereur  fait  alors  savoir  à  Hudson  Lowe  qu’il  ne 
recevra  d’aide  que  de  son  propre  médecin,  le  docteur  O’ 
Meara;  dans  la  nuit  du  16  janvier  1818,  il  est  pris  de  ver- 
liges  et  s’évanouit  ;  il  fait  alors  demander  le  chirurgien 
du  Conquéror,  M.  Stokoë. 

M.  Stokoë,  qui  avait  déjà  vu  l’empereur  en  rendant  vi¬ 
site  à  O’Meara,  se  décida  à  remplir  â  tout  risque  son  devoir 
de  médecin  et  à  venir  à  Longwood.  Napoléon  lui  fit  alors 
proposer  de  rester  comme  médecin  particulier.  Slokoë, 
après  quelques  hésitations,  déclara  à  Bertrand  qu’il  ac¬ 
cepterait  la  place  de  médecin,  pourvu  que  l’amiral  et  le 
gouverneur  Ty  autorisent. 

Les  symptômes  alarmants  s’accentuant,  Stokoë  se  rend 
de  nouveau  à  Longwood  sans  être  accompagné  de  Ver¬ 
ling,  comme  le  gouverneur  l’avait  exigé.  Lowe  adresse 
alors  à  l’amiral  un  réquisitoire  contre  Stokoë.  Ce  der¬ 
nier  prend  les  devants  et  obtient  de  s’embarquer  pour 
l’Angleterre.  A  p-eine  arrivé  à  Porsimouth,  il e.'t  de  nou¬ 
veau  dirigé  sur  S  linte-Hélène  et  traduit  en  conseil  de 
guerre  pour  s’être  «  entretenu  avec  le  général  Bonaparte 
et  sa  suite  de  sujets  étrangers  à  la  médecine.»  Condam¬ 
né,  il  est  rayé  des  cadres  de  la  marine. 

Revenu  en  Angleterre,  il  obtient  une  pension  de  retrai¬ 
te  de  cent  livres  sterling  et  après  maintes  pérégrinations 
et  de  vaines  tentatives  pour  obtenir  qu’on  révisât  son  pro¬ 
cès,  il  mourut  le  18  septembre  1851. 

Du  21  janvier,  où  Stokoë  quitta  Longwood,  au  20  sep¬ 
tembre  de  cette  môme  année  1818,  l’Empereur  resta  sans 
médecin.  A  la  fin  de  mars  1819,  Montholon  avait  bien 
fait  des  ouvertures  au  docteur  Verling  ;  mais  ce  dernier 
avait  répondu  qu’il  trouvait  tout  à  fait  incompatible  avec 
son  devoir  d’entrer  en  arrangements  particuliers  avec  Na¬ 
poléon  Bonaparte. 

L’Empereur  continua  à  souffrir  et  à  espérer  un  soula¬ 
gement  du  médecin  français  dont  il  attendait  la  venue. 

Vers  la  fin  de  1818,  son  oncle,  le  cardinal  Fesch,  s’é¬ 
tait  préoccupé  de  lui  en  envoyer  un  ;  le  gouverne¬ 
ment  anglais  avait  donné  l’autorisation  ;  Foureau  de 
Beauregard  s’était  offert.  Fesch,  pour  des  raisons  diver¬ 
ses,  l’évinça  et  lui  préféra  Antommarchi. 

Quand  ce  dernier  arriva  le  18  septembre  1819  à  Jam- 
mestown,  Napoléon,  sauf  Stokoë  qu’il  avait  vu  deux  fois, 
n’avait  reçu  la  visite  d’aucun  médecin  depuis  quatorze 
mois,  n'avait  suivi  aucun  régime  et  sa  maladie  avait 'fait 
de  grands  progrès.  Mais  au  moins  eùt-il  pu  être  soulagé 
s’il  avaiteu  affaire  à  un  praticien  instruit  et  scrupuleux  ; 
avec  Antommarchi  il  était  loin  de  son  compte. 

Ce  Corse,  âgé  de  vingt-neuf  ans,  n’était  même  pas  doc¬ 
teur,  il  était  tout  simplement  préparateur  de  dissection  à 
l’amphithéâtre  d’anatomie  de  Florence.  De  pratique  mé¬ 
dicale  aucune,  ou  à  peu  près. 

Il  avait  déjà  mis  peu  d’empressement  à  se  rendre  à 
Sainte-Hélène,  il  n’en  témoigna  pas  davantage  à  remplir 
le  reste  de  sa  mission.  Stokoî' avait  diagnostiqué  un  em¬ 
barras  du  foie.  Alors  que  l’appétit  du  malade  avait  com¬ 
plètement  disparu,  alors  qu'il  ressentait  des  dculeur  atro¬ 
ces  dans  la  région  hépato-gastrique,  Antommarchi  dé¬ 
clara  qu’il  s’agissait  simplement  de  constipation  et  or- 
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donna  de  Témé tique,  des  saignées,  et  surtout  de  remuer, 
de  jardiner,  de  bêcher  la  terre. 

Le  matin,  ses  visites  duraient  à  peine  cinq  minutes  ; 
parfois  il  s’en  dispensait.  Il  passait  le  reste  du  temps  à  se 
promener  et  à  courir  les  tilles. 

Jusqu’au  dernier  soupir  de  l’Empereur,  Antommarchi 
fit  preuve  de  cet  absence  de  tact  et  d’éducation  qui  l’avait 
vite  rendu  insupportable.  «  Cet  imbécile  ne  mérite  même 
pas  que  je  m'occupe  de  lui,  dit  un  jour  Napoléon  ;  quel¬ 
qu’un  a-t-il  été  plus  mal  soigné  que  moi  par  lui  !  » 

A  l’autopsie,  Antommarchi  fit  montre  encore  d’une  igno¬ 
rance  complète  et,  après  s’être  approprié  le  moulage  de  la 
figure  de  l’Empeieur  pris  par  nn  médecin  anglais,  le 
Burton,  il  rentra  en  Europe  où  l’attendaient  toutes  sortes 
d’aventures. 

Douze  jours  à  peine  avant  que  Napoléon  mourût,  le 
gouvernement  de  Louis  XVllI  s’était  activement  employé 
à  chercher  un  médecin  qu’on  pût  envoyer  à  Sainte-Hé¬ 
lène,  pour  remplacer  Antommarchi. 

Le  baron  Desgenetles  avait  désigné  Pierre  Pelletan  ;  au 
moment  où  ce  dernier  allait  se  metlre  en  route  avec  Mme 
de  Montholon,  on  apprit,  le  6  juillet,  la  mort  de  l’empe¬ 
reur. 

Un  concours  de  circonstances  singulières  avait  ainsi 
réduit  Napoléon  à  recevoir  les  soins  d’individus  sans  étu¬ 
des,  sans  pratique,  à  peine  diplômés.  Le  pire  pourtant 
avait  été  l’anatomiste  au  rabais  choisi  par  la  famille. 

«  Il  y  a  là,  ditM.  Frédéric  Masson,  une  ironie  des  choses 
sur  quoi  l’on  pourrait  disserter .  Et  quel  parallèle  onéta- 
bliraitet  comme  on  pourrait  dire  des  paroles  sur  les  vicis¬ 
situdes  de  la  fortune  et  le  néant  des  grandeurs  !  —  Mais 
cela  suffit.  »  Maurice  Genty. 

- - 
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Kome  14-20  Avril  1912. 


Le  VIL'  Congrès  International  contre  la  tuberculose  qui  vient 
de  se  tenir  à  Rome,  au  château  Saint- Ange,  a  été  couronné  de 
succès.  Plus  de  deux  mille  congressistes  avaient  répondu  de  pres¬ 
que  tous  les  points  du  globe  à  l’appel  du  Comité  italien  de  ce 
grand  meeting  scientifique  présidé  par  le  Prof.  Guido  Baccelli.  Ce 
maître  fut  supplié  dans  sa  lourde  tâche  de  président  actif  du 
Congrès  par  M.  le  Professeur  E.  Maragliano,  de  Gênes. 

L’attrait  si  paissant  exercé  par  Rome,  les  souvenirs  et  les  mer¬ 
veilles  de  la  Ville  éternelle,  ont  contribué  certainement  à  ce 
succès,  mais  on  n’a  pas  cependant  déserté  les  salles  de  travail  et 
de  discussion  où  se  rencontraient  les  grands  noms  de  la  phtisio- 
logie. 

A  la  vérité,  aucune  découverte  importante  n’a  vu  le  jour  â  ce 
Congrès,  mais  on  y  a  établi  le  bilan  des  faits  positifs  et  solide¬ 
ment  établis  que  nous  possédons  actuellement  en  matière  de  tu¬ 
berculose. 

La  lutte  contre  la  tuberculose  s’est  affirmée  à  Rome  non  seu¬ 
lement  sur  le  terrain  médical,  mais  encore  sur  le  terrain  social. 
Le  côté  social,  hygiénique,  prophylactique,  administratif  et 
d’assistance  du  problème  antituberculeux  a  été  soigneusement 
étudié-  La  présence  de  Leurs  Majestés  le  Roi  et  la  Reine  d’ Italie 
ainsi  que  celle  des  membres  du  Gouvernement  et  de  ’,  pouvoirs 
publics  de  la  capitale  italienne  ont  témoigné  des  préoccupations 
générales  que  le  fléau  inspire. 

Les  travaux  du  Congrès  se  sont  déroulés  dans  trois  sections  ;  1® 
défense  sociale  ;  2°  pathologie  et  thérapie  médicale  et  chirurgi¬ 
cale  ;  3®  étiologie  et  épidémiologie.  Il  est  impossible  de  relater 
les  innombrables  communications  qui  ont  été  présentées. 


Nous  nous  bornerons  à  citer  quelques-unes  des  questions  qu 
ont  fait  l’objet  de  rapport. 

La  section  de  pathologie  médicale  a  d’abord  examiné  les  appli¬ 
cations  faites  à  la  tuberculose  des  conquêtes  sur  l’immunité. 

M.  P.  CouRMONT  (de  Lyon)  a  surtout  envisagé  les  causes  qui 
rendent  si  dfficile  la  création  de  l’immunité  dans  la  tuberculose. 
Pour  lui, quelques-unes  de  ces  causes  résultent  de  ce  que  la  tuber¬ 
culose  est  une  maladie  anaphylactisante  beaucoup  plus  qu'im¬ 
munisante.  L’anaphylaxie  active  est  provoquée  pa^'  les  bacilles 
ou  leurs  pois  ms  dont  témoignent  les  réactions  à  la  tuberculine. 

Il  y  a  anaphylaxie  passive  avec  les  extraits  d’organes  tubercu¬ 
leux.  De  plus.cette  anaphylaxie  persiste  au  cours  de  la  maladie  et, 
bien  que  l’elïort  de  l’organisme  vers  la  guérison  produise 
des  substances  immunisantes,  il  n’y  a  pas  disparition  complète 
de  l’état  anaphylactique  coexistant. 

M.  A.  Calmette  (de  Lille)  a  montré  que  la  thérapeutique  spé¬ 
cifique  active  de  la  tuberculose  repose  exclusivement  sur  l’em¬ 
ploi  des  diverses  substances  sécrétées  par  le  bacille  de  Koch  dans 
les  cultures  ou  extraits  des  corps  microbiens. 

On  doit  s’efforcer  de  préparer  des  tuberculires  dont  la  fonc¬ 
tion  toxique  pour  le  sujet  tuberculeux  soit  très  réduite  et  dont 
la  fonction  antigène  soit  au  contraire  très  accusée. 

La  sérothérapie  antituberculeuse  ou  thérapie  spécifique  passi¬ 
ve  a  été  traitée  par  MM.  J.  Teissier  et  Feniand  Arloing  (de 
Lyon).  Ces  auteurs  ont  montré  que  les  principaux  sérums  anti¬ 
tuberculeux  ont  des  propriétés  antitoxiques,  bactériol  y  tiques, 
agglutinantes,  chimiotactiques,  etc.,  telles  que  leur  emploi  au 
lit  du  malade  est  absolument  logique  et  justifié. 

Les  sérum  ;  seront  surtout  employés  dans  un  but  antitoxique 
(sérums  de  Marmorek,  de  S.  Arloing)  ;  l’action  bactériolytique 
sera  obtenue  avec  la  bactériolysine  de  Maragliano  ou  le  sérum  de 
Rappin.  Il  y  a  donc  des  indications  différentes  pour  chaque  sérum 
et  on  peut  vérifier  les  résultats  obtenus  non  seulement  par  les 
modifications  cliniques  présentées  par  le  sujet,  mais  encore  par 
l’amélioration  de  ses  réactions  cellulaires  et  humorales. 

A  ces  rapports  étaient  joints  ceux  de  MM.  Citron  (de  Berlin), 
Neumann  (de  Vienne),  Lucatello  (de  Padoue). 

Un  des  attraits  du  Congrès  a  été  d’entendre  M.  Foreanini  (de 
Pavie)  exposer  les  considérations  générales  s  ar  la  méthode  du 
pneumothorax  artificiel  et  ses  indications  et  donner  au  prati¬ 
cien  des  conseils  de  prudence. 

j~j^M.  Dumarest  (d’Hauteville)  s’est  surtout  occupé  de  la  tech- 
que  du  pneumothorax,  de  la  conduite  de  la  cure,  de  ses  compli¬ 
cations  et  de  ses  résultats. 

La  lumière,  agent  de  cure  de  la  tuberculose,  a  .été  étudiée  par 
MM.  Morin  (de  Leysin),  ZüNxz  (de  Berlin)  et  v.  Schrotter  (de 
Vienne)  au  point  de  vue  des  modifications  qu’elle  apporte  dans 
les  échanges,  les  combustions  organiques,  la  circulation  ou  les 
grandes  fonctions. 

Un  point  spécial  de  thérapeutique,  l’interruption  de  la  gros¬ 
sesse  chez  les  femmes  tuberculeuses  a  été  traité  par  M.Bossi  (de 
Gênes)  qui  s’est  montré  interventionniste  précoce  au  cas  de  lé¬ 
sions  très  avancées,  tandis  que  M.  Bar  (de  Paris)  s’est  montré 
moins  catégorique  et  décidé  à  chercher,  dans  les  réactions  pou¬ 
vant  renseigner  sur  le  degré  de  résistance  de  la  malade,  des  élé¬ 
ments  d’appréciation. 

Le  diagnostic  précoce  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  celui  de 
la  tuberculose  latente  ont  fourni  à  MM.  Hutinel  et  L.  Tixier  (de 
Paris)  à  M.  Giuffré  (de  Païenne)  et  Kraus  (de  Berlin)  matière 
à  des  rapports  intéressants  où  ont  été  envisagés,  à  côté  des  con¬ 
ditions  étiologiques  générales,  les  caractères  cliniques  permet¬ 
tant  d’établir  le  diagnostic  qui  se  confirme  grâce  aux  méthodes 
de  laboratoire.  M.  V.  Maragliano  (de  Gênes)  et  Schômberg  (de 
Hambourg)  ont  insisté  sur  futUisation  de  la  radiographie  dans 
ce  diagnostic. 

Il  faut  encore  signaler,  dans  la  section  de  médecine,  l’étude 
laite  par  MM.  Queirolo  (de  Pise),  Bezançon  (de  Paris)  Flick 
(de  Philadelphie),  des  altérations  physiques  de  la  respiration  en 
rapport  avec  les  lésions  anatomiques  des  poumons  dans  la  tu¬ 
berculose. 

La  tuberculose  dans  ses  manifestations  chirurgicales  et  dans 
son  traitement  opératoire  a  été  envisagée  dans  une  autre  section. 
MM.  Calvé  (de  EÎerck),LALESQUE  (d’Arcachon)  et  WelliaminofF 

Saint-Pétersbourg)  concluent  tous  les  trois  à  l’importance  des 
hôpitaux  marins  dans  la  cure  de  la  tuberculose  chirurgicale.  ,  il 
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M.  Mauclaire  (de  Paris)  résume  les  indications  des  différen¬ 
tes  interventions  au  cours  de  la  tuberculose  abdominale  en  géné¬ 
ral  et  des  tuberculoses  gastro-intestinales  ou  péritonéales  en  par¬ 
ticulier. 

Le  traitement  chirurgical  de  la  tuberculose  génitale  de  l’homme 
a  été  étudié  par  MM.  Lapeyre  (de  Tours)  et  v.  Posner  (de 
Berlin), et  en  ce  qui  concerne  la  tuberculose  génitale  de  la  femme 
par  MM.  Bardeleben  (de  Berlin)  et  Patel  (de  Lyon). 

En  même  temps  que  MM.  Carle  (de  Turin)  et  Zuckerkandl 
(de  Vienne),  MM.  Legueu  et  Chevassu  (de  Paris)  ont  rapporté 
sur  le  traitement  de  la  tuberculose  urinaire. 

Ces  derniers  auteurs  estiment  que  la  tuberculose  urinaire  com¬ 
porte  une  triple  indication  thérapeutique  :  un  traitement  rénal 
(néphrectomie)  toutes  les  fois  qu'il  est  possiJ)lc  et  le  plus  tôt  pos¬ 
sible,  un  traitement  vésical  quand  il  est  utile  ;  un  traitement 
général,  antituberculeux,  par  les  tuberculines  ou  les  sérums, 
complément  nécessaire  de  la  néphrectomie,  mais  incapable  de  la 
remplacer. 

On  doit  se  borner  à  mentionner  le  nombre  considérable  des 
communications  présentées  relatives  à  ces  sujets  principaux  et 
portant  sur  d’autres  points  de  pathologie  ou  de  thérapeutique  de 
la  tuberculose. 

La  Section  d’étiologie  et  d’épidémiologie  a  offert  des  rapports  très 
intéressants  sur  la  questions!  discutée  depuis  la  communication 
de  Koch  à  Londres  en  1901,  des  rapports  de  la  tuberculose  hu¬ 
maine  et  de  la  tuberculose  bovine  ou  des  animaux  domestiques. 

Le  congrès  conclut  à  l’unicité  de  cause  de  ces  tuberculoses 
adoptant  ainsi  les  idées  de  S.  Arloing  sur  la  variabilité  de  la  vi¬ 
rulence  du  bacille  dé  Koch  et  l’adaptation  de  cet  agent  aux  diffé¬ 
rents  organismes  humains  et  bovins.  Ces  vues  fure  t  celles  de 
MM.  Vallée  (d’Alfort),  Calmette  (de  Lille),  Fernand  Arloing 
(de  Lyon)  Griffith  (de  Cambridge).  MM.  Gosio  (de  Rome)  et 
KossEL(d’Heidelberg)  restèrent  attachés  à  la  théorie  dualiste  de 
Koch. 

Cette  question  primordiale  doninait  celle  de  la  tuberculo.se  et 
du  lait  qui  nous  valut  les  rapports  de  MM.  Jatta  (de  Rome), 
Heymanns  (de  Gand),  Panisset  (de  Lyon)  qui  préconisèrent  les 
mesures  propres  à  préserver  l’homme  et  surtout  l’enfant  du  dan¬ 
ger  d’infection  que  constitue  pour  lui  le  lait  souillé  de  liacllles 
tulierculeux  bovins. 

M.  Weleminsky  (de  Prague)  et  M.  Calmette  (de  Lille)  exa¬ 
minèrent  les  voies  de  pénétration  et  de  diffusion  du  bacille  tu¬ 
berculeux  dans  l’organisme.  Pour  ces  auteurs,  si  l’infection  con- 
ceptionnellc  est  l’exception,  l’infection  bacillaire  chez  l’homme 
se  réalise  surtout  dans  le  jeune  âge  et  dans  l’enfance.  Les  voies  de 
pénétration  s’ouvrent  au  niveau  de  toutes  les  muqueuses  surtout 
delà  muqueuse  digestive  et  de  l’épithélium  pulmonaire.  Souvent 
les  bacilles  restent  latents  dans  les  amas  lymphatiques,  mais  ils 
se  généralisent  par  les  voies  lymphatiques  ou  sanguines  (typho- 
bacillosj).  Le  devenir  de  ;  bacilles  chez  l’homme  (résorption  ou 
tuberculisation)  dépend  de  leur  virulence,  de  leur  origine,  de  leur 
quantité,  du  terrain  qui  les  reçoit. 

M.  J.  CouRMONT  (de  Lyon)  a  examiné  un  point  particulier  des 
modifications  biologiques  du  bacille  tuberculeux  en  présentant 
l’étude  du  bacille  tuberculeux  homogène  découvert  par  S.  Arloing 
en  1898  et  qui  permit  à  cet  auteur  de  réaliser  le  sérodiagnostic  de 
la  tuberculose  et  la  vaccination  antituberculeuse  des  bovidés. 
En  ce  qui  concerne  l’épidémiologie,  MM.  Bujwid  (de  Cracovie), 
Hanssen  (de  Bergen),  Lemoine  (de  Paris),  ont  recherché  l’im¬ 
portance  des  différents  facteurs  sociaux  dans  le  développement  de 
la  tuberculose,  ainsi  que  les  causes  d’infection  dans  les  commu¬ 
nautés  et  dans  l’armée. 

En  ce  .qui  concerne  la  tuberculose  et  l’armée,  M.  Lemoine  est 
d’avis  que  la  vie  militaire  n’est  pas  l’occasion  del’infection  in'tia- 
le  pour  le  troupier,  mais  seulement  l’occasion  du  réveil  d’une  in¬ 
fection  restée  latente  jusque-là.  Ces  laits  sont  importants  à  étu¬ 
dier  au  point  de  vue  du  degré  de  responsabilité  qui  revient  à 
l’Etat  vis-à-vis  des  soldats  réformés  pour  tuberculose  éclose  au 
régiment. 

La  Section  de  défense  sociale  contre  la  tuberculose  a  été  extrè- 
mêment  active. 

Dans  tous  les  milieux,  on  sent,  en  effet,  l’obligation  étroite  où 
l’on  se  trouve  de  participer  énergiquement  à  la  lutte  antituber¬ 
culeuse. 

Mlles  Chaptal  (de  Paris),  Lamotte  (de  Baltimore),  Mme  L. 


Rabinowitsch  (de  Berlin),  ont  tracé  le  rôle  si  important  de  la 
femme  dans  la  croisade  antituberculeuse.  Jeune  fille  vaquant  aux 
soins  du  ménage,  mère  de  famille,  institutrice,  infirmière,  femme 
d’employé  ou  d’ouvrier,  rinfluencebienfaisante  quirevient  à  la 
femme  dans  ces  diverses  situations  est  capitale. 

MM.  d’EspiNE  (de  Genève),  Méry  (de  Paris),  Badaloni  (de 
Rome)  se  sont  acquittés  de  la  tâche  de  montrer  comment  l’école 
peut  devenir  une  occasion  d’éclosion  de  la  tuberculose,  comment 
la  maladie  s’y  propage,  mais  comment  aussi  l’école  peut  devenir 
un  champ  de  lutte  active  contre  le  fléau  par  la  surveillance  hy¬ 
giénique  des  locaux,  celle,  médicale  des  élèves  et  des  maîtres,  l’é¬ 
viction  des  contagieux,  et  les  notions  d’hygiène  et  de  prophyla¬ 
xie  générale  qu'on  peut  y  inculquer  aux  enfants. 

La  politique  sanitaire  des  habitations, exiiosée  par  M.M.  Juille- 
R.AT  (de  Paris),  Niven  (de  Manchester)  et  Donia  (de  Rome),  les 
rapports  très  scientifiques  de  MM.  Triboui.et (de Paris),  Smis 
"WooDHEAD  (de  Cambridge)  sur  l’alcoolisme  et  la  tuberculose  tra¬ 
cent  la  voie  à  une  législation  administrative  sanitaire  extrême¬ 
ment  désirable  et  fructueuse. 

M.  Maurice  de  Fleury  (de  Paris)  fait  connaître  l’ensemble  de 
l’armement  antituberculeux  qui  permet,  par  les  gouttes  de  lait, 
les  cantines  scolaires,  les  dispensaires  antituberculeux,  les  sanato- 
ria  marins, les  jardins  ouvriers,  l’œuvre  Grancher,etc.,de  sauver 
la  graine  et  de  préserver  l’enfant  ne  en  milieu  infecté. 

La  dénonciation  de  la  tuberculose,  son  objet  et  ses  limitations 
est  envisagée  par  M.  Küss  (d’Angicourt),  sous  l’angle  des  devoirs 
sociaux  et  des  devoirs  professionnels  et  prophylactiques  qui  in¬ 
combent  au  médecin. 

Enfin,  M.  Pannwitz  (de  Berlin)  expose  les  bienfaits  antituber¬ 
culeux  qu  a  procurés  à  l’Allemagne  l’orien’ation  courageuse  des 
Sociétés  dé  la  Croix-Rouge  vers  la  lutte  contre  la  tubtrculose. 
L’opinion  n’a  pu  t  iompher  encore  en  France  dans  les  milieux  des 
Sociétés  de  secours  aux  blessés  que  la  Croix-Rouge  ne  s’écarte 
pas  de  son  but  et  de  son  devoir  en  prodiguant  ses  soins  en  temps 
de  paix  aux  tuberculeux,  victimes  d’une  calamité  aussi  redouta¬ 
ble  que  la  guerre,  et  en  tout  cas  aussi  meurtrière,  sinon  plus,  que 
les  combats  modernes. 

Aux  travaux  de  sections  s’ajoutèrent  des  conférences  faites 
par  des  maî  res  éminents.  Ainsi  M.  le  Doyen  Landouzy  traça 
avec  autorité  devant  un  public  d’élite  importance  l’étiologique 
des  facteurs  sociaux  dans  la  tuberculose. 

M.  Maragliano  (de  Gênes)  montra  comment  il  a  réalisé  chez 
l’homme  la  vaccination  préventive  contre  la  tuberculose  ;  M. 
Webb  (de  Colorado)  parla  dans  le  même  sens.  M.  Sahli  (de 
Berne)  entretint  son  nombreux  auditoire  du  traitement  tubercu¬ 
linique  et  M.  C.vLMETTE  (de  Lille)  de.s  modes  d’infection  et  de  ré¬ 
sistance  dans  la  tuberculose. 

On  voit  par  ce  trop  bref  résumé  ce  qu’a  été  le  VIF  Congrès 
international  de  Rome  contre  la  tuberculose. 

Le  Congrès  avait  été  lui-même  précédé  de  la  X®  Conférence  de 
r  Association  internationale  contre  la  tuberculose  que  préside  M.  le 
Ministre  Léon  Bourgeois. 

La  X®  Co  iférence  s’occupa  également  de  questions  toutes 
d’actualité,  comme  celle  des  rapports  de  la  tuberculose  humaine 
et  de  la  tuberculose  bovine,  celle  des  médications  spécifiques  anti¬ 
tuberculeuses  et  enfin  de  différents  problèmes  d’hygiène  sociale. 

En  somme,  les  journées  antituberculeuses  de  Rome  ont  été 
dignes  de  celles  de  Washington,  de  Paris,  qui  les  avaient  précé¬ 
dées  en  1904  et  en  1908. 

Espérons  que  pendant  les  cinq  années  qui  nous  séparent  des 
futures  grandes  assises  de  la  tuberculose,qui  se  tiendront  à  Lon¬ 
dres,  les  efforts  soutenus  et  méritoires  des  phtisiologues  abou¬ 
tiront  à  quelque  grande  victoire  qui  recevra  alors  sa  consécration. 

F.  Arloing. 


Sous  la  rubrique  Actualités  médicales,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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Gastfoscople,  par  Elsner,  che2sG.  Thieme.  (Leipzig,  t'üll.) 

La  radioscopie  ne  nousdonne  souvent  sur  les  affections  gastriques 
que  des  renseignements  touchant  leur  localisation,  elle  ne  permet 
pas  toujours  d’en  préciser  la  nature  ;  la  gastroscopie,  déjà  pratiquée 
par  plusieurs  auteurs  étrangers  et  français,  semble  dans  bien  des  cas 
la  meilleure  méthode  de  l'exploration  de  l’estomac.  M.  Elsner  qui 
s’est  fait  de  cette  étude  une  véritable  spécialité  étudie  dans  ce  livre 
les  diveis  appareils  préconisés  et  donne  la  description  de  celui  très 
perfectionné  qu’il  a  inventé.  La  technique  n’apparait  pas  très  com¬ 
pliquée  mais  exige  une  grande  expérience  ;  l’auteur  dans  des  figures 
très  suggestives  nous  donne  les  résultats  qu’il  a  obtenus, dans  rulcère, 
le  cancer,  les  atrophies  muqueuses,  etc.,  une  telle  méthode  qui  ne 
présente  que  rarement  de  grands  inconvénients  mérite  d’être  utilisée 
dans  les  cas  difficiles  el  l’on  doit  savoir  gré  à  M.  Elsner  de  nous  en 
avoir  montré  tout  l'intérêt  et  toute  la  valeur.  M.  Loepek. 


GONSULTA'l'IONS  MÉDICALES 

Traitement  de  l’eczéma  des  nourrissons. 

Traitement  local. 

1"  Pour  les  grands  eczémas  ne  pas  soigner  d’emblée,  et 
surtout  sans  le  traitement  général  approprié,  toute  l’éten¬ 
due  du  mal,  afin  d’éviter  les  complications  viscérales. 

S’A  la  période  aiguë,  suintante  : 

Pour  la  face,  siège  d'élection,  appliquer  des  pansements 
faits  de  compresses  de  tarlatane  ou  de  toile  fine,  en  forme 
de  masque  avec  trous  pour  les  yeux,  le  nez,  la  bouclie  ; 
préparer  d’avance  une  certaine  quantité  de  ces  masques 
qui  ne  devront  servir  qu’une  fois.  Les  faire  bouillir  dans 
de  l’eau,  et  après  refroidissement,  les  appliquer,  bien  ex¬ 
primés,  sur  la  région  malade.  Recouvrir  d’un  taffetas  chif¬ 
fon  de  même  forme.  Maintenir  par  une  couche  d’ouate  et 
une  bande;  l’épaisseur  du  pansement  est  le  meilleur 
moyen  d’empêcher  le  grattage,  car  l’enfant  ne  se  gratte 
pas  seulement  avec  ses  mains,  mais  en  se  frottant  contre 
ce  qui  l’entoure. 

Ces  compresses  seront  changées  quatre  lois  par  jour  ; 
plus  souvent  même  si  le  suintement  est  très  abondant 
ou  si,  après  quelque  temps  d’application,  le  prurit  paraît 
revenir. 

L’enveloppement  sera  continu  :  la  compresse  ne  sera 
retirée  que  pour  être  remplacée  par  une  autre.  Deux  fois 
par  jour  on  profilera  de  ce  changement  pour  faire  une 
pulvérisation  d’eau  bouillie  au  pulvérisateur  à  vapeur. 

Si  le  suintement  se'  mélange  de  pus,  afin  d’éviter  la  fer¬ 
mentation  de  ce  pusse  traduisant  par  une  odeur  forte  du 
pansement  et  une  iriitalion  delà  peau,  les  compresses 
seront  imbibées  d’une  solution  antiseptique  faible,  non 
irritante,  par  exemple  le  salicylate  de  soude  à  10  gram¬ 
mes  par  litre. 

S’il  y  a  des  lésions  impétigineuses  associées,  faire,  en 
changeant  les  pansements,  des  lotions  à  l’eau  d’Alibour 
coupée  de  4,  5  ou  6  parties  d’eau. 

L’eczéma  du  tronc  sera  soigné  par  l’application  abon¬ 
dante  de  poudres  :  amidon,  talc,  oxyde  de  zinc  ou  car¬ 
bonate  de  magnésie.  Les  bains  sont  peu  utiles  pour  le 
traitement  des  lésions  ;  leur  principale  indication  est  d’or¬ 
dre  général  corhme  calmant  l’agitation  (bains  de  tilleul). 

3°  A  la  période  d’accalmie,  appliquer  les  pommades  ou 
pâtes  inertes  : 

Oxyde  de  zinc .  3  gr. 

Cérat  frais .  30  gr. 

Ou  : 


Craie  préparée. 

Oxyde  de  zinc. 

Eau  de  chaux . . 

Huile  de  lin. . . 

4“  A  la  phase  torpide,  on  ale  choix  entre  tous  les  topi¬ 
ques  appliqués  contre  l’oczéma  en  général.  Par  exemple, 
les  mercuriaux  : 


Calomel . 

Oxy.le  de  zinc . 

Vaseline . 

.  1  à3  gr. 

.  2  gr. 

.  30  gr. 

lèvres,  la  pommade: 

Oxyde  .ianne  de  mercure . 

Huile  d’amandes  douces . 

Beurre  de  cacao . 

.  0  gr.  50 

.  10  gr. 

.  20  gr. 

L’eczéma  fissuraire  des  plis  du  cou,  des  régions  rélro- 
auriculaires.se  trouvera  bien  des  badigeonnages  à  la  solu¬ 
tion  de  nitrate  d’argent  à  1/50 

L’eczéma  à  caractères  séborrhéiques  (début  au  cuir  che¬ 
velu,  au  nez  ;  formation  de  croûtes  grasses,  prurit  moins 
intense)  sera  soigné  de  préférence  par  les  préparations 
d'huile  de  cade  ou  de  goudron.  Par  exemple  : 

Goudron .  2  gr. 

Huile  de  cade  de  genevrier .  fi  gr. 

0.\ydedezinc .  15  gr. 

Vaseline .  30  gr. 

Dans  les  eczémas  papuleux,  d’origine  prurigineuse, 
l’huile  de  foie  de  morue  réussit  bien.  (Jn  la  prescrira  : 
soit  en  pansements  avec  des  compresses  imbibées  d’huile 
pure  ;  soit  en  pommade  : 

Huile  de  foie  de  morue .  10  gr. 

Oxyde  de  zinc .  20  gr. 

Traitement  général. 

1°  Hygiène  alimentaire.  —  Dans  les  cas  graves,  diète  hy¬ 
drique  ou  aux  bouillons  de  légumes,  pendant  12,  24,  36 
heures. 

Supprimer  tout  autre  aliment  que  le  lait,  régler  les  heu¬ 
res  de  tétées,  soigner  d’ailleurs  les  troubles  digestifs  par 
les  traitements  habituels  et  suivant  les  cas  :  pepsine  ou 
pancréatine,  alcalins,  citrate  de  soude,  laxatifs,  lavages 
d’intestin,  etc... 

Chez  l’enfant  au  biberon,  doser  soigneusement  la  ÿHaw- 
tité  de  lait  ;  la  suralimentation  est  fréquemment  la  cause 
de  l’eczéma. 

Chez  l’enfant  au  sein,  avoir  en  vue  surtout  la  qualité  du 
lait  ;  le  lait  peut  être  rendu  passagèrement  nuisible  par 
une  mauvaise  alimentation  de  la  mère  ou  de  la  nourrice, 
l’absorpti  m  de  certains  médicaments,  etc.  Dans  ces  cas, 
il  est  facile  d’y  rémédier.  Quand  cette  cause  n’existe  pas, 
que  le  lait  est  nuisible  par  lui-même,  remplacer  une,deux 
ou  trois  tétées  par  du  lait  frais  ou  stérilisé. 

Si  cet  allaitement  mixte  ne  suffit  pas,  mettre  l’enfant 
à  l’allaitement  artificiel  ou  changer  de  nourrice. 

2°  Traitement  médicamenteux.  —  Dans  les  cas  chroni¬ 
ques  ayant  résisté  à  tous  les  les  traitements  précédents, 
on  pourra  essayer  : 

L’opothérapie  thyroïdienne,  surtout  dans  les  eczémas 
des  nourrissons  bouffis, obèses,  à  hérédité  fortement  arthri¬ 
tique. 

Les  injections  sous-cutanées  de  sérums  à  l’eau  de  mer, 
qui  conviennent  surtout  aux  eczémas  papuleux,  prurigi¬ 
neux. 

Les  cures  hydrominérales  :  la  Bourboule,  St-Gervais, 
!  etc.,  el  surtoutun  séjour  à  la  montagne.  Ch.  Sabatié. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

Un  cas  de  lithiase  cutanée  avec  coliques  pruri¬ 
gineuses]  justiciables  de  l’opothérapie  dermi¬ 
que  0). 

Par  le  DocteurjFAivftE,  Professeur  à  rUniversité  de  Poitiers, 
Médecin  consuitant  à  Luchon. 

Il  y  a  tantôt  dix  ans  que  nous  avons  publié  les  résul¬ 
tats  obtenus  par  l’emploi  des  extraits  dermiques  contre 
certaines  insuffisances  de  la  fonction  glandulaire  de  la 
peau,  en  particulier  les  exfoliations  pemphigoïdes.  (Con- 
grèsde  Médecine,  Paris  1904.  Province  médicale,  V' Siouï 
1908.) 

Nous  sommes  heureux  de  rapporter  le  témoignage  non 
douteux  d’un  confrère  en  faveur  de  cette  thérapeutique 
rationnelle  dans  un  cas  qui  suffirait  par  lui-même  à  légi¬ 
timer  notre  communication. 

Observation  :  Prof.  X.,  médecin  praticien  dans  le 
Jura,  68  ans.  Tempérament  nerveux  sanguin.  Constitution 
très  vigoureuse  permettant  des  courses  de  40  kilom.  en 
toute  saison,  jour  et  nuit.  Séjour  de  14  années  en  Algérie 
sans  atteinte  paludéenne.  En  1882,  un  étranglement  her¬ 
niaire  réduit  sans  opération  ;  en  1892,  érysipèle  ambula¬ 
toire  progressivement  généralisé  suivi  d’alopécie  passa¬ 
gère  avec  repousse  complète  depuis. 

Le  début  de  l’affection  remonte  à  un  an  ;  alors  que  le 
confrère  était  en  pleine  santé,  les  nécessités  de  la  profes¬ 
sion  r.astreignirent  à  3  voyages  de  8  heures  chacun 
en  voiture  mal  suspendue,  avec  siège  très  dur,  d’où 
grande  fatigue  et  empâtement  des  régions  fessières. 
Une  attention  médiocre  fut  d’abord  prêtée  à  cet  état  de 
choses.  Mais  bientôt  des  élancements  violents  avec  cri¬ 
ses  de  démangeaisons  nocturnes,  l’état  chagriné  de  la 
peau,  inquiétèrent  à  juste  titre  et  forcèrent  à  des  ablutions 
réitérées  à  l’éponge  de  caoutchouc. 

A  quelques  jours  de  là,  le  bruit  de  petites  concrétions 
dures  tombant  dans  la  cuvette,  les  unes  tubulaires,  les 
autres  plus  ou  moins  sphériques,  perlées,  comme  cristal¬ 
lisées,  acheva  de  convaincrè  l’entourage  médical  d’une 
situation  pénible.  En  effet,  l’insomnie  provoquée  par  les 
crises  multiples  de  prurit  féroce  faisait  tomber  le  poids  du 
malade  à  56  kilog.  en  un  an,  cependant  que  l’appétit  res¬ 
tait  bon  et  le  reste  des  fonctions  quasi-normales. 

Entre  temps  on  avait  porté  le  diagnostic  de  lichen  d’o¬ 
rigine  traumatique  et  institué  un  régime  sévère  d’alimen¬ 
tation  avec  un  traitement  composé  d’urodonal  et  d’arrhé- 
nal  le  jour,  de  chloral  la  nuit.  Eau  de  Vittel.  Pommade 
zinc  et  poudre  de  talc. 

Au  dire  du  malade  le  résultat  de  cette  thérapeutique 
fut  nul. 

C’est  alors  que  la  Presse  médicale \\ii  porta  une  de  nos 
observations  avec  photographies  probantes,  dans  laquelle 
nous  insistions  sur  la  sédation  du  symptôme  prurit  par 
l’extrait  dermique  de  notre  élève  Gaudichard  (Thèse  de 
Bordeaux,  1905).  Le  service  rendu  par  cette  préparation 
fut  indéniable  sur  l’état  local  :  plus  d’élancements  dou¬ 
loureux  le  jour,  crises  de  démangeaisons  remplacées  la 
nuit  par  une  simple  sensation  de  chatouillement  dans  le 
décubitus  dorsal.  Le  bénéfice  de  l’état  général  s’ensuivit 
naturellement  à  tel  point  que  nous  recevons  à  la  date  du 
l*’  mai  le  bulletin  suivant  :  «  Ma  carrière  cutanée  a  ter¬ 
miné  son  existence;  plus  de  cailloux  dans  mes  ablutions, 
pour  ainsi  dire  plus  de  prurit.  Bon  sommeil.  » 


Nous  avons  soumis  h.\’ analyse  les  échantillons  des  sé¬ 
crétions  rendues  par  la  peau  des  fesses  du  malade  ;  les 
unes,  noirâtres,  renfermaient  des  cristaux  hémoglobini- 
ques,  les  autres,  blanchâtres,  exemptes  d’oxalates,  don¬ 
naient  par  rAzO'»  production  gazeuse  et  résidu  de  carbo¬ 
nate  de  chaux.  Ni  urates,  ni  acide  urique. 

Au  point  de  vue  bactériologique,  quelques  espèces  ba¬ 
nales  saprophytiques,  sébum-bacilles,  staphylo  ;  pas  de 
bacilles  de  Koch  vivants  ni  cadavérisés. 

A  l’examen  histologique,  pas  de  cellules  géantes,  un 
peu  de  cholestérine  dans  les  petits  corpuscules  criant 
sous  la  pince,  durs  au  toucher,  brillants  à  travers  l’épi¬ 
derme. 

Appelé  à  mettre  un  nom  sur  cette  histoire,  nous  la 
baptiserions  volontiers  :  lithiase  cutanée  de  manifesta¬ 
tion  arthritique  (?)  avec  coliques  dermiques  se  tradui¬ 
sant  par  un  violent  prurit  jusqu’à  l’accouchement  des 
concrétions  en  voie  de  gestation.  Le  traumatisme  local,  le 
terrain  visité  jadis  par  le  streptocoque  doivent  entrer  en 
ligne  de  compte  dans  l’étiologie. 

M.  Milian  a  rapp(>rté  des  cas  de  calcifications  hypoder¬ 
miques  à  forme  de  granulomes,  de  cylindromes,  se  déve¬ 
loppant  progressivement  et  d’emblée  dans  la  peau  saine  ; 
mais  c’étaient  là  des  tumeurs  de  la  famille  des  scrofulo- 
mes  à  contenu  crémeux  autour  de  grains  calcaires  plus 
ou  moins  pierreux  nécessitant  l’intervention  chirurgi¬ 
cale. 

Bien  de  semblable  chez  notre  confrère. 

Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  faire  un  diagnostic 
différentiel  avec  les  diverses  variétés  de  milium,  les  kystes 
sébacés,  le  molluscum  ;  aussi  bien  avons-nous  eu  surtout 
le  désir  de  rendre  encore  une  fois  à  l’opothérapie  dermi¬ 
que  la  justice  qui  lui  appartient  en  tant  que  médication 
antiprurigineuse,  laissant  au  Congrès  l’appréciation  de 
l'espèce  occasionnelle. 

Quoiqu’il  en  soit,  nous  croyons  être  en  droit,  nous  ap¬ 
puyant  sur  cette  observation,  de  proposer  l’encadrement 
nosologique,  aux  côtés  des  lithiases  bilio-urinaires,  intes¬ 
tinales,  salivaires,  prostatiques,  etc.,  de  la  gravelle  cuta¬ 
née  avec  ses  coliques  spéciales  à  forme  d’algies  prurigi¬ 
neuses  paroxystiques. 

Nous  ne  saurions  refuser  d’ailleurs  à  de  tels  faits  une 
étroite  parenté  avec  la  famille  des  accidents  goutteux, 
n’était  la  production  plutôt  calculeuse  que  tophacée. 

Aussi  bien  faut-il  également  songer  à  des  manifesta¬ 
tions  de  petite  urémie  cutanée,  syndrome  connu  plutôt 
par  ses  démangeaisons  avec  ou  sans  sueurs  d’urée  setra- 
duisant  par  une  sorte  de  poussière  blanche  qui  givre  les 
régions  pilo-sébacées  ;  cette  dernière  hypothèse  serait 
toute  en  faveur  d’un  effort  tenté  par  l’organistpe  pour  se 
débarrasser  des  produits  toxiques  par  la  peau,  et  le  ma¬ 
lade  assisterait  ainsi  en  fin  de  compte  à  de  véritables  cri¬ 
ses  bienfaisantes  concourant  à  la  suppléance  de  l'élinii- 
nation  rénale. 

Pourquoi  l’opothérapie  cutanée  ne  pourrait-elle  venir 
en  aide  à  son  aller  ego  la  rénale  ou  vice-versa  ?  Nos  re¬ 
cherches  sur  ce  dernier  point  ne  sont  pas  encore  assez 
mûres  pour  nous  permettre  d’affirmer  plus  que  de  raison 
un  résultat  que  peut  faire  prévoir  l’association  heureuse 
d’autres  extraits  organiques  employés  simultanément  ou 
par  alternance. 

En  revanche,  qu’il  nous  soit  permis  de  faire  prévoir,  de 
par  notre  expérience  personnelle,  une  très  heureuse  in¬ 
fluence  de  la  balnéation  thermo-sulfureuse,  quant  au 
blindage  des  téguments  fessiers  en  état  de  moindre  résis¬ 
tance. 


(l)  Communication  faite  au  Gonsrèe  international  de  dermatologie 
etsyphiligraphie  (Rome,  avril  1912). 
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Deux  curiosités  tératologiques  chez  des  cons¬ 
crits  :  Hémimélie  du  membre  supérieur  droit  ; 

Difformités  congénitales  multiples  des  mains 
et  des  pieds 

par 

le  D'  uETTLix»;,  et  le  D'  imnchox, 

M-idecin-major  de  l”  classe.  MéJecin-major  de  2'  classe. 

Les  conseils  de  révision  pourraient  constituer  pour  les 
médecins  experts,  s’ils  avaient  toujours  le  temps  de  con¬ 
signer  leurs  constatations,  une  source  inépuisable  d'ob¬ 
servations  et  de  statistiques,  puisque  tous  les  hommes  de 
vingt  ans,  avec  leurs  lares,  leurs  infirmités  et  leurs  ano¬ 
malies  congénitales  ou  acquises,  défilent  devant  leurs 
yeux. 

Les  curiosités  tératologiques,  en  particulier,  n’y  sont 
pas  rares  ;  c’est  ainsi  qu'au  conseil  de  révision  du  Loi¬ 
ret  nous  avons  relevé  celte  année  sur  environ  2.500  cons¬ 
crits,  un  cas  de  coloboma  congénital  double,  un  autre  de 
bec-de-lièvre  avec  division  de  la  voûte  palatine  et  du  voile, 
un  autre  encore  de  dents  surnuméraires,  trois  cas  de 
pouce  bifide,  un  cas  de  polydactylie  avec  six  doigts  à  cha¬ 
que  main  et  six  orteils  à  un  pied.  Mais  nous  voudrions 
rapporter  avec  quelques  détails,  à  l’appui  des  dessins  ci- 
joints,  pris  par  l’un  de  nous  d’après  nature,  les  deux  ob¬ 
servations  tératologiques  suivantes  concernant  des  mal¬ 
formations  aussi  rares  que  curieuses. 

Observation  I.  —  Hémimélie  du  membre  supérieur  droit. 
—  Il  s’agit  d’un  conscrit  atteint  d’absence  congénitale  de  la 
main  et  de  l’avant-bras  droits  ;  au  premier  aspect,  on  croirait 
un  moignon  après  amputation  au  tiers  supérieur.  Ce  moignon 
mesure  6  cm.  de  long,  en  partant  du  pli  de  flexion  antérieur  du 
coude  ;  le  toucher  fait  constater  qu’il  est  composé  d’une  masse 
molle,  recouverte  d’une  peau  épaissie  et  doublée  d’un  gros 
pannicule  adipeux.  Le  squelette  est  représenté  par  le  cubitus, 
qui  a  au  palper  sa  conformation  normale  avec  l’apophyse  coronoï- 
de  en  avant  et  l’olécrâne  en  arrière  ;  mais  il  n’y  a  pas  trace 
de  radius  etonsent,pendant  les  mouvements  du  coude,la  surface 
condylienne  dénudée  de  l’humérus. Cet  avant-bras  partiel  est 
moins  volumineux  que  le  segment  correspondant  de  l’avant-bras 
gauche  :  la  mensuration  circonférentielle  au-dessous  du  pli  du 
coude  donne  21  cm.  à  droite  et  27  cm. à  gauche,  soit  une  difïé- 
rence  en  moins  de  6  cm.  Le  bout  du  moignon  est  conique,  vio¬ 
lacé  et  froid  ;  à  son  sommet  on  remarque  sur  la  ligne  médiane 
une  double  dépression  ombiliquée,  l’une  antérieure,  l’autre 
postérieure,  toutes  deux  adhérentes  au  cubitus.  Entre  elles, 
mais  un  peu  en  dehors,  existe  une  petite  crête  charnue,  à  grand 
axe  antéro-postérieur  de  5  cm.  de  long  et  portant  quatre  ma¬ 
melons,  dont  chacun  se  termine  par  un  ongle  rudimentaire, 
ayant  1/  2  cm.  de  long  et  comparable  par  sa  grosseur  et  sa  for¬ 
me  à  l'ongle  d’une  patte  de  moineau  :  l’ensemble  représente 
une  esquisse  très  rudimentaire  de  main. 

Ce  segment  d’avant-bras  po3:èdeles  mouvements  d’extension 
et  de  flexion,  pendant  lesquels  on  sent  la  surface  articulaire  du 
cubitus  roule.*  autour  delà  trochlée  humérale  ;  la  supination  et 
la  pronation  manquent  naturellement. 

Le  bras  correspondant  a  un  volume  et  une  conformation  nor¬ 
maux  ;  en  arrière,  le  tendon  du  triceps  s’insère  sur  l'olécràne  ; 
en  avant,  le  biceps  ne  possède  pas  d’insertion  radiale  et  paraît 
agir  dans  la  llcxion,  de  concert  avec  le  brachial  aniérieur,  uni¬ 
quement  par  son  expansion  aponévrotique. 

Le  jeune  homme  ne  présente  aucun  autre  vice  de  conforma¬ 
tion,  il  est  très  intelligent  et  écrit  de  la  main  gauche.  On  ne  re¬ 
lève  chez  lui  aucun  stigmate  de  syphilis  héréditaire,  ni  de  ra¬ 
chitisme.  Il  est  faîné  de  deux  enfants  vivants,  mais  son  frère 
n’est  allecté  d’aucune  anomalie  ;  les  parents  sont  encore  vivant.s 
et  en  bonne  santé.  Le  conscrit  affirme  qu’il  n’a  jamais  existé 
et  qu’il  n’e.xiste  pas  d’anomalie  congénitale  dans  sa  famille.tant 
ascendants  que  collatéraux. 

Le  médecin  delà  famille,  présent  au  conseil  de  révision,  nous 


a  communiqué  les  renseignements  suivants  :  jamais  de  fausse 
couche  chez  la  mère  ;  sa  grossesse,  comme  primipare,  s’est  pas¬ 
sée  sans  incident,  l’accouchement  a  été  normal  avec  application 
de  forceps  à  la  vulve  ;  l’enfant  est  venu  au  monde  tel  qu’il  est 
conformé  aujourd’hui . 

Quant  à  la  cause  de  l’anomalie,  ce  serait  une  frayeur  qu’aurait 
eue  la  mère  enceinte,  à  la  vue  d’un  mendiant  manchot,  entré 
dans  la  boutique  qu’elle  tenait,  en  exhibant  un  moignon  d’avant- 
bras  amputé. 


Fio.  1.  —  Avant-bras  droit;  vue  antérieure. 


Fig.  2.  —  Avant-bras  droit  ;  vue  du  côté  externe. 


Malgré  l’importance  que  la  croyance  populaire  conti¬ 
nue  d’attribuer  à  cette  étiologie,  nous  savons  aujourd’hui 
que  celte  monstruosité  est  due  à  un  arrêt  de  développe¬ 
ment  accidentel  chez  l’embryon  du  segment  de  membre 
manquant  ;  quant  aux  conditions  déterminantes,  elles 
résideraient,  d’après  les  travaux  de  G.  Saint-Hilaire,  Da¬ 
reste, Lannelongue,  dans  des  altérations  pathologiques  de 
l’embryon  ou  de  ses  enveloppes.  L’hérédité  n’y  joue  par 
conséquent  aucun  rôle,  comme  le  confirme  notre  obser¬ 
vation. 

L’existence  de  la  main  rudimentaire  permet  d’écarter 
un  autre  mode  étiologique  :  l’amputation  intra-utérine  et 
spontanée  de  l’avant-bras  primitivement  bien  conformé 
par  une  bride  pseudo-membraneuse  ou  même  par  un  cir¬ 
culaire  du  cordon  ombilical.  Dans  ce  cas,  en  effet,  le  moi¬ 
gnon  ne  porterait  qu’une  cicatrice  terminale. 
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Observation  II.  —  Syndactylie  congénitale  avec  polydactylie .  — 
Conscrit  né  avec  six  doigts  complètement  soudés  à  chaque  main  ; 
à  6  ans,  il  est  opéré  à  l’hôpital  Trousseau,  où  l’on  a  tenté  desé- 
parer  les  six  doigts  deux  par  deux. 

Au  conseil  de  révision  il  se  présente  dans  l'état  suivant. 

Main  droite.  Elle  comprend  trois  groupes  de  chacun  deux 
doigts,  qui  s’en  vont  en  éventail  ;  le  premier  groupe  est  formé 
-par  deux  pouces,  le  deuxième  par  l’index  et  le  médius,  le  troi¬ 
sième  par  l’annulaire  et  l’auriculaire. 

Ces  groupes  sont  étroitement  soudés  entre  eux  au  niveau  de 
la  première  phalange  et  séparés  pour  le  reste  par  une  fente  ré¬ 
sultat  de  l'intervention  opératoire.  Dans  chaque  groupe,  les 
deux  doigts,  tout  en  ayant  chacun  son  squelette  propre, sans  sou¬ 
dure  osseuse,  sont  étroitement  unis,  la  peau  passant  de  l’un  à 
l’autre,  sans  démarcation  aucune  à  la  face  palmaire,  avec  sillon 
deséparation  esquissé  à  la  face  dorsale.  Sauf  pour  le  groupe  du 
milieu,  les  ongles  ont  une  matrice  commune  et  figurent  un 
ongle  unique,  divisé  par  une  rainure  longitudinale. Les  six  doigts 
de  chaque  main  ont  à  peu  près  même  grosseur  ;  mais  ce  qu’il 
•importe  de  remarquer,  c’est  qu’ils  ont  aussi  sensiblement  la 
même  longueur. 

Au  groupe  du  double  pouce  on  constate  deux  premiers  méta¬ 
carpiens,  ayant  chacun  une  articulation  carpienne  distincte  et 


Fia.  3.—  Main  droite. 


dont  les  têtes  digitales  sont  au  même  niveau  que  celles  des  au¬ 
tres  métacarpiens;  de  plus,  au  lieu  d’être  écartés  de  ceux-ci  com¬ 
me  l’est  le  premier  métacarpien  dans  la  main  normale,  ils  leur 
«ont parallèles  et  étroitement  juxtaposés.  Chaque  pouce  possè¬ 
de  une  première  et  une  deuxième  phalanges  bien  développées  ; 
fait  remarquable,  chacun  se  termine  par  une  troisième  phalan¬ 
ge  rudimentaire,  mais  dont  l’articulation  avec  gla  deuxièmej  est 
complètement  ankylosée. 

Le  pouce  externe  est  un  peu  plus  grêle  que  l’interne,  qui  est 
le  vrai  pouce  ;  ce  dernier  reçoit  d’ailleurs  seul  les  tendons  ilé- 
chisseur  et  extenseur  et  entraîne  l’autre  dans  ses  mouvements. 

Dans  le  deuxième  groupe,  l’index  et  le  médius  ont  même 
longueur  ;  les  deux  premières  phalanges  de  chacun  sont  nor¬ 
malement  développées,  la  troisième,rudimentaire,  est  ankylosée 
en  flexion  sur  la  phalangine.  Chaque  doigt  possède  ses  tendons 
extenseur  et  fléchisseur,  mais  ils  ne  peuvent  que  se  mouvoir 
ensemble.  Les  premières  phalanges  sont  a-  scz  mobiles  sur  les 
métacarpiens  ;la  mobilité  est  très  réduite  entre  b  s  premières 
et  les  deuxièmes  phalanges  et  l’extension  de  ces,  dernières  est 
incomplète. 

Le  troisième  groupe,  annulaire  et  petit  doigt,  présente  d’une 
façon  encore  plus  prononcée  les  caractères  du  groupe  précédent  : 
les  deuxièmes  phalanges  sont  en  semi-flexion  sur  les  premières 
et  peu  mobiles,  les  phalangettes, très  rudimentaires,  sont  immo¬ 


bilisées  en  flexion.  Un  petit  doigt  surnuméraire  est  accolé  au 
bord  cubital  de  l’annulaire  normal  :  il  est  figuré  par  une  pha¬ 
lange  terminale  avec  squelette  osseux  et  ongle  rudimentaire. 

Dans  son  ensemble,  la  main  droite  se  présente  donc  comme 
une  sorte  dégriffé  de  monstre,à  trois  branches  de  même  longueur 
et  dont  les  phalanges  composantes  sont  en  semi-flexion  perma¬ 
nente  les  unes  sur  les  autres  et  incapables  de  s’étendre  complè- 
tement.La  face  palmaire  est  décharnée,  les  éminences  thénar  et 
hypolhénar  n’existent  pas.  Au  point  de  vue  fonctionne',  l'assi¬ 
milation  avec  une  griffe  animale  est  encore  plus  complète  :  cha¬ 
que  groupe  de  deux  doigts  ne  peut  effectuer  que  la  flexion  et 
l  extension  des  phalanges  l’une  sur  l’autre  ondes  doigts  sur  les 
métacarpiens,  mais  l’adduction  et  l’abduction  n’existent  pas  ;  de 
même  le  pouce  double  n’a  ni  1  adduction ,  ni  l'abduction,  ni  l’op¬ 
position,  ni  l'indépendance  de  mouvement  du  pouce  normal. 

Main  gauche.  La  description  détaillée  de  la  main  droite  nous 
permettra  d’être  bref  sur  celle  de  la  main  gauche.  Elle  présente, 
en  effet,  la  même  conformation  extérieure,  mais  le  sillon  de  sé¬ 
paration  opératoire  entre  le  groupe  index-médius  et  le  groupe 
annulaire-auriculaire  n’existe  qu’au  niveau  des  ongles,  ce  qui 
donne  une  idée  de  la  soudure  primitive  complète  et  totale  de 
tous  les  doigts.  Même  pouce  double,  mais  moins  développé 
qu’adroite,  même  petit  doigt  surnuméraire  au  bord  cubital  de 
1  auriculaire  complet.  La  position  en  griffe  de  la  main  gauche 


est  plus  accentuée  et  les  doigts,  au  lieu  d  être  dans  le  prolonge¬ 
ment  des  métacarpiens,  sont  déviés  en  dedans.  Dans  son  en¬ 
semble  la  main  gauche  n’est  pas  en  éventail  comme  la  droite,  à 
cause  du  parallélisme  des  quatre  derniers  doigts  ;  dans  les  mou¬ 
vements  ceux-ci  sont  solidaires.  O  i  constate  également  l'absen¬ 
ce  complète  des  éminences  thénar  et  hypolhénar  et  l’impossibi¬ 
lité  de  mouvoir  les  doigts  autrement  que  dan-x  le  rens  de  la 
flexion  et  de  l’extension. 

Pied  droit.  —  Normal,  sauf  que  les  deuxième,  troisième  et 
quatrième  orteils  sont  étroitement  palmés  et  effectuent  les  mou¬ 
vements  de  flexion  et  d’extension  ensemble. 

Pied  gauche.  —  Le  gros  orteil  est  en  ballux  valgus  ;  sa  deuxiè¬ 
me  phalange,  faisant  un  angle  droit  avec  la  première,  se  dirige 
en  effet,  horizontalement  de  dedans  en  dehors  et  a  subi  un 
raouvemeiit  de  rotation  de  façon  a  porter  sur  le  sol  par  son 
bord  interne  et  une  partie  de  sa  face  dorsale  et  de  1  ongle,  com¬ 
me  on  peut  s’en  rendre  compte  sur  le  dessin. 

Entre  le  premier  et  le  deuxième  orteil  existe  un  intervalle, 
comblé  en  partie  par  un  gros  orteil  surnuméraire,  de  confor¬ 
mation  normale,  mais  plus  petit  ;  son  squelette  se  compose  de 
deux  phalanges  minuscules  et  d’un  métacarpien  grêle,  qui  se 
confond  en  arrière  avec  le  premier  métacarpien.  Cet  orteil  sur¬ 
numéraire  est  immobile  et  ne  reçoit  aucun  tendon.  Les  quatre 
derniers  orteils  sont  étroitement  soudés  et  ne  se  meuvent  qu’en 
bloc. 
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Le  conscrit  est,  malgré  ces  difformités,  assez  adroit  de  ses 
membres  ;  il  s’habille  et  se  chausse  seul,  mange  de  même,  écrit 
lisiblement  et  travaille  dans  les  champs,  sa  démarche  est  nor¬ 
male.  Il  n'a  jamais  été  malade  et  ne  présente  aucun  stigmate  de 
rachitisme,  ni  de  syphilis  ;  il  est  d’une  intelligence  au-dessus  de 
la  moyenne  et  possède  son  certificat  d’études. 

Au  dire  du  conscrit,  très  affirmatif  à  ce  sujet,  aucun  mem¬ 
bre  de  sa  famille  ne  présente  pareille  difformité  des  mains  et  des 
pieds,  ni  aucune  autre  malformation  corporelle  ;  parents, 
grands-parents  paternels  et  maternels,  aïeux,  collatéraux,  six 
frères  et  sœurs  étaient  ou  sont  normalement  constitués.  La  mère 
n’a  pas  été  malade  pendant  sa  grossesse  et  n’a  jamais  attribué 
ces  difformités  à  une  impression  morale  quelconque,  comme 
c’est  souvent  le  cas  en  pareille  circonstance. 


Fig.  5.  —  Pied  droit. 


[Fia.  6.  —  Pied  gauche. 


1  En  somme,  ce  conscrit  est  porteur  de  deux  séries  de 
-difformités  congénitales,  dues  les  unes  à  un  excès,  les 
autres  à  un  défaut  de  développement  embryonnaire. 

Celles  qui  tiennent  à  l’excès  de  développement  sont  : 
d’une  part  la  polydactylie,  caractérisée  par  la  présence 
d’un  pouce  surnuméraire  complet  avec  métacarpien  pro¬ 
pre  et  d’un  auriculaire  rudimentaire  à  chaque  main  et 
de  six  orteils  au  pied  gauche  ;  d'autre  part  la  présence 
de  trois  phalanges  à  chacun  des  quaire  pouces,  ce  qui 
contribue  à  donner  à  ceux-ci  la  même  longueur  qu’aux 


autres  doigts.  11  est  incontestable  que  le  pouce  humain 
a  eu  primitivement  trois  phalanges  comme  tout  autre 
doigt  ;  son  adaptation  fonctionnelle  a  occasionné  à  la  lon¬ 
gue  la  disparition  de  Tune  d’elles  et  ce  serait  la  deuxiè¬ 
me,  selon  Testut.  D’après  Sappey,  le  métacarpien  du 
pouce  représenterait,  au  contraire,  la  fusion  d’un  méta¬ 
carpien  et  d’une  phalange,  et  Polaillonen  a  déduit  que  si, 
au  lieu  d’une  soudure,  il  se  produit  entre  les  deux  une 
articulation,  le  pouce  aura  trois  phalanges.  Quoi  qu’il  en 
soit,  le  pouce  à  trois  phalanges  est  une  manifestation 
atavique.  Dans  notre  cas  particulier,  celle-ci  est  rendue 
bien  plus  évidente  encore  par  ce  fait  que  les  deux  méta¬ 
carpiens,  qui  continuent  à  chaque  main  le  double  pouce, 
ne  présentent  aucun  deg  caractères  distinctifs  du  méta¬ 
carpien  d’un  pouce  normal  ;  leur  parallélisme  et  leur 
union  étroite  avec  les  autres  métacarpiens,  leur  longueur 
anormale  surtout,  font  que  le  groupe  du  double  pouce  ne 
se  différencie  en  rien  des  autres  groupes  de  doigts,  pas 
plus  au  point  de  vue  anatomique  que  fonctionnel.  Ce  qui 
frappe  surtout  dans  l’aspect  de  la  main,  —  nous  y  insis¬ 
tons  parce  que  nous  n’avons  vu  pareille  constatation  signa¬ 
lée  nulle  part  —  c’est  cette  longueur  exagérée  des  pou¬ 
ces,  résultant  à  la  fois  de  la  triple  phalange  et  de  l’allon¬ 
gement  anormal  des  métacarpiens  ;  il  s’agit  d’une  vérita¬ 
ble  mégahdaclylie,  qu’on  nous  pardonne  ce  néologisme, 
opposable  à  la  brachydactylie,  dans  laquelle  certains 
doigts  n’ont  pas  leur  longueur  normale  et  dont  Vidal  a 
signalé  à l’Académi-;)  de  Médecine  (juin  1910)  plusieurs 
cas  héréditaires  dans  une  famille. 

Est  attribuable 'a  un  défaut  de  développement  embryon¬ 
naire  la  syndactylie,  qui  de  complète  et  totale  à  la  naissan¬ 
ce,  est  aujourd’hui  incomplète  et  partielle,  grâce  à  l’inter¬ 
vention  opératoire.  Ce  vice  de  conformation  n’est  en 
somme  que  la  persistance  de  l’état  palmé  de  la  main  em¬ 
bryonnaire,  qui  existe  jusqu’au  troisième  mois  ;  à  partir 
de  ce  moment,  l'allongement  des  doigts  l’emporte  sur 
celui  de  la  membrane  interdigilale  et  les  espaces  interdi- 
itaux  se  creusent  de  plus  en  plus.  La  syndactylie  se  pro- 
uira,  si  par  suite  d’une  anomalie  d’évolution,  dont  nous 
ignorons  la  cause,  le  développement  de  la  membrane  in¬ 
terdigitale  marche  de  pair  avec  celui  des  doigts. 

Au  point  de  vue  fonctionnel,  il  importe  de  faire  ressor¬ 
tir  l’impossibilité  pour  les  doigts  d’exécuter  les  mouve¬ 
ments  d’abduction  et  d’adduction  et  pour  les  pouces  dou¬ 
bles  de  produire,  en  outre,  l’opposition,  si  caractéristique 
delà  main  humaine.  La  conformation  anatomique  du 
squelette  et  des  articulations,  dont  il  nous  a  été  impos¬ 
sible,  vu  les  circonstances,  d’avoir  une  épreuve  radiogra¬ 
phique,  n’ayant  jamais  permis  de  mouvements  autres  que 
l’extension”  et  la  flexion,  il  est  vraisemblable  que  les 
muscles,  auxquels  incombent  les  mouvements  déficitai¬ 
res  ne  se  sont  jamais  développés,  en  raison  de  la  loi  qui 
veut  que  la  fonction  crée  l’organe.  Ainsi  s’expliquent 
l’absence  des  éminences  thénar  et  bypothénar,  l’aspect 
décharné  de  la  main  par  manqué  probable  aussi  des  inter¬ 
osseux  et  lombricaux. 

Comme  on  le  voit,  la  pathogénie  d«  cette  monstruosité 
multiple  est  bien  complexe,  puisque  la  syndactylie  est  la 
persistance  d’un  état  embryonnaire  de  l’individu  alors 
ue  l’absence  d’opposition  des  pouces  et  la  persistance 
e  leur  troisième  phalange  constituent  une  manifestation 
atavique  de  la  race  ancestrale . 

Si  la  polydactylie  et  la  syndactylie  ne  sont  pas  d’une 
rareté  extrême  en  tant  que  productions  indépendantes, leur 
rencontre  (sur  le  même  individu  est  moins  fréquente  ; 
quant  au  pouce  à  trois  phalanges,  il  est,  d’après  les  clas¬ 
siques,  excessivement  rare  et  la  mégalodactylie  par  al-. 
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lon^ement  démesuré  de  son  métacarpien  ne  paraît  pas 
avoir  été  signalée. 

L’hérédité,  qui  est  souvent  mentionnée  dans  ces  vices 
de  conformation  des  mains  et  des  pieds,  ne  s’est  pas  ren¬ 
contrée  dans  notre  cas. 

Est-il  utile  d’ajouter,  en  terminant,  que  les  deux  cons¬ 
crits  ont  été  reconnus  impropres  au  service  militàirc  ? 


CLINIQUE  OPHTALMOLOGIQUE 

CIINIQCE  OPIIT.tLMOlOCKllE  I)K  L’HOTEL- DIEt  DE  LYON’ 

Les  collyres  mydriatiques  et  myotiques  (î)  ; 

Par  M.  le  Professeur  koli.ET. 

Messieurs, 

Je  vous  présente  aujourd’hui  trois  malades  atteints  d’af- 
îections  oculaires  bien  différentes. 

Le  premier  est  cet  homme  de  64  ans  qui  se  plaint  de  dou¬ 
leurs  périorbitaires  à  droite,  s’irradiant  dans  la  moitié  cor¬ 
respondante  du  crâne.  Vous  pouvez  voir  que  sa  conjonc¬ 
tive,  un  peu  rouge,  vascularisée,  laisse  apparaître  tout  au¬ 
tour  de  la  cornée,  une  teinte  violacée  traduisant  une  con¬ 
gestion  de  la  région  ciliaire  :  c’est  le  cercle  périkératique. 

Derrière  la  cornée  très  légèrement  nuageuse,  vous  aper¬ 
cevez  un  iris  de  coloration  terne,  semblant  lavé,  et  limitant 
une  pupille  très  irrégu  ière,  à  bords  flous.  L’iris  s’est  soudé 
par  quelques  points  de  son  bord  libre  à  la  capsule  antérieure 
du  cristallin,  et  ce  sont  ces  adhérences,  ces  synéchies  posté¬ 
rieures,  qui  empêchent  certaines  parties  de  la  membrane 
irienne  de  se  dilater  sous  l’influence  de  l’atropine  et  forment 
ces  languettes  que  vous  voyez  empiéter  sur  le  champ  pupil¬ 
laire  et  donner  à  la  pupille  l’aspect  d’une  feuille  de  trèfle. 

Ce  malade  est  atteint  d’iritis. 

L’instillation  biquot'dienne  d’un  collyre  à  l’atropine  est  le 
traitement  local  que  nous  employons  et  sous  son  influence 
les  douleurs  se  sont  déjà  calmées. Peut-être  l’atropine  aura-t- 
elle  une  action  heureuse  sur  les  synéchies.  Naturellement, 
comme  cette  iritis  est  sous  la  dépendance  d’une  syphilis  ré¬ 
cente,  nous  instituons  un  traitement  spécifique  général  en 
même  temps  que  le  traitement  local. 

Tout  près  de  ce  malade  est  un  jeune  homme  atteint  de 
plaie  perforante  de  la  cornée  par  éclat  métallique.  La  plaie 
s’est  légèrement  infectée,  l'humeur  aqueuse  n’est  plus  abso¬ 
lument  transparente  et  la  partie  supérieure  de  l’iris,  qui  n’est 
pas  cachée  par  un  hyphéma,  apparaît  d’un  jaune  terne  et 
lavé.  Tout  autour  de  la  cornée,  vous  voyez  encore  une  bande 
lilas,  qui  constitue  le  cercle  périkératique  et  indique  que  l’in¬ 
fection  a  gagné  la  région  ciliaire.  Chez  ce  jeune  homme, 
nous  instillons  de  l’atroftine  pour  mettre  l’iris  en  repos,  cal¬ 
mer  les  douleurs  et  diminuer  l’inflammation. 

C’est  pour  se  faire  opérer  de  la  cataracte  qu’est  venu  ce 
troisième  malade,  et,  en  effet,  nous  Tavons  opéré,  après  lui 
avoir  instillé  de  l’atropine,  nous  verrons  tout  à  l’heure  pour¬ 
quoi.  L’extraction  du  cristallin  s’est  faite  sans  incident, 
mais  il  est  resté  quelques  débris.  Immédiatement,  nous 
avions  craint  qu’un  massage  palpébral  prolongé  n’amenât 
une  issue  de  vitré  dans  un  œil  un  peu  dur  et  chez  un  malade 
quelque  peu  indocile.  Actuellement,  la  cicatrice  est  parfaite, 
il  n’a  aucune  dureté  ne  présente  pas  trace  d’inflammation. 
Si  nous  instillons  de  l’atropine,  c’est  dans  l’espoir  défaire 
résorber  les  dernières  masses  qui  subsistent  et  diminuent 
encore  un  peu  l’acuité  visuelle. 

Chez  les  trois  malades  bien  différents  que  je  viens  de  vous 
présenter  nous  avons  employé  un  même  collyre,  l’atropine. 


C’est  l’atropine  et,avec  elle, les  collyres  mydriatiques  et  myo¬ 
tiques  que  je  vais  étudier  avec  vous. 

L’ancienne  division  classique  des  collyres  en  collyres  secs, 
mous  et  liquides,  peut  être  reprise  pour  les  mydriatiques  et 
les  myotiques.  Parmi  les  collyres  secs,  je  vous  citerai  les 
«  tabloïds  »  anglais. 

Ce  sont  de  petits  disques  très  minces  et  minuscules,  for¬ 
més  de  substances  solides  comprimées,  qui  sont  enfermés 
en  grande  quantité  dans  de  petits  tubes  et  conservés  ainsi 
aseptiquement.  Cette  forme  nouvelle,  qui  donne  un  regain 
d’actualité  à  une  classe  de  collyres  bien  près  de  tomber  dans 
l’oubli,  est  précieuse  pour  le  médecin  qui  en  allant  au  domi- 
ci'e  d’un  malade  peut  avoir  dans  la  poche  de  son  gilet  toute 
une  pharmacie.  Pour  utiliser  les  «  tabloïds  »,  il  suffit  d’en 
insérer  un  dans  le  cul-de-sac  conjonctival  inférieur  et  d’at¬ 
tendre  quelques  minutes. 

Les  collyres  mous  comprennent  des  pommades  (axonge, 
vaseline,  lanoline)  dans  lesquelles  on  a  incorporé  les  produits 
actifs.  Très  utilisés  comme  antiseptiques,  les  collyres  mous 
le  sont  rarement  dans  le  cas  qui  nous  occupe. 

C’est  donc  en  définitive  aux  collyres  liquides  que  Ton  aura 
recours  dans  la  très  grande  majorité  des  cas.  Quelquefois  on 
se  sert  d’une  solution  huileuse  (huile  d’ohves,  de  vaseline),  je 
n’y  vois  aucun  avantage.  Beaucoup  plus  souvent  nous  for¬ 
mulons  une  solution  aqueuse  à  1  T 00  ou  1  /200,  soit 

Atropine  (sulfate  neutre) ....  5  ou  10  centigram. 

Eau  stérilisée .  10  grammes 

Les  COLLYRES  MYDRIATIQUES  sont  Constitués  par  un  assez 
grand  nombre  de  substances  tirées  pour  la  plupart  du  règne 
végétal,  ou  bien  obtenues  par  synthèse.  Le  plus  important 
de  beaucoup  est  l’atropine. 

L’atropine  est  un  alcaloïde  extrait  des  feuilles  et  des  raci¬ 
nes  de  TAtropa  belladona,  plante  de  la  famille  des  Sola- 
nées.  On  emploie  le  sulfate  neutre  d’atropine  (contenant 
8,5  %  d’alcaloïde),  car  l’œil  supporte  mal  les  sels  acides.  Ce 
médicament  agit  à  dose  extrêmement  faible  et  Ton  sait  que 
1  /200.000  de  gramme  suffit  à  dilater  Tiris. 

En  pratique  nous  employons  à  la  Clinique  1  à  2  gouttes 
de  solution  à  1  /lOO.  Un  calcul  facile  nous  indique  que  1 
goutte  contient  0  gramme,  0047  d’alcaloïde. 

L’instillation  de  1  ou  2  gouttes  dans  l’angle  interne  de 
Tœil  est  complètement  indolore  parce  que  nous  employons 
de  Teau  stérilisée  et  une  solution  neutre  : 

1®  Au  bout  d’une  minute,  la  pupille  commence  à  se  dila¬ 
ter  légèrement.  Elle  conserve  son  excitabilité  à  la  lumière,  à 
la  convergence. 

Douze  minutes  après  l’instillation,  l’effet  est  suffisant 
pour  certains  examens  ophtalmoscopiques.  L’immobilité 
complète  n’est  obtenue  qu’après  25  minutes,  quand  la  pu¬ 
pille  a  un  diamètre  de  5  à  6  milhmètres.  Quelquefois  il  fau¬ 
dra  même  attendre  50  hiinutes  pour  obtenir  un  diamètre 
de  7  à  8  millimètres. 

Au  moment  de  la  dilatation  maxima,  la  pupille  n’est  sou¬ 
vent  pas  régulière  ;  elle  a  une  forme  elliptique  ou  ovalaire, 
avec  un  grand  diamètre  vertical,  oblique  ou  horizontal. 

La  durée  de  cette  grande  dilatation  est  d’à  peu  près  un 
jour.  Au  bout  de  24  heures  commence  le  retour  à  l’état  nor¬ 
mal  qui  se  fait  par  une  chute  de  un  millimètre  dp  diamètre 
environ  toutes  les  24  heures.  Le  4®  jour,  la  contractilité  à  la 
lumière  et  à  la  convergence  réapparaît.  La  mydriase  dure 
jusqu’au  10®  jour,  quelquefois  même  jusqu’au  13®  jour. 

Tels  sont  les  effets  iridoplégiques  de  l’atropine  :  le  sphinc¬ 
ter  irien  est  paralysé  par  elle,  au  point  que  Tiris,  une  demi- 
heure  ou  une  heure  après  l’instillation,  n’est  plus  qu’un  fin 
liséré  bordant  le  noir  de  la  pupille. 

Mais  à  côté  des  phénomènes  iridoplégiques,  il  en  est  beau* 


[  (1)  Leçon  recueillie  par  .M.  Durand,  interne  du  ser\'ree. 


74 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


coup  d’autres  moins  étudiés  et  moins  immédiatement  évi¬ 
dents,  qui  sont  consécutifs  à  l’instillation  atropinique. 

2°  Le  muscle  ciliaire  est  paralysé  :  c’est  la  cycloplégie  des 
auteurs  anglais.  Le  muscle  ciliaire, qui  tient  le  cristallin  par 
l’intermédiaire  de  la  zone  de  Zinn,  n’agissant  plus,  il  en  ré¬ 
sulte  des  troubles  d’accommodation.  Le  punctum  proxi- 
mum  se  rapproche  du  punctum  remotum,  le  malade  ne  peut 
par  exemple  plus  lire  de  près  ou  faire  un  travail  exigeant 
l’accommodation  visuelle.  La  cycloplégie  se  produit  après 
l’iridoplégie  ;  elle  débute  15  à  40  minutes  après  l’instillation, 
présente  son  maximum  à  la  quatrième  heure  et  disparaît 
totalement  vers  le  7®  jour. 

3®  Si  l’on  n’a  instil  é  de  l’atropine  que  dans  un  seul  œil, 
il  existe  des  troubles  de  la  vision  binoculaire  dus  probable¬ 
ment  à  ce  que  la  mydriase  laisse  pénétrer  dans  l’œil  atro- 
pinisé  beaucoup  trop  de  lumière.  Le  malade  voit  les  petits 
objets  doubles,  ou  bien  entourés  d’un  liséré  vague. 

4°  11  y  a  de  l’anesthésie  rétinienne.  Par  ce  terme  on  entend 
un  certain  degré  d’amblyopie. 

Elle  est  passagère  et  toujours  assez  peu  marquée,  mais 
dans  les  empoisonnements  par  la  belladone,  on  peut  arriver 
à  la  cécité  complète  par  anesthésie  rétinienne  toxique. 

5°  L’action  de  l’atropine  sur  le  tonus  oculaire  a  été  dis¬ 
cutée.  On  a  dit  qu’elle  augmentait  le  tonus  en  provoquant 
l’obstruction  de  l’angle  de  fdtration  de  l’humeur  aqueuse.  11 
faut  différencier  à  ce  sujet  les  yeux  sains  des  yeux  pa¬ 
thologiques.  J’ai  fait  dans  le  service  un  certain  nombre  d’ex¬ 
périences  avec  le  Mernès,  et  pris,au  tonomètre  de  Schiôtz, 
la  tension  oculaire  d’yeux  sains  et  pathologiques  avant  et 
après  instillation  d’atropine.Ghez  le  lapin,  nous  avons  eu  peu 
d’augmentation  de  la  tension.Sur  des  yeux  cataractés  que 
nous  pouvions  considérer  comme  sains  à  tout  autre  au  point 
de  vue,  nous  avons  trouvé  par  exemple  20  mm.  de  mercure 
de  tension  avant,  et  25  mm.  après  instillation  d’atropine. 
L’augmentation  est  légère,  elle  n’est  d’ailleurs  pas  cons¬ 
tante.  En  revanche  sur  des  yeux  malades  l’augmentation 
est  beaucoup  plus  marquée. 

Comment  agit  l’atropine?  Les  théories  sont  nombreuses 
et  l’on  peut  dire  qu’on  a  proposé  successivement  toutes  les 
hypothèses  possibles. 

1°  L’atropine  agirait  par  excitation  des  filets  sympathi¬ 
ques  irido-dilatateurs. 

2®  Elle  agirait  directement  sur  le  muscle  du  sphincter 
irien,  à  peu  près  à  la  façon  dont  le  curare  agit  sur  les  plaques 
motrices. 

3°  Elle  paralyserait  les  fibres  du  moteur  oculaire  commun 
antagonistes  du  sympathique. 

U  4°  Pour  Gübler,  elle  stupéfierait  la  rétine,  et  la  dilatation 
pupillaire  serait  consécutive  à  l’insensibilité  rétinienne, 
com,me  on  voit  la  mydriase  dans  la  cécité  absolue  ; 

5°  Enfin  l’atropine  agirait  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  de 
l’ir  s.  Celui-ci,  très  vascularisé. est  un  véritable  organe  érec¬ 
tile  et  la  vaso-constriction  irienne  serait  seule  cause  de  la 
dilatation  pupillaire. 

Actuellement  deux  de  ces  théories  sont  plus  en  faveur.  A 
la  suite  d’expériences  récentes,  Kuyper  admet  que  l’atropine 
paralyse  directement  les  fibres  du  sphincter  irien. 

D’autre  part,  Holtzmann  apporte  à  l’appui  de  l’hypothèse 
d’une  action  sympathico-excitatrice  de  l’atropine  ce  fait  que 
l’alcaloïde  agit  sur  les  animaux  qui  comme  l’homme,  le  chat, 
ont  un  ganglion  ophtalmique  comprenant  des  fibres  sympa¬ 
thiques,  et  qu’il  n’agit  pas  chez  les  oiseaux  dont  le  même 
ganglion  est  dépourvu  des  fibres  en  question. 

L’atropine  peut-elle  provoquer  de  l’iridoplégie  sans  cyclo¬ 
plégie  ?  Un  pareil  résultat  serait  très  important,  car  on  évi¬ 
terait  les  troubles  d’accommodation  qui  gênent  beaucoup 
de  malades  pendant  les  jours  qui  suivent,  par  exemple,  un 


examen  ophtalmoscopique  fait  après  atropinisation.  On  a 
montré  récemment  qu’une  telle  dissociation  est  impossible. 
Cependant  quelques  médicaments  sont  plus  particulière¬ 
ment  iridoplégiques  ou  cycloplégiques.  Ainsi  l’on  a  proposé- 
le  méthy-brom.hydrate  d’atropine  qui  agirait  sur  l’iris  beau¬ 
coup  plus  que  sur  le  corps  ciliaire. 

A  côté  de  l’atropine,  se  classe,  parmi  les  mydriatiques. 
forts,la  scopolamine,q\i'on  emploie  àl’état  de bromhydrate, 
Elle  est  extraite  du  scopolia  atropoïde,  de  la  famille  des 
Solanées. 

La  dilatation  est  plus  rapide  qu’avec  l’atropine. 

Elle  est  suffisante  au  bout  de  sepl  minutes,complète  après 
25  minutes  et  dure  huit  jours.  L’effet  cycloplégique  dure 
moins  longtemps  qu’avec  l’atropine. 

La  scopolamine  est  un  corps  extrêmement  actif,  cinq  fois 
plus  que  l’atropine.  Mais  il  est  aussi  très  toxique. 

Elle  cause  assez  souvent  des  troubles  généraux  tels  que 
des  vertiges,  de  la  rapidité  du  pouls,  de  la  sécheresse  de 
la  gorge.  On  l’a  prônée  parce  qu’elle  augmenterait  moins  la 
tension  que  l’atropine.  Dans  nos  expériences,  nous  avons 
toujours  noté  une  augmentation  faible  du  tonus,  du  moins- 
en  opérant  sur  des  yeux  normaux.  Sur  des  yeux  hypotendus, 
l’augmentation  a  été  bien  plus  considérable.  Enfin,  la  sco¬ 
polamine  a  le  défaut  d’être  un  médicament  cher,  que  l’on, 
ne  peut  pas  prescrire  dans  tous  les  milieux. 

L'‘atroscine,(\\i\  ne  diffère  de  la  scopolamine  que  par  l’eau 
de  cristallisation  qu’elle  contient,  la  scopolé'ine ,  extraite  dm 
rhizom.e  du  Scopolia  japonica,  sont  des  mydriatiques  à  pro¬ 
priétés  voisines  de  celles  de  la  scopolamine,  mais  dont  l’usa¬ 
ge  n’est  pas  très  fréquent. 

La  duboinne  est  fournie  par  le  Duboisia  myoporoïdes.On 
l’emploie  à  l’état  de  sulfate  neutre,  comme  l’atropine.La  di¬ 
latation  qu’elle  produit  est  rapide  et  se  fait  en  6  à  8  minu¬ 
tes.  Son  action  hypertensive  ne  nous  a  pas  paru  très  consi¬ 
dérable  sur  des  yeux  normaux,  où  après  son  application,  la 
tension  est  restée  vers  23  et  24  mm.  Mais  elle  est  très 
marquée  sur  les  yeux  malades,  et  nous  avons  pu  avec  la  du- 
boisine  faire  passer  une  irido-choroïdite  de  0  à  7-8  de  ten¬ 
sion.  Cet  alcaloïde,  comme  la  scopolamine,  est  cher.  Plus  ac¬ 
tif  que  l’atropine,  il  semble  aussi  plus  toxique  qu’elle,  mais 
moins  que  la  scopolamine.  On  pourra  l’employer  alternati- 
ment  avec  ces  deux  autres  mydriatiques,  ce  que  vous  nous- 
voyez  faire  fréquemment. 

Parmi  les  autres  mydriatiques  forts,  je  puis  encore  vous 
citer  l’hyosciamine,  l’hyoscine,  l’homatropine. 

L’hyosciamine,  extraite  de  la  jusquiame  noire,  dilate 
l’œil  en  6  à  12  minutes.  La  paralysie  de  l’accommodation, 
cesse  quarante-huit  à  soixante-douze  heures  après  l’instilla¬ 
tion  du  médicament. 

L'hyoscine  est  obtenue  en  traitant  les  eaux-mères  de  la 
précédente.  Ce  corps,  très  actif,  est  trop  toxique  pour  être 
d’un  usage  courant. 

V how atropine  est  obtenue  artificiellement  en  condensant 
avec  l’atropine  l’acide  oxy-toluique.  Le  sel  dont  on  se  sert 
est  le  bromhydrate  que  l’on  considère  en  général  comme 
dépourvu  d’action  glaucomateuse.  En  réalité,  il  n’en  est 
rien  et  si  son  action  à  ce  point  de  vue  n’est  pas  aussi  consi¬ 
dérable  que  celle  de  l’atropine,  elle  n’en  existe  pas  moins.. 
La  dilatation  produite  par  l’homatropine  ne  persiste  pas 
longtemps.  11  en  est  de  même  de  la  cycloplégie  qui  ne  dure- 
pas  plus  d’une  demi-journée.  Six  heures  environ  après  l’ins¬ 
tillation,  le  malade  à  la  satisfaction  de  pouvoir  lire  le  journal. 

Les  substances  suivantes  sont  plus  faiblement  mydriati¬ 
ques  :  la  drumine,  extrait  de  l’Euphorbia  Drumondïï,la  gel- 
.sd»ime,du  gelsemium  sempervirens;  V  éphédrine 
dra  vulgaris.  Cette  dernière  doit  s’employer  à  doses  fortes,, 
en  solution  à  1  /lO. 
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U euphtalmine  est  un  alcaloïde  synthétique. 

Elle  dilate  en  un  quart  d’heure,  et  la  mydriase  persiste 
5  à  10  heures  de  même  que  la  paralysie  de  l’appareil  ciliaire. 
On  l’a  préconisée  comme  non  glaucomateuse,mais  nos  expé¬ 
riences  sur  des  yeux  cataractés  et  normaux  d’ailleurs,  nous 
ont  donné  une  élévation  de  la  tension  constante  et  plus  mar¬ 
quée  qu’avec  l’atropine.  Le  maximum  de  l’hypertension  se 
produit  avant  le  maximum  de  la.  dilatation  et  l’élévation 
du  tonus  dure  environ  une  demi-heure. 

J e  vous  indique  pour  mémoire  la  mydt'ine,  mélange  d’éphé- 
drine  et  d’homatropine,  V eum-ydrine ,  le  mydrol. 

Quant  à  la  cocaïne,  substance  si  employée  à  un  autre  point 
de  vue  en  ophtalmologie,  c’est  un  mydriatique  faible,  qui 
donne  un  peu  de  parésie  de  l’accommodation,  d’ailleurs  de 
peu  de  durée. 

Les  indications  des  mydriatiques  varient  suivant  l’organe 
atteint  et  au  premier  plan  se  trouvent  les  affections  de  l’iris. 
Dans  celles-ci  le  collyre  agit  de  plusieurs  façons. 

Tout  d’abord  en  dilatant  l’iris,  en  le  repliant  sur  lui-même, 
il  exprime  le  sang  qui  y  est  contenu  comme  dans  une  éponge 
et  diminue  ainsi  la  congestion  de  l’organe.  Il  met  d’autre 
part  l’iris  au  repos  et  fait  cesser,  non  seulement  les  mouve¬ 
ments  dus  à  l’éclairage,  à  l’accommodation,  à  l’attention, 
mais  encore  l’hippus  physiologique,  que  vous  pquvez  voir 
encore  plus  facilement  au  microscope  cornéen  qu’à  l’œil  nu, 
et  qui  tient  dans  une  vibration  continuelle  le  diaphragme 
irien.  Le  mydriatique  met  au  repos  l’iris  enflammé,  comme 
un  plâtre  l’articulation  malade,  et  un  des  premiers  effets  de 
cette  immobilisation  est  la  disparition  ou  tout  au  moins  la 
diminution  des  phénomènes  douloureux.  Enfin,  l’iris  dilaté 
perd  contact  avec  la  cristalloïde  antérieure,  ce  qui,  au  début, 
empêchera  la  formation  d’adhérences  irido-cristalliniennes 
aux  dépens  des  exsudats  inflammatoires  qui,  à  l’œil,  comme 
dans  la  plèvre  et  le  péricarde,  tendent  à  s’organiser. 

Quand  ces  adhérences,  ces  synéchies  postérieures,  se  sont 
formées,  l’atropine,  pourra  parfois  encore  les  rompre.  Vous 
voyez  donc  que  dans  ces  cas  la  dilatation, à  la  fois  antiphlo¬ 
gistique  et  analgésique,  permet  encore  de  conserver  intactes 
les  fonctions  de  l’iris. 

Dans  Tirido-cyclite,  les  mydriatiques  sont  indiqués,  en 
outre  de  leur  action  sur  l’iris,  à  cause  de  la  cycloplégie  qu’ils 
provoquent,  ils  mettent  au  repos  le  muscle  ciliaire,  dont  les 
mouvements,  pour  être  invisibles,  n’en  sont  pas  moins  cons¬ 
tants. 

Dans  tous  ces  cas,  il  faudra  d’ailleurs  surveiller  le  tonus  et 
être  prêt  à  ordonner  un  myotique  si  la  tension  s’élève  au- 
dessus  de  la  normale. 

Dans  les  plaies  cornéennes,  une  hernie  de  l’iris,  consti¬ 
tuera  souvent  une  indication  d’un  collyre  mydriatique  qui 
permettra  de  désenclaver  l’iris.  Dans  les  autres  affections  de 
la  cornée,  les  mydriatiques  sont  moins  utiles,  et  peut-être 
a-t-on  parfois  abusé  de  l’atropine  dans  de  pareilles  circons¬ 
tance'. 

Cependant,  dans  les  ulcérations  de  la  cornée,  et  surtout 
dans  la  kératite  interstielle,  le  tractus  uvéal  est  fréquemment 
atteint,  et  alors  l’atropine  ou  un  de  ses  succédanés  devient 
nécessaire. 

La  cataracte  demande  la  dilatation  et-  par  conséquent 
l’instillation  d’un  mydriatique  dans  trois  circonstances  : 
tout  d’abord,  à  un  point  de  vue  diagnostique  pour  voir  où 
en  est  la  cataracte.  Seule  une  large  dilatation  permettra  de 
voir  une  cataracte  périphérique  et  de  dire  au  malade  com¬ 
bien  de  temps  il  lui  faudra  attendre  avant  de  pouvoir 
être  opéré.  Immédiatement  avant  l’opération,  une  large 
mydriase  donne  un  champ  opératoire  convenable,  permet 
de  bien  voir  les  plaques  capsulaires  pour  les  extraire  soit  à 


la  pince,  soit  en  promenant  le  kystitome  autour  d’elles,de 
façon  à  éviter  une  cataracte  secondaire.  Enfin,  le  cristallin 
extrait,  si  l’on  a  fait  une  opération  intra-capsulaire  et  qu’il 
reste  des  débris  qu’on  ne  peut  enlever,  on  instille  de  l’atro¬ 
pine  dans  l’espoir  de  mieux  faire  résorber  ces  masses. 

On  a  beaucoup  employé  l’atropine  et  de  façon  différente 
dans  le  strabisme  convergent  des  hypermétropes.  Ce  stra¬ 
bisme  pouvant  être  un  spasme  de  convergence  lié  à  un 
spasme  de  l’accommodation,  on  admet  que  la  paralysie  de 
l’accommodation  fait  disparaître  le  spasme  de  la  conver¬ 
gence.  On  emploie  ce  traitement  surtout  avant  l’âge  de  7 
ans  ;  au-delà,  on  peut  opérer  d’emblée. 

Certains  spécialistes  discutent  la  question  de  savoir  s’il 
faut  instiller  de  l’atropine  dans  les  deux  yeux  ou  alternati¬ 
vement  dans  l’un  et  dans  l’autre  .Pour  ma  part,  j’ai  l’habi¬ 
tude  d’en  mettre  dans  les  deux  yeux  à  la  fois. 

Chez  les  enfants,  un  autre  emploi  particulier  de  l’atro¬ 
pine  se  présente  dans  l’examen  de  la  réfraction,  par  la  skias- 
copie.  Comme  il  n’est  pas  possible  d’obtenir  d’eux  qu’ils  re¬ 
lâchent  leur  accommodation,  on  peut  la  paralyser  temporai¬ 
rement  par  une  goutte  de  collyre. 

Enfin,  vous  me  vnyez  journellement,  a  iâ  policlinique, 
faire  instiller  de  l’atropine  à  des  malades  dont  il  faut  exami- 
I  ner  le  fond  d’œil,  mais  seulement  après  m’être  rendu  compte 
^  qu’ils  ne  présentent  pas  d’hypertension.  Sans  doute  un  bon 
'  ophtalmologiste  doit  savoir  se  passer  de  cette  pratique,  soit 
:  qu’il  ait  à  voir  un  fond  d’œil  glaucomateux,  soit  pour  toute 
autre  motif.  Mais  le  spécialiste  entraîne  et  à  plus  forte  rai¬ 
son  le  débutant  est  très  heureux  de  pouvoir  recourir  à  l’a¬ 
tropine  pour  examiner  un  petit  détail  à  l’image  droite  ou 
bien  pour  voir  certaines  régions  voisines  de  l’équateur,  aux¬ 
quelles  on  île  peut  arriver  si  l’iris  n’est  pas  largement  dilaté. 

Dans  tous  les  cas  qui  précèdent,  nous  dilaterons  donc  la 
pupille  par  instillation  d’atropine  ou  d’un  autre  collyre  my¬ 
driatique. 

Nous  pouvons  nous  demander  comment  est  absorbé  l’al¬ 
caloïde  déposé  sur  la  cornée  et  surtout  dans  les  culs-de-sac 
conjonctivaux,  car  son  action  physiologquie  entraîne  évi¬ 
demment  son  absorption.  La  question  n’est  pas  nouvelle  et 
a  fait  l’objet  d’un  très  grand  nombre  de  recherches  sur  la 
circulation  des  humeurs  de  l’œil.  Sans  parler  de  l’observa¬ 
tion  de  la  propagation  de  liquides  colorés  instillés  ou  injectés 
dans  l’œil,  je  vous  rappellerai  que  Gosselin,  dès  1850,  après 
avoir  instillé  de  l’atropine  dans  les  culs-de-sac  conj  onctivaux, 
ponctionne  la  chambre  antérieure  et  constate  que  l’atro¬ 
pine  a  passé  dans  l’humeur  aqueuse  par  la  réaction  la  plus 
sensible,  c’est-à-dire  qu’il  obtient  de  la  mydriase  chez  un 
animal  dans  l’œil  duquel  il  instille  cette  humeur  aqueuse. 
On  a  prétendu  que  les  collyres  n’agissaient  que  par  l’inter¬ 
médiaire  de  la  circulation  générale.  Absorbés  par  les  vais¬ 
seaux  conjonctivaux,  ils  paraissaient  dans  la  masse  san¬ 
guine  et  ne  produiraient  leur  effet  local  que  lorsque  celle-ci 
les  ramènerait  dans  les  vaisseaux  iriens.  Ce  mode  d’action  ne 
peut  être  soutenu,  car  il  ne  permet  pas  de  comprendre  com¬ 
ment,  les  deux  yeux  recevant  par  la  circulation  la  même 
quantité  d’alcaloïde,  celui-là  seul  est  dilaté,  sur  lequel  on  a 
déposé  le  médicament. 

Cependant,  si  nous  n’admettons  pas  qu’un  collyre,  agisse 
sur  l’œil  par  son  passage  dans  le  sang,  nous  ne  pouvons  nier 
la  réalité  de  ce  passage.  Dans  les  conditions  ordinaires,  rien 
ne  le  traduit.  Mais  que  la  dose  du  collyre  soit  trop  forte  ou 
que  l’on  soit  en  présence  d’une  idiosyncrasie  particulière, 
O  t  a  quelques  symptômes  d’un  empoisonnement.  Je  me 
hâte  d’ajouter  que  ces  cas  sont  très  rares. 

Le  plus  souvent,  on  observe  les  petits  signes  de  l’intoxi¬ 
cation  :  nausées  légères,  sécheresse  de  la  gorge. 

On  admet  d’ailleurs  que,  dans  les  cas  d’intoxication,  le 
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médicament  a  été  absorbé  beaucoup  plus  que  par  la  con¬ 
jonctive  et  la  cornée,  par  les  voies  lacrymales  et  les  mu¬ 
queuses  du  nez  et  des  voies  digestives  dans  lesquelles  peut 
s’écouler  un  excès  de  collyre. 

Les  contre-indications  des  mydriatiques  sont  peu  nom¬ 
breuses,  mais  il  en  est  une  au  moins  qu’il  faut  bien  connaître, 
car  elle  est  formelle  :  on  n’instillera  sous  aucun  prétexte  de 
l’atropine  ou  un  succédané  quand  l’œil  est  en  état  d’hyper¬ 
tension. 

En  n’observant  pas  cette  règle,  on  risque  de  provoquer 
une  attaque  de  glaucome.  A  plus  forte  raison,  dans  un  glau¬ 
come  déclaré,  s’abstiendra-t-on  encore  plus  soigneusement 
des  mydriatiques. 

Moins  absolues  sont  les  contre-indications  relevant  de  l’a- 
thérome  ou  de  l’hypermétropie  chez  les  individus  d’un  cer¬ 
tain  âge.  Ici  le  mieux  sera  d’éviter  l’atropine  ou  tout  au 
moins  de  l’administrer  avec  beaucoup  de  prudence. 

Les  myotiques  sont  bien  moins  nombreux  que  les  my¬ 
driatiques,  leur  usage  est  moins  fréquent  peut-être,  mais  il 
est  tout  aussi  important  de  bien  les  connaître  que  de  savoir 
se  servir  de  leurs  antagonistes  que  je  viens  d’étudier  devant 
vous. 

C’est  à  eux  que  je  vais  consacrer  la  fin  de  cette  leçon. 

Un  des  plus  actifs  et  des  plus  employés  est  Vésérine  ou 
physostigmine,  qui  provient  du  Physostigma  venenosum. 
On  l’emploie  à  l’état  de  bromhydrate,  de  sulfate  neutre  ou  de 
sahcylate  en  solution  aqueuse  à  1  /200,  soit  0,05  du  sel  de  l’al¬ 
caloïde  pour  10  gr.  d’eau  distillée.  On  doit  se  servir  de  solu¬ 
tion  fraîche,  car  peu  à  peu,  la  lumière  agit  sur  celles-ci  et  les 
transforme  en  rubrésérine,  que  l’on  reconnaît  à  sa  teinte 
rouge.  Instillée  dans  le  cul-de-sac  conjonctival,  l’ésérine 
produit  tout  d’abord  une  douleur  cuisante,  du  blépharo- 
spasme,  et  souvent  une  céphalalgie  assez  vive.  On  note  de  la 
rougeur  conjonctivale  et  par  dessous  les  vaisséaux  de  la 
oonjonctive,  on  aperçoit  tout  autour  de  la  cornée  une  teinte 
lilas  ou  violacée  qui  constitue  le  cercle  kératique  et  traduit 
la  congestion  de  la  région  ciliaire.  Puis  progressivement  le 
sphincter  irien  se  resserre  et  le  myosis  atteint  son  maximum 
au  bout  de  quinze  à  vingt  minutes  après  l’instillation. 

La  pupille  reste  punctiforme  pendant  un  temps  assez  va¬ 
riable,  qui  peut  aller  de  vingt  minutes  à  trois  heures.  Elle 
augmente  ensuite  peu  à  peu  de  diamètre  et,  trente-six  ou 
quarante-huit  heures  après  le  début,  elle  est  revenue  à  l’état 
normal. 

Vous  voyez  donc  que  l’action  de  l’ésérine  est  bien  plus 
passagère  que  celle  des  mydriatiques  en  général  et  de  l’atro¬ 
pine  en  particulier. 

Comme  tout  à  l’heure,  à  côté  des  effets  pupillaires,  nous 
avons  à  noter  d’autres  troubles  produits  dans  la  physiologie 
oculaire. 

Le  malade  accuse  fréquemment  de  la  mégalopsie:  alors 
qu’après  l’instillation  d’atropine,  je  vous  signalais  la  para¬ 
lysie  de  l’accommodation,  nous  rencontrons  ici  une  myopie 
passagère  si  le  punctum  proximum  est  rapproché. 

A  ces  phénomènes,  dépendant  de  modifications  de  l’œil 
considéré  comme  appareil  d’optique,  s’ajoute,  pour  aug¬ 
menter  la  gêne  dans  la  vision,  une  diminution  de  la  sensi¬ 
bilité  rétinienne,  une  amblyopie  toxique. 

On  a  noté  une  diminution  de  la  sécrétion  conjonctivale  et 
une  diminution  de  la  diapédèse  leucocytaire  dues  à  la  vaso¬ 
constriction  des  vaisseaux  conjonctivaux. 

J’ai  gardé  pour  la  fin  le  fait  qui  motive  l’emploi  le  plus 
fréquent  de  l’ésérine,  je  veux  dire  la  diminution  du  tonus 
de  l’œil.  Sur  un  œil  normal  cette  action  hypotensive  de 
l’ésérine  apparaît  comme  constante  puisque  dans  les  expé¬ 
riences  que  nous  avons  faites  sur  le  lapin  nous  avons  obtenu 


des  abaissements  de  tension  allant  jusqu’à  15  millimètres 
de  mercure. 

Mais  sur  des  yeux  pathologiques,  dans  le  glaucome  aigu 
notamment,  l’ésérine  agit  avec  une  énergie  encore  plus 
grande  et  nous  avons  souvent  noté  des  abaissements  de 
tension  de  30  millimètres  de  mercure  et  plus  encore. 

Dans  un  cas,  un  œil  est  tombé,  de  80  millimètres  à  30 
millimètres  de  tension,  en  quelques  jours  par  simple  instilla¬ 
tions  biquotidienne  d’ésérine. 

Tels  sont  les  effets  que  produisent  les  doses  ordinaires  de 
l’alcaloïde  sur  des  sujets  normaux. 

Mais,  il  ne  faut  pas  oublier  que  l’ésérine  est  toxique  et  que 
des  doses  un  peu  fortes  donnent  une  sorte  d’ivresse,  une  cé¬ 
phalalgie  très  vive  et  peuvent  même  mener  à  la  syncope. 

Beaucoup  moins  toxique  est  la  extrait  du 

jaborandi  ou  Pilocarpus  pennatifolius,  et  dont  on  emploie 
le  chlorhyrdate  et  surtout  le  nitrate.Son  instillation  ne  pro¬ 
duit  ni  douleur,  ni  irritation  de  l’œil,  et  l’ophtalmologiste 
peut  sans  crainte  l’ordonner  pendant  des  mois  en  solution  à 
i  /lOO  ou  1,5  /lOO,  soit  0,10,  0,15  de  nitrate  de  pilocarpine 
pour  10  d’eau  distillée.  Mais  en  revanche  ses  effets  sont  en¬ 
core  plus  passagers  que  ceux  de  l’ésérine  et  surtout  elle  est 
un  agent  hypotenseur  beaucoup  moins  actif.  Sur  l’œil  nor¬ 
mal,  nous  avons  trouvé  son  action,  à  ce  point  de  vue,  nulle, 
parfois  même  légèrement  hypertensive  malgré  qu’elle  pro¬ 
voquât  du  myosis. 

Dans  le  glaucome,  surtout  chronique,  elle  entraîne  assez 
constamment,  une  hypotension  légère. 

La  muscarine,  qui  provient  de  la  fausse  oronge  ou  Ama- 
nita  muscaria,  est  un  myotique  très  actif,  que  sa  toxicité 
extrême  empêche  d’employer. 

Il  en  est  de  même  de  Varécoline  que  nous  avons  instillée 
une  fois  en  solution  à  1  /200,  chez  une  femme,  sans  observer 
de  troubles  généraux.  Elle  amena  un  myosis  considérable  et 
rapide.  Mais  quelques  jours  après,  expérimentant  chez  le  la¬ 
pin,  nous  vîmes  un  animal  mourir  en  24  heures  d’intoxica¬ 
tion  par  le  collyre.  Un  pouvoir  toxique  aussi  intense  nous  a 
fait  renoncer  à  utiliser  en  clinique  l’effet  myotique  et  hypo¬ 
tenseur  de  l’arécoline. 

Enfin,  Fedoroff  a  préconisé  un  sel  de  morphine  dans  le 
glaucome  :  c’est  la  pdrcmme.  Chez  le  lapin,  ce  sel,  qui  n’est 
pas  toxique,  est  certainement  hypotenseur  ;  mais  chez 
l’homme  il  produit  une  sensation  de  brûlure  intense  et, 
comme  nous  l’avons  observé,  du  chémosis.  Il  a  de  plus  l’in¬ 
convénient  très  grave  de  ne  pas  se  conserver  et  de  ne  pouvoir 
s’employer  qu’après  fusion  au  bain-marie,  car  il  est  cristal¬ 
lisé  à  froid.  Vous  concevez  donc  facilement  que  son  usage  ne 
se  soit  pas  répandu. 

Je  ne  m’étendrai  pas  longuement  sur  les  théories  que  l’on 
a  émises  pour  expliquer  l’action  myotique  de  ces  différents 
corps.  Ce  sont,  renversées,  celles  dont  je  vous  ai  parlé  à  pro¬ 
pos  de  l’action  des  mydriatiques,  et  successivement  on  a  in¬ 
voqué  la  paralysie  du  sympathique  irido-dilatateur,  l’ex¬ 
citation  des  fibres  irido-constrictives  du  moteur  oculaire 
commun,  l’action  directe  sur  les  fibres  musculaires  du  sphinc¬ 
ter  irien. 

Les  indications  des  myotiques  sont  relativement  peu  nom¬ 
breuses,  mais  précises.  On  les  emploiera,  dit-on,  quand  le 
cristalhn  est  luxé  dans  la  chambre  antérieure.  Alors  l’ésé 
rine  en  tendant  fortement  l’iris  sous  le  cristallin  formera  un 
plancher,  pas.  assez  solide  cependant  pour  empêcher  la  len¬ 
tille  de  fuir  dans  le  vitré.  Aussi  opérons-nous  dans  ces  cas 
le  malade  en  position  genu  pectorale.  Après  une  opération 
de  cataracte,  si  l’on  redoute  un  prolapsus  irien,  l’ésérine 
encore  aura  peut-être  quelque  action,  de  même  si  le  pince¬ 
ment  s’est  produit. 

C’est  le  glaucome  ou  plutôt  les  états  hypertensifs,  qui 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


277 


constituent  la  grande  indication  des  myotiques.  En  déplis¬ 
sant  riris,  ils  ouvrent  largement  les  cryptes  dont  la  mem¬ 
brane  est  creusée,  et  favorisent  ainsi  l’absorption  et  la  ré¬ 
sorption  des  liquides  de  l’œil. 

La  diminution  de  l’hypertonie  entraîne  naturellement  la 
sédation  des  douleurs  atroces  du  glaucome. 

Au  cours  d’une  crise  aiguë,  on  emploiera  de  préférence 
l’ésérine  ;  dans  un  état  glaucomateux  chronique,  c’est  la 
pilocarpino  que  l’on  prescrira  au  malade,  car  son  application 
n’a  pas  besoin  d’être  surveillée  de  façon  constante. 


BULLETIN  DU  PROGRÈS  MÉDICAL 

Les  origines  de  l’Institut  médico-légal  de  Paris  : 

La  Morgue 

La  loi  approuvant  la  convention  passée  entre  l’Etat  et 
le  département  de  la  Seine  pour  la  création  à  Paris  d’un 
Institut  médico-légal  comprenant  l’ensemble  des  services 
administratifs  et  d’enseignement  actuellement  installés 
dans  les  bâtiments  de  la  Morgue  vient  d’être  promul¬ 
guée. 

Le  nouvel  institut  médico-légal  qu’il  s’agit  de  créer  est 
destiné  aux  services  de  reconnaissance  des  cadavres  incon¬ 
nus,  des  autopsies  judiciaires  et  des  expertises  médico- 
légales,  ainsi  qu’à  l’enseignement  intégral,  avec  travaux 
de  laboratoire  et  exercices  pratiques,  de  la  médecine  lé- 

gale- 

Un  décret  rendu  sur  la  proposition  du  ministre  de  l’ins¬ 
truction  publique  réglera  tout  ce  qui  concerne  l’enseigne¬ 
ment  et  les  recherches  scientifiques  ainsi  que  la  disposi¬ 
tion  des  sujets  déposés  à  l’Institut  et  non  réclamés  par 
les  familles.  Pour  ces  divers  services,  l’Institut  médico- 
légal  sera  affecté  à  ITniversité  de  Paris. 

L’Institut  médico-légal  sera  construit  sur  un  terrain 
d’une  superficie  de  2.000  mètres,  sis  place  Mazas,  dans 
la  partie  la  plus  rapprochée  du  pont  métallique  du  Mé¬ 
tropolitain  sur  la  Seine,  lequel  terrain  sera  fourni  à  cet 
effet  par  le  département,  après  entente  avec  la  Ville  de 
Paris,  qui  en  est  propriétaire. 

Le  département  de  la  Seine  se  charge  de  l’exécution  et 
de  la  direction  des  travaux. 

La  part  de  l’Etat  dans  la  dépense  totale,  évaluée  à  un 
million  de  francs,  ne  dépassera  dans  aucun  cas  la  somme 
de  500.000  fr. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  résumer  en  un  «  bulletin  » 
les  origines  de  cet  Institut,  qui  ne  sont  que  les  différentes 
étapes  par  lesquelles  a  passé  une  institution  très  connue  : 
la  Morgue  ? 

Et  tout  d’abord  d’où  vient  ce  mot  «  Morgue  »  ?Autrefois, 
à  l’entrée  des  prisons,  se  trouvait  un  second  guichet  où 
l’on  tenait  quelque  temps  ceux  que  l’on  écrouait,  afin  que 
les  guichetiers  pussent  se  rappeler  leur  morgue  ou  visage 
afin  de  déjouer  les  tentatives  d’évasion. 

Dans  la  suite  on  exposa  dans  les  morgues  les  corps  in¬ 
connus  trouvés  sur  la  voie  publique. 

Il  y  eut  à.Paris,  depuis  une  époque  assez  reculée,  un 
endroit  affecté  au  dépôt  ou  à  l’exposition  des  cadavres 
trouvés  dans  les  rues.  Mais  ce  n’est  guère  qu’au  milieu 
du  XIV®  siècle  seulement  que  l’on  rencontre  dans  les  ac¬ 


tes  de  justice,  la  preuve 'd’un  dépôt  certain  de  cadavres. 
Il  était  établi  au  Châtelet. 

La  Morgue  de  Paris  e.\;istait  bien  et  d’une  façon  défini¬ 
tive  au  XVI®- siècle,  comme  le  prouve  un  passage  de 
1  V Apologie  à' Hérodote,  où  il  est  dit  que  la  justice  ayant 
été  avertie  fit  porter  au  Châtelet  le  corps  d’une  fille  as¬ 
sassinée»  pour  être  vue  d’un  chacun  »  (1604). 

Ce  dépôt  était  installé  dans  une  geôle,  dite  «  basse 
geôle  »,  qui,  d’après  les  récits,  était  une  petite  salle  éclai¬ 
rée  par  une  lucarne  et  où  les  corps  nus  étaient  jetés  pêle- 
mêle  sur  le  sol.  Les  visiteurs,  un  par  un,  n’y  pouvaient 
regarder  qu’en  appliquant  leur  visage  contre  une  étroite 
ouverture. 

Dès  qu’un  cadavre  était  déposé,  le  procureur  en  était 
avisé  immédiatement;  de  suite  il  requérait  la  visite  du 
corps  parles  médecins  et  chirurgiens  du  Châtelet,  afin 
de  constater  les  causes  de  la  mort  et  en  dresser  un  pro¬ 
cès-verbal.  Si  le  corps  n’était  pas  réclamé,  le  procureur, 
après  une  exposition  de  48  heures  au  minimum,  autori¬ 
sait  le  lieutenant  criminel  à  faire  inhumer  le  corps.  Si 
celui-ci  était  reconnu,  celui  qui  réclamait  le  cadavre  en 
faisait  la  requête  au  magistrat,  afin  d’obtenir  l’autorisa- 
(  tion  de  célébrer  les  obsèques.  Des  registres,  qui  furent 
toujours  tenus  avec  irrégularité,  contenaient  la  mention 
des  dépôts  et  de  la  description  des  cadavres. 

Une  autre  morgue  se  trouvait  à  Chaillot  sur  le  bord 
de  la  rivière,  non  loin  du  corps  de  garde  de  la  compa¬ 
gnie  du  lieutenant  criminel  en  robe  courte  et  aliénait  à 
la  prévôté  royale  de  Chaillot. 

Avant  que  la  Morgue  existât,  les  filles  hospitalières  de 
Sainte-Catherine,  «  les  catherineltes  »,  prenaient  en  dé¬ 
pôt  les  corps  et  les  ensevelissaient. 

Après  la  suppression  des  prisons  en  1792,  \di  Basse  Geôle 
continua  d’exister.  Elle  fut  fermée  seulement  en  1804 
par  un  arrêté  du  17  août,  pris  par  le  préfet  de  police  Du¬ 
bois.  La  Morgue  fut  alors  installée  dans  un  vieux  bâti¬ 
ment  à  deux  étages,  vestiges  des  anciennes  boucheries 
construites  en  1568  par  Philibert  Delorme  sur  le  quai  du 
Marché-Neuf,  à  l’.angle  du  Pont-Sainl-Michel.  Le  bâti¬ 
ment  faisait  saillie  sur  le  parapet  du  petit  bras  de  la  Sei¬ 
ne. 

Un  escalier  conduisant  de  la  berge  servait  à  monter  les 
noyés  qu’on  amenait  en  bateau.  Lescadavres'étaientéten- 
dus  sur  une  table  de  marbre  noir  ;  leurs  habits  pendus 
au-dessus  d’eux. 

Cette  disposition  du  29  thermidor  an  XII  devait  être 
le  point  de  départ  des  diverses  transformations  de  la  Mor¬ 
gue. 

En  1809,  en  effet,  il  fut  question  de  transférer  la  Morgue 
entre  le  pont  Saint-Michel  et  le  Petit-Pont.  Ce  projet  fut 
abandonné  ;  mais  en  1830,  on  la  reconstruisit  et  on  l’a¬ 
grandit. 

Elle  devint  un  foyer  d'infection  dont  tout  Paris  se  plai¬ 
gnait.  Aussi  au  mois  de  mars,  en  1864,  la  Morgue  fut 
transportée  à  l’extrême  pointe  de  la  Cité  où  elle  va  bien¬ 
tôt  disparaître. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  l’inslallalion  intérieure  de  la 
.Morgue,  qu’on  visitait  encore  il  y  a  quelque  temps. 

Signalons  que  derrière  la  salle  d’exposition  est  une 
grande  pièce,  ouverte  à  tous  les  vents,  qui  sert  à  la  récep¬ 
tion  des  cadavres,  à  leur  lavage,  au  placement  dans  les 
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frigorifiques  contoncnt  quatorze  cases,  et  installés  en  1882 
par  Brouardel. 

La  Morgue  est  aménagée  pour  recevoir  trente  corps. 
En  1835  elle  a  reçu  283  cadavres  ;  en  1845,  344  ;  en  1855, 
433  ;  en  1865,  659  ;  en  1875,  595  ;  en  1885,  858  ;  en  1895, 
890. 

Les  cadavres  ne  peuvent  être  reçus  à  la  Morgue  sans  un 
ordre  du  Préfet  de  police,  du  procureur  de  la  République 
ou  d’un  officier  de  policejudiciaire.  Il  est  tenu  trois  regis¬ 
tres  :  l’un  pour  recevoir  les  déclarations  relatives  aux 
personnes  disparues  ;  un  autre  mentionnant  du  l'"’  jan¬ 
vier  au  31  déc.  les  cadavres  apportés  et  contenant  toutes 
les  indications  qui  pourraient  servir  à  la  reconnaissance 
des  corps  ;  le  dernier  est  un  répertoire  annuel,  par  ordre 
alphabétique,  des  cadavres  dont  l’identité  a  été  consta¬ 
tée.  Dès  qu’un  corps  est  apporté  à  la  Morgue,  le  greffier 
transmet  à  la  Préfecture  de  police  un  rapport  mention¬ 
nant  le  commissariat  qui  a  fait  l’envoi,  le  nombre  et  la 
nature  des  pièces  qui  lui  ont  été  adressées.  Il  donne  le  si¬ 
gnalement  du  corps,  la  désignation  exacte  de  ses  vête¬ 
ments,  et  des  observations  éventuelles.  Le  cadavre  est 
muni  d’une  étiquette  qui  reproduit  le  n®  d’ordre  du  re¬ 
gistre  d’inscription.  Les  vêtements  restent  à  la  Morgue  ; 
les  papiers,  argent,  sont  envoyés  à  la  préfecture.  Le  gref¬ 
fier  recherche  ensuite  si  le  signalement  du  corps  se  rap¬ 
porte  à  l'un  des  signalements  qui  lui  auraient  été  fournis 
antérieurement  à  l’occasion  de  la  disparition  d’individus. 
Les  corps  dont  l'ordre  d’envoi  n’indique  pas  l’identité  sont 
photographiés,  habillés  autant  que  possible.  Les  cadavres 
destinés  à  l'exposition  sont,  à  l’exception  des  noyés,  chaus¬ 
sés  de  leurs  chaussures  et  habillés  de  leurs  principaux 
vêtements. 

Les  corps  déposés  à  la  Morgue  sont  inhumés  après  au¬ 
torisation  du  parquet  et  avec  l'assentiment  du  préfet  de 
police. 

La  haute  surveillance  et  le  contrôle  de  la  Morgue  sont 
confiés  à  un  médecin-inspecteur  qui  veille  non  seulement 
à  l’hygiène  et  à  la  salubrité  de  l’établissement,  mais  aussi 
à  la  discipline  du  personnel.  Il  est  assisté  de  deux  méde¬ 
cins  inspecteurs  adjoints  et  d’un  médecin  inspecteur  sup¬ 
pléant.  Les  médecins  indiquent  quels  sont  les  cadavres 
qu'il  convient  de^oumettre  à  une  expertise  médico-légale, 
ou  d’inhumer  sans  autopsie,  ou  de  présenter  au  cours  de 
de  médecine  légale  pratique. 

Les  principaux  ouvrages  qui  ont  été  écrits  sur  la  Mor¬ 
gue  sont:  Maillard,  Recherches  historiques  et  cy'Uiques 
sur  la  Morgue  (1860)  ;  Gavinzel,  Etudes  sur  fa  Morgue 
au 'point  de  vue  administratif  et  médical ;  Guil- 
lot,  Paris  qui  souffre.  La  ha%se-geôle  du]  Grand-Chàtc- 
let  et  les  Morgues  modernes  (1888). 

Les  ordonnances,  déclarations,  sentences  qui  ont  trait 
à  la  Basse-Geôle  et  depuis  à  la  Morgue  offrent  des  parti¬ 
cularités  assez  curieuses  ;  mais  il  serait  trop  long  de  [les 
rapporter  ici.  La  déclaration  du  5  septembre  1712  et  celle 
du  9  avril  1736,  expliquées  tout  au  long  dans  une  «  sen¬ 
tence  de  M.  le  prévôt  de  Paris  ou  de  son  lieutenant  crimi¬ 
nel  »  du  11  janvier  1742,  sont  intéressantes  à  signaler. 
L’ordonnance  de  9  floréal  an  VIII  règle,  enlre  autres  cho¬ 
ses,  le  service  intérieur  de  la  Basse-Geôle.  Les  dispositions 
de  l’ordonnance  do  29  thermidor  an  XII,  et  celles  d’une 
autre  ordonnance  du  2  décembre  1822,  ont  été  renouve¬ 


lées  par  l'arrêté  réglementaire  du  service  intérieur  de  la 
Morgue  de  Paris,  en  date  du  l^^janvier  1836,  qui  a  été  lui- 
même  modifié  postérieurement. 

Telles  sont,  dans  leurs  très  grandes  lignes,  les(origines 
de  l’instilut  médico-légal  de  Paris. 

R.  Marcel  Petit, 
Avocat  à  la  Cour. 
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de  langue  française. 

Séance  du  ‘îOmai  l'Jt?. 

Sous  la  préside  nce  du  professeur  Lacassagne  s'est  tenu  le  2» 
Congrès  de  Médecine  légale  de  langue  française.  Les  ques¬ 
tions  à  l’ordre  du  jour  étaient  :  «  des  hémorragies  cérébrales 
traumatiques  ;  —  la  réforme  des  honoraires  des  Experts  ;  —  la 
répaitition  des  affaires  entre  les  experts.  » 

Les  hémorragies  cérébrales  traumatiques,  par  les  Docteurs 

Etienne  Martin,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine 

de  Lyon,  et  Paul  Ribierre,  médecin  des  Hôpitaux  de  Paris. 

L’étude  des  hémorragies  cérébrales  traumatiques  ne  peut  se 
bornera  1  étude  des  hémorragies  localisées  à  la  substance  céré¬ 
brale.  Dans  la  majorité  des  cas,  ces  hémorragies  s’accompa¬ 
gnent  de  lésions  des  enveloppes  du  cerveau  et  en  particulier  des 
méninges.  La  lésion  traumatique  est  le  plus  souvent  cérébro- 
méningée.  Actuellement,  en  présence  d’un  syndrome  cérébro¬ 
méningé,  la  ponclion  lombaire  doit  être  pratiquée  pour  affir¬ 
mer  ia  nature  de  la  lésion  cau.'^a.le. 

Dans  l’étude  médico-légale  des  hémorragies  cérébrales  trau¬ 
matiques,  les  hémorragies  méningées  occupent  une  place  plus 
considérable  que  les  liémorsagies  cérébrales  proprement  dites. 
Les  unes  et  les  autres  doivent  être  distinguées  en  hémorragies 
immédiates  et  en  hémorragies  tardives. 

Les  hémorragies  cérébrales  des  nouveau-nés  sont  toujours 
des  hémorragies  méningées. 

Pour  résoudre  le  délicat  problème  médico-légal  que  pose  la 
constatation  d’une  hémorragie  méningée  à  l’autopsie. d’un  nou¬ 
veau-né,  l’expert  doit  connaître  la  fréquence  relativement  consi¬ 
dérable  des  hémorragies  méningées  des  nouveau-nés,  indépen¬ 
dantes  de  tout  traumatisme  criminel. 

La  réalité  des  hémorragies  méningées  traumatiques  de  l’a¬ 
dulte  est  démontrée  par  de  nombreuses  observations. 

Les  hémorragies  cérébrales  proprement  dites  en  relation  avec 
le  seul  traumatisme  sont  exceptionnelles  et  siègent  dans  la  corti- 
calité . 

La  question  des  hémorragies  cérébrales  traumatiques  taidi- 
ves  doit  être  transportée  du  terrain  théorique  et  pathogénique 
sur  le  terrain  pratique  et  anatomo-pathologique,  grâce  à  une 
révision  sévère  des  observations,  révision  qui  démontre  la  réalité 
d'hémorragies  méningées  tardives,  indépendantes  de  toute  au¬ 
tre  cause  que  le  traumatisme  et  l’existence,  en  même  temps  que 
la  rareté,  d’hémorragies  corticales  traumatiques  tardives. 

Quant  aux  hémorragies  centrales,  dites  traumatiques  tardi¬ 
ves,  leurs  relations  avec  le  traumatisme  sont  en  général  byP9' 
thétiques,  ou  indirectes  et  subordonnées  à  des  facteurs  étiologi¬ 
ques  souvent  très  complexes. 

Aucun  cas  d’hémorragie  traumatique  tardive  ne  saurait  être 
même  discuté  si  l’existence  d’un  traumatisme  céphalique  n’est 
pas  avérée  et  si  la  phase  intercalaire  dépasse  la  durée  maxima 
de  quatre  mois.  En  pareil  cas,  si  l’expert  n’a  pas  à  aborder  le 
côté  juridique  de  la  question  de  l’état  antérieur,  il  doit,  s’il  y  a 
lieu,  mettre  en  lumière  toute  l’importance  des  lésions  et  trou¬ 
bles  cardio-vasculaires  rénaux,  etc.,  etc.,  susceptibles  dedéter- 
miner,  en  dehors  de  toute  influence  traumatique,  une  hémorra¬ 
gie  cérébrale . 

D--  Claude  (de  Paris).  —  Le  Claude  rapporte  le  cas  d'une 
hémorragie  cérébrale  chez  un  individujqui  fuit  une  chute  sur  le 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


279 


crâne,  et  ne  présentait  au  premier  jour  aucun  phénomène  céré¬ 
bral  ;  36  heures  après,  il  était  dans  un  état  demi-comateux,  ac¬ 
compagné  de  secousses  épileptiformes.  La  ponction  lombaire 
faite  le  même  jour  donne  un  liquide  clair.  Le  4«  jour,  coma, 
phénomène  de  l’extension  de  l’orteil  ;  on  fit  la  trépanation  et  on 
trouva  un  foyer  hémorragique  au  niveau  du  lobe  pariétal. 

Un  individu  fait  une  chute  d’un  échafaudage.  On  constate 
chez  lui  des  fractures  multiples,  et  une  plaie  contuse  du  cuir 
chevelu  avec  léger  enfoncement  osseux  au  niveau  du  temporal. 

Huit  mois  après,  guéri  de  ses  fractures,  le  malade  faitun  ictus 
et  quatre  mois  après  le  un  deuxième  ictus  avec  hémiplé¬ 
gie.  Il  ne  paraît  pas  douteux  que  le  traumatisme  crânien  a  eu 
un  rôle  dans  la  production  de  ces  phénomènes. 

Df  \iBERT  (de  Paris).  —  Le  Vibert  rappelle  que  les  hémor¬ 
ragies  sus-méningées  jouent  en  médecine  légale  un  rôle  très 
important,  et  que  l’hématome  sus-dure-mérien  est  un  type 
bien  caractérisé,  depuis  longtemps  décrit  déjà  par  les  méde¬ 
cins  légistes . 

Le  Prof.  Régis  (de  Bordeaux)  attire  l’attention  sur  un  élé¬ 
ment  important  de  diagnostic  et  de  pronostic  pour  les  trau¬ 
matismes  crâniens.  Cet  élément  est  fourni  par  les  troubles  psy¬ 
chiques  qui  peuvent  survenir  après  ces  traumatismes. 

Le  trouble  le  plus  important  et  le  plus  fréquentes!  l’amnésie, 
qui  est  lacunaire,  rétrograde,  de  fixation.Gette  amnésie  peut  être 
unique  ou  accompagnée  de  confusion  mentale,  et  quelquefois 
de  délire  onirique. 

Les  hémorragies  cérébrales  spontanées  ne  présentent  qu’à  un 
faible  degré  ces  troubles  psychiques  qui  peuvent  donc  servir 
d’élément  de  diagnostic. 

Le  D'  Granjux  (de  Paris),  attire  l’attention  sur  la  responsabi¬ 
lité  médicale  encourue  par  le  médecin  expert  au  sujet  des 
différentes  opérations  qui  peuvent  être  faites  au  cours  de  l’ex¬ 
pertise,  telles  que  ponction  lombaire,  etc.,  etc.,  et  demande 
si  l’expert  ne  devrait  pas  être  préventivement  muni  d'une 
autorisation  écrite  délivrée  par  le  blessé. 

Le  D'  Dupré  (de  Paris)  demande  que  la  question  de  la  légi¬ 
timité  des  interventions  exploratrices  vis-à-vis  des  expertises 
soit  soumise  à  l'étude  d’un  prochain  Congrès. 

D'  Thibierge  (de  Paris).  —  Un  cas  d’ulcération  chancriforme 
de  la  vulve  chez  une  enfant  de  3  ans. 

Le  Df  Thibierge  a  observé  chez  une  enfant  de  3  ans  une  ulcé¬ 
ration  de  la  grande  lèvre  offrant  tous  les  caractères  objectifs  du 
chancre  syphilitique  :  forme  régulière,  bords  non  décollés,  fond 
rougejambonné,  régulier,  infiltration  manifeste  de  la  base  ;  mais 
l'absence  de  limitation  nette  de  cette  infiltration  et  l’absence 
d’adénopathie  inguinale  pouvaient  faire  hésiter  sur  le  diagnostic. 
L’absence  également  de  spirochètes,constatée  à  plusieurs  reprises 
et  l’apparition  les  jours  suivants  d’ulcérations  multiples  de  la 
vulve  présentant  les  mêmes  caractères  objectifs  que  la  première 
permirent  d’écarter  le  diagnostic  de  chancre  syphilitique.  Les 
lésions  vulvaires  succédant  à  de  l’impetigo  du  visage  peuvent 
être  regardées  comme  d’origine  pyodermitique. 

Ce  cas  montre  combien  le  médecin -expert  doit  être  réservé 
dans  le  diagnostic  extemporané  de  lésions  vulvaires  des  enfants, 
et  que  dans  le  doute  il  est  nécessaire  d'attendre  l'évolution  ulté¬ 
rieure  d’une  lésion.  Il  montre  aussi  que  la  recherche  du  spiro¬ 
chète  peut  aider  le  médecin-expert  dans  le  diagnostic  différen¬ 
tiel  des  lésions  syphilitiques  et  des  lésions  syphilo’ides. 

Le  D''  Legludig  (de  Nantes)  expose  un  cas  de  strangulation 
d’un  nouveau-né  par  un  tiers  pendant  l’accouchement  après 
dégagement  de  la  tête  hors  de  la  vulve. 

Le  D'  Ladame  (de  Genève)  fait  une  communication  sur  l’al¬ 
cool  et  l’exhibitionnisme  plus  fréquent  chez  l'homme  que  chez 
la  femme  et  provoqué  par  une  Impulsion. 

Séance  du  2 1  mai. 

Les  conclusions  du  rapport  des  docteurs  Thoinot  et  Dervieux 
sur  la  réforme  des  honoraires  des  experts  sont  adoptées  par  le 
Congrès  qui  charge  sa  commission  permanente  de  les  faire 
accepter  par  la  Chancellerie. 

Après  discussion,  les  vœux  formulés  par  MM.  Vibert  et  Rous- 
selier  sur  la  répartition  des  affaires  entre  les  experts  sont  ren- 
voyés  à  la  Commission  nommée  pour  l'étude  de  la  question  de 
l’inscription  des  experts  médicaux  sur  la  liste  des  tribunaux. 


D'  Balthazard  (de  Paris).  —  Le  D'  Balthazard  expose  un 
procédé  d’identification  des  projectiles  de  revolver,  basé  sur 
l’emploi  de  la  photographie  agrandie  qui  permet  de  repérer 
ainsi  sur  la  balle  les  défauts  que  peut  présenter  l’intérieur  du 
canon. 

Df  Stockis  (de  Liège).  —  L’auteur  demande  que  les  agents 
chargés  de  la  1«  enquête  soient  munis  d’une  instruction  ju¬ 
diciaire  plus  complète  que  celle  qu’ils  présentent  actuellement  ; 
qu’il  soit  créé  des  écoles  où  ils  resteraient  deux  ans  et  en  sorti¬ 
raient  munis  d'un  brevet  comme  cela  se  fait  déjà  dans  certai¬ 
nes  villes  d’Allemagne. 

Le  prof.  Parisot  (de  Nancy)  cite  un  certain  nombre  d’obser¬ 
vations  de  morts  par  intoxication  oxycarbonée  méconnue  et  de¬ 
mande  que  dans  des  cas  douteux  le  médecin  complète  sa  levée 
de  corps  par  une  prise  de  sang. 

Le  Df  Régis  (de  Bordeaux).  —  Simulation  et  syndrome  de 
Ganzer.  —  L’auteur  attire  l’attenlion  sur  ce  fait  que  l’aliéné  est 
toujours  naturel  dans  ses  actes,  tandis  que  le  simulateur  joue 
toujours  à  faux  ;  l’aliéné  donne  l’impression  que  ses  réactions 
sont  naturelles,  tandis  qu’il  n’en  est  pas  de  même  du  simula¬ 
teur.  Le  syndrome  de  Ganzer  basé  sur  l’absurdité  des  réponses 
et  des  actes  est  très  important  et  permet  de  distinguer  les  ré¬ 
ponses  absurdes  pathologiques  des  réponses  absurdes  simulées. 

Les  questions  mises  à  l’ordre  du  jour  du  Congrès  de  1913  sont 
les  suivantes  : 

I.  —  La  valeur  en  médecine  légale  des  méthodes  récentes  de 
diagnostic  de  la  syphilis.  Rapporteurs  :  les  D'»  Balzer  et  Thi¬ 
bierge. 

II.  —  Applications  médico-légales  des  recherches  physiolo¬ 
giques  et  cliniques  sur  l’intoxication  oxycarbonée.  Rapporteur  : 

Balthazard. 

Intoxication  oxycarbonée  chronique.  Rapporteur  :  Df  Bogues 
de  Fursae. 

lil.  —  L’inscription  des  experts  médicaux  sur  la  liste  des  tri¬ 
bunaux.  D'' PlERRESON. 
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La  tubercufose  pat*  arthritisme  ;  par  le  docteur 
Carton.  (Maloine  éditeur,  Paris  1911.) 

C’est  un  livre  intéressant,  original,  et  dont  les  conclusions,  pourtant 
solidement  étayées, surprendront  un  grand  nombre  de  lecteurs  accou¬ 
tumés  depuis  longtemps  à  d’autres  doctrines  pathogéniques.  Pour 
l’auteur,  la  prédisposition  prime  dans  la  tuberculose  l'agent  infec¬ 
tieux,  et  l'empoisonnement  acide,  consécutif  à  la  diathèse  arthritique, 
lui  apparaît  comme  le  facteur  principal  de  la  greffe  tuberculeuse.  Il 
est  de  fait  que  la  diathèse  acide  est  décalcifiante  et  que  la  décalcifica¬ 
tion  organique,  la  spoliation  minérale,  est  une  des  caractéristiques  du  ' 
terrain  tuberculeux  ;  d’autre  part,  la  suralimentation,  la  sédentarité 
sont  faites  pour  exagérer  la  diathèse  arthritique  des  malades.  On  de¬ 
vine  quelles  seront  la  diététique  et  la  thérapeutique  préconisées  par 
l’auteur.  En  quelques  propositions,  auxquelles  on  ne  peut  souscrire 
qu’avec  réserve,  il  proclame  la  toxicité  pour  le  tuberculeux  de  la 
viande  et  du  poisson,  celle  de  l’alcool  et  du  sucre,  surtout  en  solu¬ 
tion  concentrée,  celle  des  graisses  animales,  des  légumineuses  ;  au 
contraire,  le  pouvoir  trophique  des  légumes  verts,  des  céréales,  des 
fruits  crus,  etc... 

Il  ne  craint  pas  d’affirmer  que  la  cure  de  repos  systématique  n'est 
qu’une  cur.e  d’empoisonnement,  mais  il  proclame,  et  ici  nous  sommes 
tous  d’accord,  que  l’gération  et  la  cure  solaire  sont  des  agents  puis¬ 
sants.  11  y  a  dans  tout  ce  livre  beaucoup  d’originalité  et  peut  être  un 
rien  de  paradoxe  ;  le  lecteur  trouvera  en  tous  cas,  à  le  parcourir,  un 
très  réel  intérêt,  car  c’est  évidemment  avec  l’ardeur  d’un  apôtre  qu’il 
a  été  écrit.  M.  Loepkr. 

manuel  tf  histologie  pathologigue,  jim  les  professeurs 
CoRNiL  et  Ranvier,  publié  avec  la  collaboration  de  MM.  le  pro¬ 
fesseur  Letulle  et  le  D®  Brault,  membres  de  l’Académie  de 
médecine,  troisième  édition  entièrement  refondue. 

Tome  quatrième  et  dernier,  avec  la  collaboration  de  MM.  les  doc¬ 
teurs  A.  Brault,  Decloux,  Klippel,  Th.  Legry,  Milian, 
L.  Ribadeau-Dumas,  A.  Courcoux,  D.  Critzman,  Noël 
HAiLÉ.Un  fort  volume  de  1642  pages  avec  438  gravures  en  noir  et 
en  couleurs  dans  le  texte:  45  fr.  (sera  analysé).  (Librairie  Félix 
Alcan). 
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CONSULTATIONS  MEDICALES 


Traitement  de  la  chlorose. 

On  ne^  devra  accepter  le  diagnostic  de  chlorose  vraie 
qu’après  avoir  éliminé  toutes  les  chloro-anémies  symp¬ 
tomatiques,  en  particulier  le  chloro-brightisme  et  surtout 
la  chloro-anémie  tuberculeuse. 

Le  traitement  devra  toujours  être  rigoureux.  On  con¬ 
seillera  : 

1»  Le  repos  absolu  au  lit  pendant  une  période  qui 
variera  de  trois  à  six  semaines  suivant  la  gravité  du 
Cas,  et  sera  suivie  d’une'période  au  moins  égale  de  demi- 
repos,  de  préférence  à  la  campagne  ou  dans  une  station 
d’altitude.  Les  cures  thermales,  en  particulier  les  cures 
d'eaux  ferrugineuses  sont  peu  recommandables.  La  guéri¬ 
son  obtenue,  on  devra  continuer  à  soustraire  le  malade 
aux  conditions  de  vie  défectueuse  (surmenage,  confine¬ 
ment)  qui  ont  paru  en  favoriser  l’éclosion. 

2®  Le  régime,  qui,  sauf  le  cas  de  dyspepsie  concomi¬ 
tante,  pourra  être  assez  varié,  comportera  surtout  le  lait 
et  les  œufs,  qui  contiennent  du  fer  assimilable  à  dose  as¬ 
sez  élevée  ;  les  légumes  verts,  surtout  les  épinards,  les 
purées  de  légumes  secs,  les  pâtes  alimentaires  ;  on  évi¬ 
tera  l’abus  de  l’alimentation  carnée  et  l’on  proscrira  les 
vins  médicamenteux  ou  reconstituants  à  base  de  quinquina, 
kola,  etc.  En  cas  d’hypopepsie,  il  sera  bon  de  taire  pren¬ 
dre  du  kéfir  aux  repas  ou  entre  les  repas  ; 

3®  On  conseillera  utilement  quelques  pratiques  d’hy¬ 
giène  générale  ;  frictions  sèches  ou  lotions  alcoolisées, 
massages  légers,  exercices  de  gymnastique  respiratoire 
prudemment  conduits  ; 

4°  Dès  le  début,si  l’état  de  l’estomac  le  permet,  ou  après 
une  phase  préparatoire  de  traitement  de  la  dyspepsie,  on 
recourra  à  la  médication  ferrugii-euse  qui  reste  le  point 
essentiel  de  la  thérapeutique  de  toutes  les  anémies.  Le 
fer  agit  à  la  fois  en  faisant  augmenter  le  nombre  des  hé¬ 
maties  et  en  restaurant  leur  richesse  hémoglobinique.Les 
préparations  sont  extrêmement  nombreuses  et  le  choix 
parmi  elles  difficile.  On  devra  surtout  éviter  les  deux  in¬ 
convénients  essentiels  de  la  médication  terrugineuse  j  la 
constipation,  en  adjoignant  un  laxatif,  et  le  noircissement 
des  dents,  en  ayant  recours  à  la  prise  du  médicament  en 
cachets  ou  pilules  bien  enrobés. 

11  semble  bien  établi  que  les  meilleures  préparations 
sont  les  protosels  de  fer,  à  condition  toutefois  que  le  fer 
soit  mis  en  contact  dans  l’estomac  avec  un  excès  d’acide 
chlorhydrique  ;  on  formulera  par  exemple  : 

Protoxalate  de  fer .  0  gr.  15 

Poudre  de  rhubarbe .  0  gr.  30 

Pour  1  cachet  n^dO,  un  cachet  avant  les  deux  princi¬ 
paux  repas  ;  20  jours  par  mois  ;  après  les  mêmes  repas, 
prendre  dans  un  verre  d’eau  sucrée  une  cuillerée  à  soupe 
de  la  solution  : 

Acide  chlorhydrique  officinal .  2  gr. 

Eau  distillée .  20C  gr. 

On  pourra  également  employer  le  peplonate  de  fer  (XV 
à  XX  gouites  à  chaque  repas),  ou  la  teinture  de  mars  tar- 
tarisée  (tartrate  de  fer  et  de  potasse)  qu’on  associe  sou¬ 
vent  à  la  médication  arsenicale,  par  exemple  : 


Teinture  de  mars  tartarisée. 
Liqueur  de  FowTer . 


(ââ  10  gr. 


Prendre  dix  gouttes  au  milieu  des  deux  principaux  re¬ 
pas,  dans  un  peu  de  bière  ; 

En  cas  d’intolérance  gastrique  trop  marquée,  on  pourra 
recourir  aux  injections  sous-cutanées,  soit  de  cacodylate 
de.fer  (O’gr.  08  par  centimètre  cube),  soit  de  citrate  de 


fer  qu’on  peut  utilement  'associer  au  manganèse  et  à  la 
strychnine,  par  exemple  : 


Citrate  de  fer  et  de  manganèse 

Arséniate  de  strychnine . 

Glycérophosphate  de  soude.,.. 

chlorure  de  sodium. . . 

Eau  distillée  . 


0  gr.  04 
0  gr.  002 
0  gr.  10 
0  gr.  04 
2  cent,  cubes 


Pour  une  ampoule  n®  20,  injecter  tous  les  jours  le  con¬ 
tenu  d’une  ampoule  ; 

On  pourra  encore  remplacer  les  préparations  ferrugi¬ 
neuses  par  l’hémoglobine  extraite  du  sang  des  bovidés  et 
administrée  en  dragées  (3  à  6  dragées  de  0  gr.  25)  ou  en 
I  sirop. 

5®  A  la  médication  ferrugineuse  s’ajoute  ulileraent,dans 
un  grand  nombre  de  cas,  remploi  de  l’arsenic,  soit  qu’on 
l’associe  au  fer  comme  dans  quelques-unes  des  formules 
précédentes,  soit  qu’on  alterne  les  deux  médicaments, l’ar¬ 
senic  étant  prescrit  alors  sous  forme  de  liqueur  de  Fow- 
1er  (VI  à  X  gouttes  avant  chaque  repas)  ou  sous  forme 
d’eau  delà  Bourboule  (un  verre  à  bordeaux,  1  ou  2  fois  par 
jour,  pendant  15  à  20  jours). 

6®  Certaines  médications  viennent  encore  compléter  le 
traitement  en  agissant  comme  excitant  de  l’hématnpoièse  : 

A  ce  tilre  on  emploiera  d’une  part  la  moelle  osseuse  ; 
soit  moelle  osseuse  rouge,  fraîche,  de  veau,  de  10  à  40 
grammes  dans  du  bouillon  tiède,  soit  moelle  osseuse 
rouge,  séchée  et  pulvérisée  en  cachets  d’un  gramme,  dont 
on  prend  deux  ou  trois  par  jour  ;  suspendre  l’opothéra¬ 
pie  médullaire  au  bout  de  15  à  20  jours,  quitte  à  la  repren¬ 
dre  après  15  jours  de  repos  ;  le  fer  sera  donné  dans  l’in¬ 
tervalle  ou  prescrit  simultanément  ; 

D’autre  part  la  méthode  de  Carnot,  ingestion  ou  injec¬ 
tion  sous-cutanée  d’un  sérum  hématopoiétique,  préparé 
en  soumettant  des  animaux  à  une  série  de  saignées  suc¬ 
cessives  (hématol,  hémostyl);  à  défaut  de  sérum  ainsi  pré¬ 
paré,  on  peut  employer  le  sérum  antidiphtérique  ou  anti¬ 
tétanique  (2  ou  3  injections  de  10  cc.  espacées  de  2  ou  3 
semaines). 

7°  Enfin  dans  la  chlorose  vraie,  surtout  lorsqu’elle  s’ac¬ 
compagne  d’aménorrhée  ou  de  dysménorrhée,  il  y  aura 
lieu  de  prescrire  chaque  mois,pcn(Iant  10  jours, un  extrait 
ovarien  en  cachets  à  la  dose  de  0  gr.  50  à  1  gramme. 

S®  Quelques  complications  nécessitent  une  médication 
spéciale. 

Ainsi  la  constipation  opiniâtre  sera  combattue  par  l’em¬ 
ploi  d’un  des  laxatifs  suivants  : 


Crème  de  tartre . ) 

Magnésie  calcinée . [ââ  25  gr. 

Lactose . . . ) 


Une  cuillerée  à  café  dans  un  demi-verre  d’eau  le  soir  au 
coucher  ; 

Ou  bien  : 


ââ  25  gr. 


Extrait  fluide  de  rhamnus  frangiila.  ( 

Extrait  fluide  de  cascara  sagraéa. .. .  S 
Glycérine  officinale .  40  gr. 

Une  cuillerée  à  café  dans  un  peu  peu  d’eau  sucrée,  le 

soir  au  coucher. 

D’autre  part,  l’anorexie,  souvent  très  marquée,  sera 
combattue,  lorsqu’elle  ne  cède  pas  après  quelques  jours 
de  repos  au  lit,  par  l’emploi  des  amers 

Teinture  de  noix  vomique .  5  gr. 

—  de  Colombo . (  .r,  <»r 

-  de  gentiane . 10  gr. 


Huit  gouttes  dans  un  peu  d’eau,  un  quart  d’heure  avant 
les  repas. 

Enfin  l’état  névropathique  et  l’insomnie  commanderont 
l’emploi  des  préparations  de  valériane. 

R.  Oppenheim. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

Septicéihie  gonococcique  à  caractères  de  fièvre 
intermittente. Traitement  par  lavacoinothérapie. 

Par  F.  CiiBVKFl. 

Professeur  suppléant  à  l'Ecole  de  médecine  de  Heniies. 

L’observalion  suivante  n’apporte  aucun  élément  nou¬ 
veau  à  l’histoire  désormais  bien  connue  des  septicémies 
gonococciques.  Mais,  outre  qu’elle  se  classe  dans  une 
catégorie  de  faits  encore  assez  rares,  elle  se  prête  à  cer¬ 
taines  considérations  cliniques  et  thérapeutiques  dont 
l’intérêt  justifie,  croyons-nous,  sa  publication. 

Observatiok.  — :  Constance  Sëign..  26  ans,  ménagère.  Ne 
présente  aucun  antécédent  liéréditaire  ni  passé  pathologique. 

Le  18  octobre  1910,  la  maladie  a  débuté  brusquement  par  de 
la  céphalée,  dés  frissons  et  de  la  fièvre  avec  lipothymies,  inap¬ 
pétence  et  nausées.  Ces  phénomènes  généraux  nécessitent  d’ein- 
blée  le  séjour  au  lit.  Le  22  octobre,  la  malade  ressent  quelques 
douleurs  vaguesdans  les  membres  inférieurs, douleurs  diffuses, 
un  peu  plus  marquées  cependant  au  niveau  des  articulations. 
Les  jours  suivants,  apparaissent  sur  tout  le  corps  des  taches 


douleur,  notamment  au  niveau  de  l’articulation  tibîo-tarsienne 
droite. 

La  malade  se  plaint  de  souffrir  de  la  tête.  Elle  né  présente 
aucun  symptôme  oculairé,  pas  de  raideur  de  la  httqne.  Lors¬ 
qu’on  la  fait  asseoir,  on  provoque  dans  la  région  dorsp-lombaire 
tirie  légère  douleur  qui  limite  le  mouvement.  Mais  if  ri’y  a  pas 
à  proprement  parler  dé  signe  de  Kernig.  Les  réflexes  téndineux 
sont  normaux. 

Là  gorgé  est  uniformément  rouge,  sans  ulcérations  tii  IdùssèS 
rtieinbranes.  On  remarque  seulement  un  léger  exsudât  formé  de 
mucosités  blanchâtres  sur  les  piliers  du  voile.  Là  langue  est 
très  saburrale  ;  l’anorexie  est  complèle.  Pas  de  troubles  gastri¬ 
ques.  Constipation.  Le  foie  est  légèreihent  augmenté  de  Volume. 
Il  mesuré  16  centimètres  stir  la  ligne  para-mammaire.  Les 
bruits  du  cœur  sont  rapides,(120  pulsations)  avec  une  tendance 
marquée  à  l’embryocardie.  Le  potils  est  régulier,  mais  à  peine 
perceptible.  La  tension  artérielle  est  très  faible. 

L  auscullatiOn  des  poumons  révèle  quélques  râles  de  bronchite 
sans  aucune  localisation.  II  n’existe, d’ailleurs,  pas  de  toux, d’ex¬ 
pectoration  ni  de  dyspnée. 

La  malade  présenté  un  abondant  écodlement  vaginal  de  teinte 
jaune  verdâtre  très  suSpecte.  La  muqueusé  Vulvo-vaginale  est 
eriflammée.  Les  mictions  sont  toutefois  indolores,  et  lés  urines, 
quoique  foncées  et  troubles,  ne  contieiinent  pas  de  pus.  L’exa¬ 
men  de  la  sécrétion  vaginale  montre  la  présence  du  gonocoque 
typique. 


rouges,  indolores,  et  la  malade  accuse  une  forte  anginfi.  L’état 
général  s’aggravant,  elle  entre  à  l’IIÔtel-Dieu  de  Rennes,  le.5  no¬ 
vembre  1910,  au  18®  jour  de  sa  maladie. 

A  l’examen,  ce  qui  frappe  fout  d’abord,  c’est  l’état  de  grande 
prostration  de  la  malade  et  la  gravité  impressionnante  de  l’état 
général.  Le  corps  èt  le  visage  sont  très  amaigris,  la  teinte  des 
téguments  est  livide,  la  face  et  les  extrémités  sont  très  cyano¬ 
sées.  Les  urines  sont  rares  él  albumineuses,  la  température 
axillaire  est  de  38<>6. 

On  remarque  sur  toute  la  surface  du  corps  l’existence  d’élé¬ 
ments  érythémateux  constitués  par  des  papules  arrondies,légè- 
rement  saillantes,  à  surface  lisse,  dont  la  coloration  varie  du 
rouge  foncé  au  brun  jambon  né,  cette  dei  nière  teinte  apparte¬ 
nant  à  des  éléments  anciens  en  voie  de  régression.  Leurs  con¬ 
tours  sont  nettement  limités,  sans  infiltration  appréciable.  Leur 
diamètre  varie  entre  1/2  et  4  centimètres.  Ces  papules,  rélatlvo- 
mèiit  discrètes  au  nivèau  du  trOnc  et  des  mcmbrés  sùpérièurs, 
sont  èùrtout  àbondantés  à  partir  du  pli  dè  l’aine  et  leur  maximum 
s'observe  à  lo  région  antérieure  des  genoux.  Au  niveau  du  ge¬ 
nou  droit,  elles  deviennent  confluentes  et  deisment  de  vérita¬ 
bles  placards  à  contours  polycycliques.  Cette  éruption  est  in¬ 
dolore,  même  à  la  pression,  et  non  prurigineuse.  La  malade  n'a 
absorbé  aucun  méd.cament  siis.xptiblede  lui  donner  nais¬ 
sance. 

Les  articulations  du  membre  inférieur  droit  sont  doulbùreu- 
On  remarque  un  léger  gonflement  des  culs-de-sacs  synoviaux 
du  gèridh  è't  du  c6u-dè-pied  ;  mais  il  n’existe  pas  d’intiltration 
Péri-articulaire.  Les  mouvements  provoqués  réveillent  de  la 


ün  séro-diagnostic  de  Widal  pratiquée  à  l’entrée  de  la  malade 
est  négatif. 

Les  6  et  7  novembre,  l’état  général  s’améliore  sensiblement. 
Les  douleurs  articulaires  s’atténuent. 

Le  8  novembre,  une  ponction  lombaire  donne  uni  résultat  né¬ 
gatif.  Le  liquide  est  limpide  et  stérile.  On  n’ÿ  trouvé  que  quel¬ 
ques  rares  lymphocytes  en  quantité  normale.  Une  hémoculture 
est  pratiquée  le  9  novembre. 

A  partir  du  10  novembre,  les  taches  exanthématiques  s’effa- 
çent  peu  à  peu.  Le  15,  il  n’en  existe  plus,  mais  on  reconnaît 
très  bien,à  la  teinte  plus  sombre  de  la  peau  en  certains  points,la 
trace  des  éléments.  Ces  vestiges  donnént  au  tégument  une  sorte 
d’aspect  marbré  dont  la  malade  présentait  encore  une  ébauche 
à  sa  sortie,  lé  25  décembre. 

Le  15  novembre,  les  douleurs  des  articulations  ont  complète¬ 
ment  disparu  de  même  que  toute  trace  d’inflammation  à  leur 
niveau . 

Jusqu’au  19  novembre,  l’état  général  présente  peu  de  change¬ 
ments.  Le  pouls,  toujours  rapide,  ne  s’abaissè  pas  au-dessous 
de  115,  mais  la  tendance  à  l’embryocardie  a  disparu.  L’albumi¬ 
nurie  persiste.  De  temps  à  autre,  la  température,  descendue  les 
8  et  9  novembre  aux  environs  de  37",  s’élève  brusquement  de  2 
degrés,  atteint  et  dépasse  39®.  Ces  poussées  thermiques  s’accom¬ 
pagnent  d’une  congestion  intense  de  la  peau,  avec  de  véritables 
sueurs  profuses.  Mais  la  malade  ne  ressent  ni  frîssons,ni  sensa-, 
tion  de  chaleur, ni  malaises  véritables,  11  n’existe,  d’ailleurs, au¬ 
cune  périodicité  dans  le  retour  de  ces  clochers  thermiques. 

Le  19  novembre,  apparaît  une  éruption  de  vésicules  d’herpès 
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intéressantle  nez  en  son  entier,  la  lèvre  supérieure  droite  et  la 
partie  droite  du  menton.  La  température  est  à  36°8. 

L’intervention  théi  apeutiqne  est  forcément  réduite  à  quelques 
indications  d’ordre  général  et  relatives  aux  étals  septicémiques  : 
bains,  lavements  stimulants,  toni-cardiaques.  D’ailleurs,  l’état 
général  est  satisfaisant.  Cependant,  en  raison  de  la  persistance 
des  mêmes  accidents,  et  des  résultats  de  l’hémoculture  (gono¬ 
coque),  on  se  décide  à  recourir  à  la  vaccinothérapie.  Le  vaccin 
a  été  préparé,  suivant  la  technique  décrite  plus  loin,  avec  le  go¬ 
nocoque  isolé  du  sang  de  la  malade.  Une  première  injection 
sous-cutanée  de  300  millions  de  germes  stérilisés  est  faite  le  19 
novembre,  32*  jour  de  la  maladie.  Celte  injection  est  très  bien 
supportée  sans  aucune  réaction  et,  pendant  les  10  jours  qui  sui¬ 
vent,  la  température  ne  dépasse  qu’une  fois  39®.  Durant  cette 
période,  l’état  général  s’améliore  considérablement. 

Mais  à  partir  du  29  novembre,  les  ascensions  reparaissent  :  la 
malade  fait  une  oscillation  thermique  de  2°  le  30  novembre,  de 
2®5  le  décembre  et  de  3®5,  montant  de  36”6  à  40®3  le  2  décem¬ 
bre.  Toutes  ces  poussées  fébriles  donnent  lieu  aux  mêmes  phé¬ 
nomènes  que  les  précédentes,  mais  s’accompagnent,  en  outre, 
de  céphalées  très  vives  qui  fatiguent  énormément  la  malade. 

Le  4  décembre,  une  nouvelle  inoculation  de  300  millions  de 
germes  est  pratiquée.  Le  7,  la  malade  remonte  encore  une  fois 
à  39®  et  reçoit  une  troisième  inoculation  de  300  millions  de  ger¬ 
mes. 

Le  8  décembre,  la  température  tombe  à  36®.  A  partir  de  cétte 
date,  la  courbe  se  maintient  à  peu  près  constamment  au-dessous 
de  37o,Nous  notons  encore  un  clocher  thermique  le  13  décembre, 
jour  ovi  la  température  atteint  38®  puis  la  fièvre  disparaît  défini¬ 
tivement. 

La  malade,  assez  fortement  amaigrie  et  anémiée,  se  remet  ra¬ 
pidement.  Elle  sort  guérie  le  25  décembre. 

Hémoculture.—  Vingt  centimètres  cubes  de  sang.prélevés  le 
9  novembre,  sont  ensemencés  en  bouillon-ascite.  Au  bout  de 
48  heures,  nous  obtenons  d'abondantes  cultures  d’un  diploco- 
que  non  colorable  par  la  méthode  de  Gram.  Ce  diplocoque  ne 
se  développe  que  sur  les  milieux  additionnés  de  sérum.  Il  pré¬ 
sente  l’aspect  du  gonocoque  et  aussi  ses  aptitudes  zymotiques  : 
fermentation  du  glucose,  non  fermentation  du  lévulose  et  du 
maltose.  L’agglutination  par  le  sérum  antiméningoccique  non 
chauffé  de  M.  Dopter  est  négative.  L’aspect  des  colonies  sur  gé¬ 
lose-ascite  rappelle,  d’ailleurs,  absolument  celui  du  gonocoque. 

Les  caractères^  de  ce  germe,  la  notion  de  la  vulgo-vaginite 
gonoccique  concomitante,  ne  permettent  aucun  doute.  11  s’agit 
donc  bien  d’une  septicémie  gonococcique. 

Le  droit  du  gonocoque  à  la  septicémie  est  désormais 
trop  bien  établi  pour  qu’il  soit  utile  de  l’étayer  par  des 
constatations  nouvelles.il  est  du  domaine  courant  que 
le  rhumatisme  blennorrhagique,par  exemple,  s’accompa¬ 
gne,  au  moins  dans  ses  formes  fébriles,  aune  infeclioii 
sanguine.  On  ne  conçoit  guère,  d’ailleurs,  qu’il  puisse  en 
être  autrement.  Seulement,  dans  le  cas  dont  nous  venons 
de  résumer  l’histoire,  les  phénomènes  généraux  l’empor¬ 
tent  de  beaucoup  sur  les  localisations  articulaires.  Si 
l’on  compare  même  la  légèreté, la  fugacité  de  cet  épisode 
pseudo-rhumatismal  apparu  en  cours  de  maladie  à  la 
longue  durée,  à  l’intensité  des  phénomènes  généraux,  il 
semble  plus  légitime  de  considérer  cette  observation  com¬ 
me  un  cas  de  septicémie  pure  que  de  la  mettre  à  la  suite 
du  groupe  déjà  compact  des  pseudo-rhumatismes  go- 
nocciques  avec  septicémie. 

Laissant  de  côté  cette  question  dont  la  discussion  se¬ 
rait  stérile,  nous  désirons  appeler  l’attention  sur  quel¬ 
ques  particularilés  cliniques  et  thérapeutiques  d’un  inté¬ 
rêt  plus  général.  Comme  on  l’a  vu,  à  part  la  brusquerie 
du  début,  l’allure  de  la  maladie  dans  le  cas  qui 
nous  occupe  ne  se  distingue  guère  du  processus  ha¬ 
bituel  des  septicémies  gonococciques.  La  courbe  ther¬ 
mique  est  remarquable  par  ses  intermittences.  La 
fièvre  procède  par  accès  comme  dans  le  paludisme, 


sauf  l’irrégularité  des  périodes.  On  sait  que  ce  type 
intermittent  est  le  plus  commun  au  cours  de  la  lièvre 
blennorrhagique  (Lemierre,  Faure-Beaulieu)  (1).  Par 
contre,  l’herpès  est  une  manifestation  assez  rare.  Faure- 
Beaulieu  (2)  ne  le  note  qu’une  fois  sur  les  trente  quatre 
observations  réunies  par  lui.  Bien  plus  fréquents  senties 
érythèmes,  même  dans  les  cas  de  septicémie  pure  et  sim¬ 
ple,  mais  CCS  érythèmes  gonococciques  n’affectent  pas  un 
type  univoque.  Il  s’agit  tantôt  d’érythème  noueux  clas¬ 
sique  (Prochaska)  (3),  tantôt  d’érythème  polymorphe 
(Barbiani)  (4).  Thayer  (5)  a  noté  dans  deux  observations 
des  papules  rappelant  de  loin  les  taches  rosées  de  la  fiè¬ 
vre  typhoïde.  L’éruption  que  nous  avons  observée,  uni¬ 
quement  papuleuse,  à  éléments  bien  limités,  indolores, 
affecte  un  type  un  peu  différent  des  précédents,  mais  quj 
rentre  évidemment  avec  eux  dans  le  groupe  si  intéressant 
et  si  étendu  des  érythèmes  infectieux. 

Qu’on  nous  permette  maintenant  un  rapprochement 
suggestif.  Il  existe  à  côté  de  la  gonococcémie  une  autre 
infection  dont  les  manifestations  septicémiques  moins 
connues  lui  ressemblent  au  point  de  rendre  possible 
la  confusion  entre  les  deux  maladies.  Nous  voulons 
parler  de  la  septicémie  méningococcicjue.  La  septicé¬ 
mie  méningococcique  «  essentielle  »,  ainsique  l'ont  noté 
MM.  Monziols  et  Loiseleur  (6)  et  nous-même  avec  le  D’’ 
Bourdinière  (7),  présente  volontiers,  elle  aussi,  les  carac¬ 
tères  delà  fièvre  intermittente.  Les  phénomènes  généraux 
vagues  qui  constituent,  avec  les  accès  fébriles  irréguliers, 
le  fonds  de  la  symptomatologie  peuvent  être  les  mêmes 
dans  les  deux  cas.  Plus  encore,  les  douleurs  articulaires 
et  les  érythèmes  sont  des  symptômes  fréquents,  familiers 
(Netter)  au  cours  des  septicémies  méningocciques  et  cha¬ 
cun  sait  que  les  éruptions  zoslériennes  les  accompagnent 
volontiers.  Il  n’y  a  plus  évidemment  aucun  péril  à  rappro¬ 
cher  de  la  sorte  deux  infections  dont  les  agents  et  les 
contours  cliniques  sont, à  l’heure  actuelle,  si  parfaitement 
définis.  Il  est  seulement  curieux  de  constater  que  deux 
germes  assez  voisins  pour  qu’on  ait  pu  discuter  jadis  de 
leur  identité  se  trouvent  déterminer  chez  le  malade  des 
manifestations  générales  d’une  telle  ressemblance.  Bien 
ne  justifie  mieux  que  cette  remarque  l’apparent  excès  de 
subtilité  des  méthodes  de  laboratoire  destinées  à  différen¬ 
cier  des  espèces  voisines.  D’ailleurs,  cette  différenciation 
présente  aussi  un  intérêt  pratique  de  premier  ordre. 

En  effel,  si  l’on  envisage  le  traitement,  il  est  bien  évi¬ 
dent  que  la  septicémie  gonococcique,  comme  toutes  les 
septicémies,  offre  assez  peu  de  prise  au  clinicien.  C’est  au 
point  que  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  écrit  sur  ce  su¬ 
jet  négligent  même  de  mentionner  leur  intervention. 
Widal  et  Faure-Beaulieu  (8)  ont  employé,  sans  grand  suc¬ 
cès,  les  injections  intra-veineuses  de  collargol.  Le  gono¬ 
coque  paraît,  malheureusement,  aussi  tenace  et  résistant 
dans  l’économie  que  fragile  au  laboratoire  ;  il  défie  les 
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cocciques,  Gaz.  des  hôpitaux,  1906. 
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antiseptiques  et  se  joue  parfois  longtemps  des  elforts  de 
l’organisme. 

A  défaut  de  sérum  suffisamment  efficace,  on  devait,  en 
pareil  cas,  faire  appel  à  la  vaccinothérapie,  médication 
qui  présente  l’avantage  d’être  spécifique  et  basée  sur  une 
conception  séduisante,  sinon  exacte,  des  réactions  défen¬ 
sives  de  l’organisme.  Quelques  tentatives, d’ailleurs  assez 
indécises,  contre  les  localisations  diverses,  surtout  articu¬ 
laires,  du  gonocoque  autorisaient  l’extension  de  la  métho¬ 
de  aux  cas  de  septicémie  pure.  Eyre  et  Stewart  (1),  Arons- 
tam  (2),  Dieulatoy  (3),  Butler  et  Long  (4)  l’ont  employée 
dans  la  blennorrhagie  aiguë  ;  Ballenger  (5),  Eyre  et 
Stewart,  Irons  (6),  Loxton  (7),  Swinburne  (8),  Schuitz  (9), 
Fromme  (10),  dans  la  blennorrhagie  chronique  et  lesvul- 
vo-vaginites.  Epididymites,  cowpérites,  prostatites,  cysti¬ 
tes  paraissent  avoir,  dans  une  certaine  mesure,  retiré  bé¬ 
néfice  de  la  vaccinothérapie.  Mais  c’est  surtout  le  rhu¬ 
matisme  blennorrhagique  qui  a  servi  de  champ  d’expé¬ 
rience  à  cette  méthode  thérapeutique.  Avec  des  succès 
très  divers,  elle  a  été  employée  par  Briston  (11),  Cole  et 
Meakins  (12),  Dieulafoy,  Eyre,  Irons,  Mainini  (13),  Mauté 
(14),  Marfan(15),  Stokmann  (16),  etc.  (17).  Si  son  effica¬ 
cité  curatrice  n’est  pas  d’une  parfaite  constance,  il  est 
hors  de  doute  qu’elle  peut  atténuer  et  même  supprimer 
entièrement  les  douleurs  articulaires,  ce  qui  n’est  pas 
du  tout  négligeable.  Bien  qu’on  ait  hypothétiquement 
prétendu  que  la  vaccinothérapie  dût  être  inutilisable  et 
peut-être  inopportune  dans  les  septicémies  pures,  quel¬ 
ques  auteurs  l’ont  employée  au  cours  de  la  gonococcé¬ 
mie.  Dieulafoy,  Eyre  et  Stew’art  en  ont  obtenu  dans  trois 
cas  des  succès  relatifs.  Par  contre,  trois  observations  d’I- 
rons  montrent  que  cette  méthode  peut  échouer.  Comme 
elle  apparaît  au  moins  inoffensive,  nous  l’avons  utilisée 
chez  notre  malade  aussitôt  que  le  diagnostic  a  pu  être 
posé  avec  certitude,  malheureusement  à  une  période  déjà 
avancée  de  la  maladie.  Le  vaccin  a  été  préparé  comme 
suit,  avec  le  gonocoque  isolé  du  sang  de  la  malade  :  cul¬ 
tures  sur  gélose-ascite,  dilutions  dans  l’eau  physiologique 
titrées  à 300  millions  de  germes  par  centimètre  cube.  La 
stérilisation  a  été  obtenue  par  agitation  et  contact  prolon¬ 
gé  avec  l’éther  pur.  Les  injections  faites  à  la  dose  d'un 
centimètre  cube  sous  la  peau  aux  32',  47*  et  50®  jours  de 
la  maladie  n’ont  pas  causé  de  réaction  locale  ni  de  ma¬ 
laises  généraux.  Il  est  difficile  de  dire  si  la  marche  de  la 
température  en  a  été  influencée,  étant  donnée  son  irré- 

ulurité  habituelle  ;  mais  nous  devons  noter  qu'à  partir 

U  jour  où  ce  traitement  a  été  institué,  les  accès  fébriles 
se  sont  espacés,  et  surtout  l’état  général  s'est  amélioré 
d’une  façon  très  rapide. 

Nous  livrons  ce  fait  sans  vouloir  cependant  l'interpré  - 
terj  dans  un  sens  favorable  à  la  vaccinothérapie.  Cette 
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méthode  est  assurément  très  séduisante,  mais  plus  riche 
de  promesses  que  de  succès  et  elle  est  encore  trop  jeune 
pour  renoncer  au  bénéfice  des  coïncidences  heureuses. 

- - 

CLINIQUE  MÉDIC.XLE 

HOSPICE  DE  LA  CHARITE  DE  LYON 

Les  angines  ulcéro-perforantes 
de  la  scarlatine  (1)  ; 

Parle  Professeur  lî.  \VEii,L,de  Lyon. 


Oa  connaît  la  fréquence  de  l’angine  dans  la  scarlatine. 
La  scarlatine  est,  comme  l’a  dit  Trousseau,une  maladie  es¬ 
sentiellement  angineuse.  Mais  les  angines  que  l’on  observe 
au  cours  de  son  évolution  peuvent  être  de  nature  très  dif¬ 
férente,  tantôt  très  bénignes,  tantôt  au  contraire  très  gra¬ 
ves.  Le  petit  malade  que  vous  avez  sous  les  yeux  rentre 
précisément  daas  le  cadre  des  scarlatines  à  angines  qui 
impriment  à  la  maladie  un  pronostic  particulièrement  som¬ 
bre.  Il  s’agit  d'une  angine  ulcéro-perforante,  tout  à  fait 
analogue  à  celles  qui  ont  été  décrites  par  Méry  et  Ilallé. 
La  rareté  de  pareils  cas  m'engagea  vous  présenter  ce  ma¬ 
lade  et  à  attirer  votre  attention  sur  cette  complication. 

Dans  la  scarlatine,  on  a  parfois  tendance  à  considérer 
l'érythème  pharyngé  comme  rentrant  dans  le  groupe  des 
angines,  parce  que  les  amygdales  y  participent.  Gela  n’est 
pas  tout  à  fait  exact.  En  eflet,  dans  la  rougeole,  par  exem¬ 
ple,  il  y  a  de  l’énanthème  et  cependant  très  rarement  de 
l’angine  II  faut  donc  séparer  nettement  l’ér3i;hème  bucco- 
pharyngé  des  angines. 

D’ailleurs,  le  cadre  de  celles-ci  reste  assez  vaste,  et  les 
formes  qu’elles  peuvent  revêtir  sont  assez  nombreuses. 

Vous  aurez  le  plus  souvent  occasion  de  remarquer  une 
rougeur  écarlate  des  amygdales  qui  sont  tuméfiées  ;  par¬ 
fois  même  vous  verrez  sur  elles  comme  une  mince  couche 
de  vernis  due  à  du  mucus,  ou  un  dépôt  pultacé.  C’est  Van- 
gine  simple  de  la  scarlatine^  angine  pultacèe  dans  cer¬ 
tains  cas.  Cette  angine,  qui  est  la  plus  fréquente,  apparaît 
dans  lestons  premiers  jours.  Elle  ne  s’accompagne  pas  de 
troubles  fonctionnels  bien  marqués,  mais  elle  a  un  reten¬ 
tissement  ganglionnaire  certain.  Le  produit  qui  tapisse 
les  amygdales  se  distingue  facilement  des  fausses  mem¬ 
branes,  en  ce  qu’il  se  détache  aisément  de  la  muqueuse 
sous-jacente,  et  que,  plongé  dans  l’eau,  il  se  dissout  et  se 
désagrège. 

L'angine  à  fausses  membranes  s’accompagne  de  phé¬ 
nomènes  plus  accentués.  La  température  est  élevée.  L'é¬ 
tat  général  paraît  sérieusement  touché,  la  voix  est  na- 
sonnée,  la  déglutition  difficile.  Très  souvent  il  y  a  du  je¬ 
tage  nasal  fluide  ou  grisâtre,  qui  descend  éroder  la  lèvre 
supérieure  et  dépose  sur  la  peau  ce  que  Bergeron  appelait 
les  traînées  de  limace.  Les  ganglions  sous-maxillaires 
peuvent  être  énormes  ;  alors  le  cou  prend  l’aspect  procon¬ 
sulaire.  Si  vous  examinez  la  gorge,  vous  verrez  les  amyg¬ 
dales  disparaître  sous  des  fausses  membrannes  grisâtres 
qui  constituent  une  couenne  plus  ou  moins  épaisse,  adhé¬ 
rant  à  la  muqueuse  sous-jacente  qui  est  saignante  et 
érodée,  et  ne  se  dissociant  pas  dans  l’eau.  Le  voile,  la 
luette,  sont  souvent  tapissés,  eux  aussi,  par  les  mêmes 
productions.  Dans  les  cas  les  plus  graves,  les  fausses 
membranes  deviennent  noirâtres  et  envahissent  tout  le 
pharynx,  l’haleine  se  montre  fétide,  l’adénopathie  est 


(1)  L''çon  recuei'Iie  par  .M.  Diifjurt,  inlerne  des  hôpitaux. 
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extrême,  la  terapéi’ature  alteint  40  et  le  malade  peut  suç- 
coDfiber.  ■ 

On  a  distingué  ces  angines  en  précoces  et  tardives. 
Wiirtz  et  Bourges,  en  1890,  ont  dans  les  cas  d’angines  pré¬ 
coces  trouvé  le  streptocoque  chaque  fois.  Ces  angines  ne 
seraient  donc  pas  diphtériques.  C’était  déjà  l’opinion  de 
Trousseau.  Mais  Variot  et  Devé,  quelques  années  après, 
en  1896,  ont  controuvé  les  premiers  examens  de  Wurtz  et 
Bourges  et  reconnu  maintes  fois  du  bacille  de  Loëffler.  Il 
est  certain  qu’il  ne  faut  pas  faire  des  divisions  absolues. 
Les  angines  du  début  sont  tantôt  à  streptocoques,  tantôt  à 
bacilles  diphtériques. 

11  en  est  de.même  des  tardives,  qui,  considérées  comme 
toujours  diphtériques  par  Wurtz  et  Bourges,  sont  parfois 
dues  au  streptocoque,  comme  l’ont  prouvé  Marfan  et  Apert. 
Il  semble  possible  de  faire  le  diagnostic  étiologique  par 
la  haute  température,  la  très  grosse  adénopathie  pour  les 
angines  à  streptocoque,  la  température  plus  basse,  l’étal 
général  plus  déprimé  dans  la  diphtérie.  Mais  fréquem¬ 
ment,  vous  trouverez  à  l’hôpital  les  deux  microbes  réunis. 
On  comprend  que,  dans  un  milieu  aussi  infecté,  il  puisse  y 
avoir  pareille  association. 

Ces  angines  pseudo-membraneuses  guérissent  en  quel¬ 
ques  semaines  ;  parfois  elles  se  compliquent  de  suppura¬ 
tions  ganglionnaires,  de  broncho-pneumonie  mortelle. 

Plus  rarement,  car  elles  ont  à  peu  près  complètement  dis¬ 
paru,  vous  aurez  l’occasion  de  voir  V angine  gangréneuse. 
Autrefois,  notamment  en  Angleterre,  il  y  a  eu  des  épidé¬ 
mies  de  ces  angines.  Gela  tenait  en  partie  à  l’absence  de 
désinfection  du  pharynx  et  à  l’abus  du  traitement  parle 
mercure  qui  tenait  une  place  importante  dans  l’ancienne 
médication. 

Dans  ce  cas,  la  muqueuse  violacée  s’ulcère  ;  il  se  fait 
une  plaque  de  mortification  et  un  sillon  d’élimination;  les 
tissus  gangrenés  s’en  vont  par  fragments  volumineux,  très 
fétides,  noirâtres.  Une  hémorragie  mortelle,  l’adynamie, 
enmènent  ces  malades,  dont  la  température  est  plutôt 
hypotbermique. 

J’arrive  maintenant  au  groupe  des  angines  ulcéreuses. 
Là,  il  faut  distinguer  plusieurs  sortes  d’ulcérations  diffé¬ 
rentes. 

Ml  y  a  d’abord  l'ulcère  torpide  del'amygdale,  qui  évolue 
assez  sourdement,  sans  rougeur,  sans  inflammation  vé¬ 
ritable,  sans  grande  douleur  n^ême,  qui  retentit  peu  sur 
l’appareil  ganglionnaire  et  persiste  ainsi  pendant  des  se¬ 
maines.  Du  fond  de  l’ulcère  grisâtre  s’échappent  de  petits 
fragments  mortifiés.  Gela  rappelle  l’ulcère  de  Vincent. 

A  côté  de  cette  forme,  on  a  décrit,  dès  le  début  de  la 
scarlatine,  dans  la  proportion  de  1  pour  10,  des  érosions 
légères  sous  l’enduit  ae  l’angine  pultacée  ou  sous  les 
fausses  membranes.  Elles  rappellent  un  peu  les  ulcérations 
aphteuses.  Variot  les  a  rencontrées  dans  une  proportion 
assez  notable.  Moizard,  au  contraire,  ne  les  a  jamais  vues 
et  je  dois  dire  que  je  suis  dans  le  même  cas.  11  est  proba¬ 
ble  que  ces  érosions  sans  conséquence  ne  se  trouvent  que 
dans  certaines  épidémies  de  scarlatine.  En  tout  cas,  leur 
symptomatologie  obscure  s'accompagne  d’un  rôle  borné, 
et  elles  ne  modifient  en  aucun  sens  l’évolution  de  la  ma¬ 
ladie. 

Mais  j’ai  hâte  d’arriver  à  l’angine  dont  est  porteur  l’en¬ 
fant  que  vous  avez  sous  les  yeux . 

Il  s’agit  là  d’une  angine  particulièrement  grave,  si  l’on 
s’en  rapporte  à  la  description  si  complète  qu’en  ont  donnée 
Méry  et  Dallé  au  Congrès  de  Madrid  en  1903,  et  aux  sta¬ 
tistiques  qui  ont  été  publiées  à  son  sujet.  Il  ne  sembla 
pas  que,  dans  le  cas  actuel,  nous  soyons  autorisés  à  faire 
un  pronostic  aussi  sombre.  Ces  angines,  quoique  très 


sévères,  peuvent  guérir,  témoin  les  5  observations  que 
Lereboullet  a  rapportées  il  y  a  quelques  années.  La  viru¬ 
lence  des  germes  qui  en  sont  les  facteurs  paraît  donc  va¬ 
rier  suivant  les  épidémies. 

^Voicile  résumé  de  l’observation  du  petit  malade. 

J . .,  Joseph,  âgé  de  2  ans  et  demi,  entre  aux  scarlatineux  le 
23  décembre.  11  est  tombé  malade  le  19.  A  l’entrée,  l’enfant  a 
un  faciès  terreux,  ta  gorge  est  tapissée  de  fausses  membra¬ 
nes  qu’un  examen  sommaire  a  révélées  comme  non  diphtéri¬ 
ques.  Ganglions  sous-maxillaires  très  développés,  haleine  fétide. 
L’éruptio.i,  qui  a  pàru  le  20  suï  les  bras  et  les  cuisses,  est  mal 
sortie  et  revêt  des  caractères  atypiques.  Température  au-des¬ 
sus  de  39®. 

Le  27,  la  desquamation  commence.  U  semble  que  l’état  gé¬ 
néral  devienne  meilleur.  L’enfant  boit  bien  et  dort  bien.  La 
température  reste  cependant  à  39°.  On  en  trouve  la  cause  en 
examinant  la  gorge.  A  la  place  des  fausses  membranes  du  début 
qui  ont  complètement  disparu,  on  voit  des  ulcérations  déjà 
assez  étendues  et  d’un  aspect  si  particulier  que  Ton  porte  d'em¬ 
blée  le  diagnostic  d’angine  nécrotique  de  Méry. 

En  eflet  il  existe  3  ulcérations  :  l’une  sur  l’amygdale  gauche, 
la  seconde  sur  la  luette,  la  troisième  et  la  plus  profonde  sur 
le  pilier  gauche  antérieur. 

Chacune  d’elles  paraît  taillée  à  l'emporte-pièce.  Autour  d’el¬ 
les  les  tissus  sont  peu  mortifiés  et  ne  paraissent  qu’un  peu 
rouges,  sans  œdème  appréciable.  La  langue  est  dépouillée,  fram- 
boisée.  11  y  a  de  gros  ganglions  de  chaque  côté  des  mâchoires. 

Le  soir  du  27,  l’enfant  prend  une  crise  violente  de  dyspnée 
avec  cyanose.  Elle  cesse  au  bout  de  quelques  heures  sans  que 
Ton  ait  rien  trouvé  aux  poumons. 

Le  28,  Téruption  disparaît. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  les  caractères  des  ulcérations  se 
complètent.  Le  bout  delà  luette  est  rongé  et  en  haut  d’elle,  la  né¬ 
crose  a  envahi  une  petite  portion  du  voile  du  palais,  qu’elle 
dévore  peu  à  peu,  menaçant  de  faire  une  perforation.  On  dis¬ 
tingue  mal  l’étendue  et  la  profondeurde  l’ulcération  de  Tamyg- 
da'e  gauche,  mais  sur  le  pilier  du  même  côté  on  voit  un  trou 
béant  de  2  centimètres  de  haut  sur  1  de  large. 

La  profondeur  va  depuis  le  début  en  s’accroissant,  au  lieu 
que  la  largeur  reste  la  même,  caractère  sur  le  iuel  Méry  et  Dallé 
ont  insisté.  Ces  ulcères  en  effet  se  développent  en  profondeur. 
Ils  sécrètent  peu  et  ne  donnent  pas  d'odeur  fétide.  Leurs  parois 
sont  tapissées  de  petits  débris  nécrosés  grisâtres  assez  adhé¬ 
rents. 

Une  autre  ulcération  de  même  nature  apparut  peu  apres  sous 
Tincisive  médiane  droite  inférieure,  et  dénuda  complètement 
le  collet  de  la  dent,  menaçant  de  la  faire  tomber.  Aujourd'hui 
Tenfant  refuse  de  boire,  Télat  général  est  demeuré  très  mau¬ 
vais.  Etendu  dans  son  lit,  indifférent  à  tout  ce  qui  se  fait  au¬ 
tour  de  lui,  très  pâle,  ayant  même  le  teint  terreux,  il  semblait  en 
proie  à  une  intoxication  si  grave  que  le  pronostic  ne  paraissait 
pas  douteux  (1). 

Vous  pourrez,en  pratiquant  l’examen  du  pharynx,  vous 
rendre  compte  de  l’intensité  des  lésions.  J’appelle  aussi 
votre  attention  sur  l’aspect  que  présente  le  malade,  sa 
pâleur,  l’état  de  prostration  dans  lequel  il  se  trouve. 


L’histoire  de  ces  angines  nécrotiques  ne  date  pas  de  très 
loin .  Fothergill  en  aurait  le  premier  observé  quelques  cas 
dans  une  épidémie  de  scarlatine  qui  eut  lieu  à  Londres 
vers  1746.  En  1753,  quelques  années  plus  tard,  Huxham 
en  donne  une  description.  En  France,  c’est  Guéretin  qui, 


nr  Dans  les  jours  qui  suivirent,  contrairement  à  ee  qu’on  pouvait 
PU  oenser,  on  vit  les  ulcérations  arrêter  leur  marche  envahissante, 
se  détergêr  très  rapidement  et  commencer  avec  une  promptitude 
étonnante  leur  répiiration.  Actuellement  28  j  .nv.er,  elles  ont  diminue 
des  trois  quarts,  fétat  général,  s’est  modifie  complètement,  1  enfant 
manire  avec  appétit.  La  guérison,  eaul  intervention  dautres  compli- 
?aUo^ns  ne  peut  faire  de  doute.  La  guérison  s’est  complétée  peu  à  peu 
Xà  mois  après  le  début,  iinc reste  qu  une  simple  fissure  palatine. 
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dans  Archives  générales  de  médecine  de  1842,  décriifit 
les  mômes  lésions  sous  le  nom  d’ «  angine  à  forme  ma¬ 
ligne  lente  ».  Mais  il  faut  arriver  à  Hénocl»,  en  1885,  pour 
voir  employer  le  terme  d’«  angine  nécrotique  «.Il  sépara  net¬ 
tement  cette  forme  de  toutes  les  autres  angines  ulcéreu¬ 
ses  et  gangréneuses  et  rapporte  des  cas  de  perforation  du 
voile  du  palais.  Puis  le  silence  se  fait  jusqu’en  1900.  Va- 
riot  et  Devé  rapportent  alors  de  nouveaux  cas,  mais  ils  ne 
semblent  pas  être  nettement  caractérisés  ;  ceux  que  Si¬ 
monin  publie  en  1902  sont  dus  à  l'association  fuso-spiril- 
laire,  et  par  conséquent  distincts. 

J’arrive  aux  travaux  les  plus  importants,  ceux  de  Méry 
et  llallé  (1)  :  on  leur  doit  la  description  complète  de  l’an¬ 
gine  nécrotique  ou  ulcéro-perforante.  Ces  auteurs  eurent, 
en  effet,  l’occasion,  au  cours  d’une  épidémie  qui  sévit  à 
Paris  en  1902,  d’observer  17  cas  identiques  aunôtre.Toutes 
les  épidémies  sont  d’ailleurs  loin  de  donner  des  propor¬ 
tions  pareilles  et  aucune  de  celles  qui  suivirent  ne  per¬ 
mit  de  retrouver  des  chiffres  pareils.  Vous  trouverez  de 
nouveaux  cas  rapportés  dans  la  thèse  de  Larrouy  (2),  dans 
celle  de  Langlais  (3).  La  plupart  furent  suivis  de  mort. 
C’est  ainsi  que  se  terminèrent  aussi  les  4  cas  relatés  par 
Mme  de  Biehler  (4).Enfin  Lereboullet  (5)  en  1908,  a  vu  en¬ 
core  5  angines  ulcéro-perforantes,  mais  celles-ci,  suivies 
de  guérison,  comme  je  vous  l’ai  déjà  dit. 

Ces  ulcérations  débutent  de  la  façon  suivante.  On  voit 
tout  d’abord  sur  une  amygdale  ou  un  pilier,  quelquefois 
sur  les  deux,  ou  sur  le  voile  et  la  luette,  une  plaque  grisâ¬ 
tre  tout  à  fait  analogue  à  un  attouchement  au  crayon  de 
nitrate  d’argent.  Il  n’y  a  pas  de  fausse  membrane.  En 
grattant,  on  met  à  nu  une  surface  cruentée,  irrégulière. 
Dès  que  l’ulcère  est  constitué,  ilne  s’étendra  plus  enlar- 
eur.  Vous  le  verrez  uniquement  progresser  en  profon- 
eur.  Les  bords  se  taillent  à  pic.  Autour  d’eux  les  tissus 
sont  rouges,  peu  ou  pas  tuméfiés,  sans  induration.  L’ul¬ 
cère  ne  saigne  pas  à  moins  qu’il  ne  perfore  un  gros  vais¬ 
seau,  ce  qui  peut  donner  lieu  à  une  hémorrhagie  mortelle  ; 
il  ne  suinte  presque  pas  non  plus.  L’haleine  n’est  pas 
fétide  comme  dans  les  gangrènes.  Mais  il  y  a  de  gros  gan¬ 
glions.  Au  voile,  l’ulcère  aboutit  souvent  à  la  perfora¬ 
tion.  Les  troubles  fonctionnels  sont  relativement  peu 
marqués,  mais  l’état  général  très  affecté  traduit  une  in¬ 
toxication  profonde.  Les  malades  frappent  par  leur  teint 
terreux.  La  température  n’est  généralement  pas  très  élevée, 
mais  le  pouls  est  petit.  Au  bout  de  quelques  jours,  vous 
les  voyez  affaissés,  rester  sans  bouger  dans  leur  lit,  puis 
prendre  des  troubles  digestifs,  de  la  diarrhée,  de  l’albu¬ 
minurie. Le  plus  souvent  ils  meurent  dans  l’adynamie.  Mais 
si  la  lésion  doit  guérir,  on  est  frappé  de  la  l'apidité  avec 
laquelle  se  réparent  des  lésions  qui  avaient  paru  irrémé¬ 
diables. 

Ces  ulcères  ne  sont  pas  en  rapport  avec  la  gravité  de  la 
scarlatine.  On  les  voit  apparaître  à  toutes  les  périodes  de 
la  maladie.  Ce  qui  contribue  à  leur  donner  une  physio¬ 
nomie  assez  spéciale,  c’est  la  facilité  relative  avec  la- 

3uelle  ils  paraissent  se  transmettre  entre  malades  atteints 
e  scarlatine  ou  convalescents. 

Méry  et  llallé  ont  rapporté  à  ce  propos  plusieurs  obser¬ 
vations  typiques.  C’est  pourquoi  nous  avons  fait  isoler  ce 
malade  dès  que  son  affection  a  été  reconnue. 


(1)  Méry  et  Halle.  —  Conerrès  de  Madrid  1903.  Bulletin  Médical, 
mai  1903.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  décembre  1905.  Voir 
aussi  la  thèse  de  leur  élève  Pivert,  Paris,  1905. 

(2)  Larrouy. —  Thèse  Paris,  1906-07  ;  «  L’angine  ulcéreuse  précoce  de 
la  scarlaliue  ». 

(3)  Langlais.  —  Thèse  Paris,  1907-08  :  «  Les  ang  nés  ulcéio-perfo- 
'’8“les  de  la  scarlatine. 

(4) Mme  de  Biehler. — Archives  de  médecine  iniantitc,  décembre  1907. 

(5) Lereuodllet.  —  Progrès  Médical,  1908. 


On  aurait  pu  la  confondre  avec  quelques  autres  affec¬ 
tions,  mais  les  circonstances  dans  lesquelles  l’ulcération 
survient  facilite  beaucoup  le  diagnostic. 

Le  noma  ou  la  gangrène, du  pharynx  s'accompagnent  de 
plaques  brunâtres  et  d’une  odeur  repoussante.  Le  chan¬ 
cre  de  l’amygdale  a  une  basé  indurée,  l’état  général  est 
moins  touché,  il  y  a  la  pléiade  ganglionnaire  habituelle. 
Au  voile,  on  pourrait  confondre  la  perforation  due  à  une 
localisation  nécrotique  avec  la  perforation  syphilitique. 
Mais  cette  dernière  ne  procède  pas  du  même  mécanisme 
puisqu’elle  résulte  de  la  fonte  d’une  gomme. 

De  plus  elle  s’étend  davantage,  s’accompagne  de  trou¬ 
bles  fonctionnels  plus  marqués,  quoique  l’état  général 
soit  respecté.  Enfin  l’angine  de  Vincent  a  des  bords  déchi¬ 
quetés  et  le  microscope  tranchera  la  question  en  mon¬ 
trant  l’association  fuso-spirillaire. 

11  est,  en  effet,  toujours  utile  d’avoir  recours  en  pareil 
cas  à  un  examen  bactériologique.  Il  semble  que  dans  le.s 
angines  ulcéro-perforantes,  les  examens  n’aient  pas  été 
poussés  très  loin. On  n’a  en  effet  trouvé  que  du  streptoco¬ 
que,  d’après  ce  que  rapportent  Méry  et  Halléet  les  auteurs 
qui  s’en  sont  préoccupés  dans  la  suite.  Nous  avons  prati¬ 
qué  au  laboratoire  de  la  clinique  un  examen  détaillé  de 
la  flore  baetériologique  de  l’angine  en  question.  En  voici 
le  résumé. 

Cultures  aérobies  :  elles  ont  permis  d’obtenir  un  certain  nom¬ 
bre  de  spécimens,  qui  sont  soit  du  streptocoque  pyogène  doré, 
soit  du  staphylocoque,  soit  du  bacille  diphtérique. 

Cultures  anaérobies  :  ont  été  faites  d’abord  en  bouillon,  puis 
transplantées  en  tubes  fins  de  gélose  scellés  à  la  lampe,  après 
dilutions  successives  d’un  tube  dans  le  suivant. 

On  a  pu  cultiver  ainsi  :  un  streptocoque  anaérobie  (peut- 
être  celui  qui  a  été  décrit  par  Sternberg)  à  grains  assez  gros, 
gardant  bien  le  Gram,  poussant  en  fines  colonies  sur  gélose, 
formant  un  petit  dépôt  en  bouillon  sans  le  troubler,  ne  liqué¬ 
fiant  pas  la  gélatine,  et  qui,  inoculé  sous  la  peau  d’un  cobaye 
et  d’un  lapin,a  produit  une  plaque  de  nécrose  locale. 

Le  bacillus  radiilormis,  iiacille  immobile,  ne  prenant  pas  le 
Gram,  ne  donnant  pas  de  formes  filamenteuses  ;  ce  bacille  est 
mort  avant  d’avoir  pu  être  inoculé  ; 

l'n  bacille  analogue  à  celui  qu’ont  décrit  Ghon  et  Mucha  com¬ 
me  ressemblant  au  perfringens,  et  classé  par  Oistano  et  Junga- 
nô  dans  le  groupe  du  vibrion  septique-  Ce  bacille,  mobile,  gar¬ 
dant  le  Gram,  peut  donner  de  longs  filaments  ordinairement 
incurvés  ou  ondulés.  Donne  en  gélose  des  colonies  caractéristi¬ 
ques  en  paquet  de  mousse.  Liquéfie  la  gélatine.  Forme  un  dé¬ 
pôt  en  bouillon  sans  le  troubler.  Pas  d’action  nette  sur  le  lait. 
Non  pathogène  pour  le  cobaye. 

Ainsi  nous  avons  pu  constater  la  présence  du  bacille 
diphtérique,  que  n’avaienl  pas  révélé  de  simples  exa¬ 
mens  faits  après  culture  sur  sérum  coagulé,  examiné  après 
17  heures  d’étuve.  Nous  avons  aussi  trouvé  trois  anaé¬ 
robies  stricts.  Il  est  difficile  assurément  de  leur  attribuer 
la  genèse  exclusive  de  la  nécrose,  mais  ils  ne  semblent 
pas  devoir  être  regardés  comme  de  simples  témoins  inof¬ 
fensifs.  Leur  association  au  streptocoque  habituel  et  au 
bacille  diphtérique  est  peut-être  une  condition  du  carac¬ 
tère  S'pécial  de  cette  sorte  d’angine  (1). 


Sous  la  rubrique  Actualités  métIleaiBs,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 

(1)_  Cette  élude  à  été  plus  longuement  dévelopoée  Jans  une  com¬ 
munication  à  la  Société  de  Pédiatrie. 
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iMEDECINEPRATIQCE 

Le  choix  d  une  cure  hydro-minérale  dans  les 
dermatoses  ; 

Par  lelp  Ch.  SABATIÉ, 

Ancien  chef  de  Clinique  à  l’Hôpital  St-Louis. 

Quand  le  médecin  désire  faire  suivre  une  cure  hydro- 
minérale  à  un  malade  atteint  d’une  dermatose  chronique, 
rebelle  ou  récidivante,  il  se  trouve  souvent  enabarrassé  en 
présence  du  nombre  et  de  la  variété  des  stations  qui  ré¬ 
clament  ce  genre  d’affections. 

Pour  se  guiderdans  ce  choix,  il  faut  d’abord,  ici  comme 
dans  toute  question  thérapeutique,  considérer  le  malade 
d’une  part  et  sa  maladie  d’autre  part.  On  arrive  ainsi  à 
distinguer  deux  cas.  Dans  le  premier,  la  dermatose  paraît 
secondaire,  accessoire,  subordonnée  à  l’état  général,  au 
terrain  sur  lequel  elle  s’est  développée  et  l’on  peut  penser 
que,  celui-ci  étant  modifié,  elle  se  trouvera  indirecte¬ 
ment  soignée  :  swftZaf  a  causa,  tollitur  eff'ectus.  Dans  le 
second  cas,  la  dermatose  elle-même  occupe  le  premier 
plan  et  c’est  elle  qui  fournit  les  indications. 

Bien  que  cette  division  soit  en  réalité  schématique,  elle 
est  pratiquement  commode  et  nous  conduit  à  la  distinc¬ 
tion  également  schématique  de  deux  classes  d’eaux  der¬ 
matologiques  ;  les  unes  agissant  presque  uniquement  sur 
l’état  général,  les  autres  à  la  fois  sur  l’état  général  et  sur 
la  lésion. 

Les  dermatoses  secondaires,  auxquelles  s  adressent  les 
premières,  peuvent  résuller  d’un  trouble  nerveux  de  la 
peau,  d’une  intoxication  ou  d’un  affaiblissement  de  l’or- 
«anisme  ;  d’où  les  trois  variétés  d’eaux  :  sédatives,  dépu- 
ratives,  reconstituantes. 

Les  eaux  sédatives  sont  indiquées  dans  les  troubles  va¬ 
so-moteurs  de  la  peau,  l’urticaire  chronique,  quand  dans 
son  étiologie  l’élément  nerveux  prédomine  sur  l’élément 
toxique,  le  dermographisme,  les  prurits  nerveux  localisés 
ou  généralisés,  les  dermatites  polymorphes,  certains  li¬ 
chens  ou  prurigos  présentant  plus  de  prurit  que  de  lésions 
cutanées. 

Néris  est  le  type  de  ces  eaux  thermales  sédatives. 
Plombières,  avec  les  mêmes  indications,  conviendra  aux 
malades  ayant  en  outre  des  troubles  intestinaux,  et 
Luxeuil  à  ceux  ayant  des  troubles  génitaux  qui  peuvent 
retentir  sur  la  peau  soit  à  distance  (acné),  soit  localement 
(folliculites,  eczéma,  prurit  vulvaire). 

Les  eaux  dépuratives  sont  indiquées  quand  les  trou¬ 
bles  cutanés  (à  forme  d’urticaire,  d’eczéma,  de  prurigo, 
etc.)  relèvent  d’une  auto-intoxication.  Si  celle  ci  est 
d’origine  gastrique,  hépatique,  diabétique,  le  malade  sera 
envoyé  aux  eaux  alcalines  de  Vichy,  Vais,  Pougues;  d’o¬ 
rigine  intestinale,  à  Châtel-Guvon,  Brides  ;  d’origine  uri- 
cémique,  àContrexéville,  Vittel,  Marligny. 

Dans  les  auto-intoxications  vagues,  par  ralentissement 
de  la  nutrition,  par  insuffisance  de  la  dépuration  urinaire, 
Evian,  ïhonon,  réaliseront  la  cure  de  lavage  indiquée 
dans  les  prurits  toxiques,  dans  les  poussées  fugaces  et  ré¬ 
cidivantes  d’eczéma  des  arthritiques. 

Boyat,  à  la  fois  sédative  et  dépurative,  conviendra  aux 
malades  étiquetés  «  neuro-arthritiques  »,  aux  scléreux  ou 
pré-seJéreux. 

Aix-les-Bains,  quoique  légèrement  sulfureuse,  agit  sur¬ 
tout  par  sa  thermalité  et  les  procédés  employés  pour  ac¬ 
tiver  les  fonctions  de  la  peau  ;  elle  peut  être  dite  dépu¬ 
rative  sudorale. 

Les  eaux  reconstituantes  sont  indiquées  pour  les  der¬ 
matoses  des  lymphatiques  et  toutes  ces  lésions  torpides 


qui  vont  de  la  prédisposition  aux  engelures,  à  la  tubercu¬ 
lose  confirmée  en  passant  par  l’érythème  induré,  le  lichen 
scrofulosorum,  etc.  Ce  sont  des  eaux  chlorurées  sodi- 
ques,  représentant  «  les  bains  de  mer  en  montagne  »  et 
n’ayant  pas  l’action  parfois  trop  excitante  du  climat  ma¬ 
rin  ,  Salins-du-Jura,  Salins-Moutiers,  dont  l’eau  a  égale¬ 
ment  une  action  locale  sur  la  peau  par  la  présence  d’acide 
carbonique  libre  ;  Salies-de-Béarn,  si  minéralisée  que  son 
eau  est  employée  en  compresses  sur  les  gommes  tubercu¬ 
leuses,  les  engorgements  ganglionnaires. 

Les  eaux  véritablement  dermatologiques  comprennent 
les  eaux  sulfureuses  et  les  eaux  arsenicales. 

Le  soufre  et  l’arsenic  agissent  sur  l’état  général  comme 
reconstituanls  et  comme  modificateurs  de  la  nutrition 
viciée.  Tous  les  deux  agissent  sur  la  peau  elle-même  :  le 
soufre,  par  action  locale,  est  antiseptique,  cicatrisant,  dé¬ 
congestionnant,  régulateur  des  sécrétions  glandulaires  ; 
l’arsenic,  par  absorption  (car  l’application  localexles  eaux 
paraît  n’agir  que  comme  hydrothérapie  simple),  aune  ac¬ 
tion  élective  sur  les  couches  superficielles  de  la  peau  et 
peut  être  dit  régénérateur  de  l’épiderme. 

Les  eaux  sont  indiquées  dans  les  troubles 

de  la  sécrétion  glandulaire,  la  séborrhée  et  toutes  les  af¬ 
fections  qui  en  découlent,  l’acné,  où  elle  agit  sur  l’élément 
glandulaire  et  sur  l’élément  infectieux  ;  les  eczémas  post¬ 
séborrhéiques,  les  eczémas  rouges  à  poussées  humides, 
les  eczémas  alternant  avec  des  poussées  de  bronchite  hu¬ 
mide  ;  les  psoriasis  à  caractères  séborrhéiques  ;  les  affec¬ 
tions  pyogéniques  de  la  peau,  impétigo  chronique,  folli¬ 
culites,  les  dermatoses  invétérées,  lichens  chroniques,  ec¬ 
zémas  cornés,  auxquelles  on  veut  donner  un  coup  de 
fouet. 

L’association  avec  d’autres  principes,  bicarbonate  de 
soude,  chlorure  de  sodium  et  la  présence  de  la  barégine 
qui  forme  à  la  surface  de  la  peau  un  enduit  onctueux, 
antiprurigineux,  font  que  les  eaux  sulfureuses  sont  beau¬ 
coup  mieux  supportées  que  les  préparations  artificielles. 
Toutefois  pour  être  diminuée,  l’action  irritante  du  soufre 
n’esl  pas  entièrement  supprimée,  aussi  devra-t-on  avoir 
en  vue  la  richesse  différente  des  eaux  sulfureuses. 

Si  ces  dermatoses  que  nous  avons  énumérées  sont  très 
irritables,  on  les  enverra  aux  eaux  sulfureuses  faibles  de 
St-Gervais,  qui  les  améliorera  plutôt  par  son  action  géné¬ 
rale  antiarthritique  que  par  son  action  locale.  Saint-Ho¬ 
noré  représente  une  eau  sulfureuse  moyenne,  elle  est  en 
même  temps  arsenicale.  Les  eaux  sulfureuses  fortes  sont 
très  nombreuses;  toutes  pourraient  être  utilisées,  mais  el¬ 
les  ne  sont  pas  toutes  spécialement  installées  pour  les 
traitements  dermatologiques 

On  peut  citer  ;  Ax,  Molitg,  Cauterets,  Barèges  et  surtout 
Tlriageet  Luchon.  En  dehors  des  indications  communes 
à  toutes  :  Barèges  s’applique  aux  psoriasis,  surtout  arthro- 
pathiques  ;  Uriage  par  sa  composition  en  même  temps  chlo¬ 
rurée  sodique  est  à  recommander  spécialement  dans  les 
dermatoses  des  lymphatiques,  les  impétigos  des  scrofu¬ 
leux,  les  tuberculides  ;  les  folliculites  de  la  moustache  se¬ 
ront  envoyées  ù  Luchon  où  l’on  soignera  en  même  temps 
les  lésions  nasales. 

Pour  rester  dans  le  cadre  des  dermatoses  pures,  nous 
ne  ferons  que  rappeler  les  indications  des  eaux  sulfureu¬ 
ses  dans  lasyphilis. 

Les  eaux  arsenicales  de  La  Bourboulo,  par  leur  action 
sur  la  nutrition  générale,  sont  indiquées  dans  toutes  les 
dermatoses  arthritiques  :  prurigos  chroniques,  lichens, 
eczémas  d’origine  nettement  diathésique,  eczémas  alter¬ 
nant  avec  des  troubles  hépatiques,  des  poussées  d’astbrae; 
l’herpès  récidivant  ;  les  diabétides.  Reconstituantes,  elles 
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améliorent  les  tuberculoses  cutanées,  les  luberculides,  en 
articulier  le  lupus  érythémateux,  et  même  la  lèpre.  En- 
n,  leur  action  élective  sur  l’épiderme  en  fait  le  traite¬ 
ment  de  choix  pour  toutes  les  alFections  squameuses  ;  ec¬ 
zémas  secs,  lichénoïdes,  lichens  chroniques  ;  psoriasis  in¬ 
vétérés  ;  kératodermies  ;  Tichtyose,  la  kératose  pilaire  y 
sont  améliorées.  Certaines  de  ces  affections  présentent  des 
périodes  aiguës  et  l’on  sait  que  dans  ce  cas  l’administra¬ 
tion  de  l’arsenic  est  souvent  suivie,  d’une  aggravation 
bien  que  pour  l’arsenic  comme  pour  le  soufre,  cette  in¬ 
fluence  néfaste  soit  très  atténuée  dans  les  eaux  arsenica¬ 
les  naturelles,  c’est  plutôt  dans  la  période  d’accalmie  que 
l’on  devra  faire  suivre  la  cure, 

Ij’eau  CMtVmwe  de  Saint-Cliristau  a  une  action  presque 
uniquement  externe.  Ses  principales  indications  sont  la 
lencoplasie  linguale  et  le  lichen  plan  buccal.  Pour  la 
peau,  elle  est  utilisée  contre  les  affections  les  plus  diver¬ 
ses,  à  la  fois  les  dermatoses  prurigineuses,  prurigo  de  Hé- 
bra,  eczéma,  etc.,  et  les  dermatoses  avec  épaississement, 
lichen  chronique,  lichen  corné. 

C’est  que  son  action  sur  la  peau  tient  non  à  sa  compo¬ 
sition  mais,  plutôt  à  une  instrumentation  perfectionnée,  en 
particulier  des  pulvérisations  dont  on  varie  la  tempéra¬ 
ture,  la  finesse  (douche  en  aiguilles),  la  force  de  projec¬ 
tion,  ce  qui  permet  d’obtenir  des  effets  variant  de  la  séda¬ 
tion  à  une  véritable  révulsion. 

Enfin,  dans  le  choix  d’une  station,  il  ne  faut  pas  ou¬ 
blier  que  les  eaux  n’agissent  pas  seulement  par  elles-mê- 
mes,mais  par  des  circonstances  accessoires  ;  changement 
de  climat,  d'alttitude,  régime  mieux  suivi,  repos  ou  vie  au 
grand  air,  calme  ou  distractions,  etc. . .,  et  qu’il  y  a  ainsi, 
en  plus  des  grandes  indications  générales,  des  indications 
secondaires  mais  encore  inrporlantes  qui  varient  pour  cha¬ 
que  cas  particulier. 
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A  propos  d’une  thèse  sur  l’opium  (i), 

Il  était  une  fois  sur  les  rives  du  fleuve  Amour,  un  jeune 
pêcheur  amoureux  d’une  jolie  princesse.  11  dut  lui  dire 
sans  doute  comme  le  poète  : 

Veux-i.u,  d’une  amour  fidèle  (?) 

Eiernelle, 

Nous  ddorer  pour  ce  soir  ?... 

Et  la  vierge  avec  le  pêcheur  pécha.  Puis  il  partit  :  né¬ 
cessité  de  la  vie,  jnnemie  de  l’éternel  amour.  Il  se  maria 
dans  son  pays. 

Mais  comment  ne  pas  garder  le  souvenir  d’une  si  belle 
nuit.  11  eut  un  songe.  La  princesse  devenue  mère,  désho¬ 
norée,  avait  été  brûlée,  elle  et  sa  maison.  «  Va,  lui  Hit  le 
songe,  cherche,  tu  trouveras  parmi  les  ruines  le  cœur  pé¬ 
trifié  dé  la  morte  ;  garde-le  et  toutes  les  nuits  lu  reverras 
l’aimée.  Le  songe  se  réalisa.  Un  jour  sa  femme  légitime 
trouve  la  petite  pierre.  L’ignorante  la  jette  dans  la  cour 
où  elle  se  brise  en  mille  éclats.  Miracle  !  mille  tiges  fleu¬ 
ries  de  corolles  blanches  et  mauves,  mille  pavots  gra- 
cieuxnaquirent.  Double  miracle  :  c’était  la  première  fois, 
et  ce  fut  la  dernière,  qu’un  cœur  brisé  refleurissait  en  fleurs 
qui  n’étaient  point  de  rhétorique.  Le  songe  reparut  le  soir. 
«  Recueille  le  suc  de  cette  plante,  lui  dit-il, épure-lc  par  le 

(1)  Ln  quu-lion  de  l’opium  ù  l'époque  conlempor.iine.  Thèse  de 
«octoral  en  médecine,  par  M.  Georges  Thibout.  (G.  Steinheil  éddeur). 

(2)  Tristan  Crrbié  e. 


feu,  fume-le  lentement  :  tu  trouveras  l’oubli  de  ta  vieille 
douleur. 

Telles  sont  les  poétiques  origines  de  l’opium.  Telle  est 
la  jolie  légende  du  cœur  en  mille  morceaux,  père  du  plai¬ 
sir  en  mille  pavots  et  d’une  thèse  en  trois  cents  pages. 

L’auteur,  M.  Georges  Thibout,  a  visité  la  Chine.  Il  con¬ 
naît  les  fumeries  de  Hong  Kong  et  de  Shanghaï  ;  il  est 
médecin,  docteur  en  droit,  par  conséquent  plus  autorisé 
que  tout  autre  à  nous  parler  de  l’opium.  Remercions-le 
de  nous  offrir  un  travail  d’ensemble  à  une  époque  où  Ton 
se  spécialise  à  outrance.  Ces  œuvres  de  synthèse,  où  les 
points  dominants  d’une  question  surgissent  de  la  masse 
grouillante  des  détails  toujours  renouvelés,  deviennent  né¬ 
cessaires.  Elles  sont  comme  des  phares  qui  nous  permettent 
de  nous  reconnaître  à  travers  le  chaos  des  brochures. 

Quels  flots  d’encre,  en  effet,  l’opium  n’a-t-il  pas  soule¬ 
vés  !  Explorateurs  et  touristes,  médecins  et  rebouteux,  lé¬ 
gistes  et  illogistes  ;  pour  un  poète  combien  de  pots... 

Quet  vitrier  a  peint  1  Quel  aveugle  a  chanté  !  (1) 

Et  quel  vitrier  chante  en  ràctant  sa  palette 
Ou  quel  aveugle  a  peint  avec  sa  clarinette  ! 

Combien  de  littérature  et  de  «  liltératulure  »  comme 
disait  feu  Harduin. 

C’est  avec  un  vif  plaisir  que  nous  signalons  cette  thèse 
à  nos  lecteurs.  Nous  n’entreprendrons  pas  ici  une  analyse 
du  travail  de  notre  confrère.  Nous  ne  pourrions  que  pa¬ 
pillonner  de  chapitre  en  chapitre,  car  ils  sont  nombreux: 
M.  Georges 'Lhibout  embrassant  toute  la  question.  Histoire 
du  pavot  et  de  l’opium  ;  culture,  récolte,  préparation  et 
expédition  ;  fumeries  et  fumeurs  ;  comment  on  fume;  el- 
fets  de  l’opium  ;  rêves  issus  des  pipes  les  plus  notoires  ; 
conséquences  pour  le  fumeur,  la  famille,  la  société,  l’hu¬ 
manité  :  remèdes  indiviJuels  ;  remèdes  généraux  :  la  for¬ 
ce  par  la  loi,  la  persuasion  par  la  morale  et  la  religion. 

Notre  confrère  exprime  avec  chaleur  ses  nobles  convic¬ 
tions.  Les  méfaits  de  l’opium  le  hantent  ;  il  aimerait 
anéantir  la  fleur  néfaste.  Pourtant  il  ne  craint  pas  d’enjo- 
1er  ses  lecteurs  par  de  copieuses  et  redoutables  citations. 
Il  pense  que  le  terrible  tableau  des  conséquences  est  plus 
redoutable  encore,  et  que  là  le  médecin  triomphe  du  lit¬ 
térateur. 

Qu’ils  sont  beaux  les  rêves  du  fumeur!  Ecoutons  de 
Quincey  :  «0  juste,  subtil  et  puissant  opium  1  Toi  qui 
au  cœur  du  pauvre  comme  du  riche,  pour  les  blessures 
qui  ne  se  cicatriseront  jamais  et  pour  les  angoisses  qui 
induisent  l’esprit  en  rébellion,  apportes  un  baume  adou¬ 
cissant.  »  Matgioï  : 

Vous  qui  so.ifTrez,  voilà  ie  Trésor  qui  vous  reste. 

Buvez.  Et  vous,  soyez  bénis,  dieux  indulgents 
Qui  mîtes  le  bonheur  k  la  merci  d’un  g  .'ste 

Boissière  :  «  les  cascades  prolongeant  la  robe  de  l’ai¬ 
mée  jusqu’aux  pieds  des  monts  en  traîne  immense  ;  et  les 
seins  gonflés  s’étendent,  emplissant  l’horizon,  pareils  à 
l’Océan  et  palpitant  au  rythme  des  larmes.  »  Baudelaire 
enfin  : 

L’opium  grandit  ce  qui  n  a  pas  de  bornes. 

Allonge  l  illimité 

Approfondit  le  temps,  creuse.la  volupté. 

Et  des  plaisirs  noirs  et  mornes 

Remplit  l’âme  au  delà  de  sa  capacilé _ 

(l)  Tl  islan  Corbière. 
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Mais  si  ce  il’est  Claude  Farrère  dont  les  conséquences 
du  rôye  furent  heureuses,  puisqu’il  lui  rapporta  le  prix 
Goncourl,  l’or  et  la  gloire  d’un  livre  à  succès,  les  fumeurs 
sont  condamnés  aux  plus  atroces  souffrances,  à  la  plus 
pitoyable  déchéance.  M.  Georges  Thibout  en  fait  un  ta 
bleau  saisissant  qui  montre  bien  toute  la  vanité  de  ces 
factices  jouissances. 

Y-a-t-il  des  remèdes  généraux,  des  moyens  d’entraver 
cette  course  au  néant.  Dans  un  chapitre  intéressant,  l’au¬ 
teur  étudie  les  efforts  de  la  législation  dans  les  différents 
pays.  On  poursuit  les  fumeurs  comme  les  voleurs.  De 
temps  en  temps  les  journaux  nous  apprennent  la  décou¬ 
verte  de  telle  ou  telle  maison  louche  où  l’on  fume  ;  la  con¬ 
damnation  de  tel  pharmacien  qui  soutient  «  ces  dames  » 
avec  de  la  morphine. 

Mais  il  est  un  point  d’histoire  que  notre  confrère  réveille 
et  sur  lequel  il  est  curieux  d’insister.  La  Chine  luttait  con¬ 
tre  le  poison  qui  faisait  la  fortune  de  la  Compagnie  des 
Indes,  la  grande  exportatrice.  Elle  avait  pris  des  mesures 
pour  réduire  l’importation,  dans  ses  Etats,de  l’opium  in¬ 
dien.  L’Angleterre  allait-elle  accepter  que  des  millions 
d’êtres  échappassent  au  suicide, la  privant  ainsi  de  bénéiices 
qui,  en  la  seule  année  1832  s’élevaient  à  80  millions  de 
francs?  Vous  riez.  La  douce  et  très  divine  et  très  chrétienne 
reine  Victoria,  le  3  avril  1840,déclara  la  guerre  de  l’opium. 
Pillages, ravages,  viols. .et  le  poison  triomphe.Pieuse  reine, 
on  a  dit  de  fort  belles  choses  au  pied  de  votre  monument, 
mais  on  a  passé  l’éponge  sur  cette  escapade  de  jeunesse  :  la 
■guerre  de  l’opium  !  Pour  ne  point  damner  votre  àme  vous 
n’eussiez  sans  doute  point  aspiré  la  plus  légère  bouffée  d’o¬ 
pium  mais  pour  remplir  la  caisse  d’Albion  vous  avez  imposé 
la  damnation  à  tout  un  peuple.  Il  est  heureux  pour  votre 
mémoire  que  Lord  Byron  soit  mort  quelque  temps  avant 
cette  sombre  équipée  ;  il  vous  eût  fait  dans  son  Don  Juan 
une  belle  place  aux  côtés  de  la  Grande  Catherine.  «  Le 
vice,  disait-il,  est  toujours  plus  libéral  qu’un  roi  ;  les  ver¬ 
tus  et  même  la  plus  sublime  de  toutes,  la  charité,  sont 
économes.  Le  vice  n’épargne  rien  quand  il  s’agit  d’une 
rareté».  Voilà  une  profonde  pensée  qui  pourrait  servir 
d’exergue  à  l’histoire  d’un  fumeur  d’opium  et  mieux 
encore  à  la  vôtre,  reine  très  chrétienne  de  la  prude  Al¬ 
bion  ! 

Mais  n’en  soyons  pas  plus  fiers  pour  cela.  N’avons-nous 
pas  l’alcool,  l’aventure  des  bouilleurs  de  cru,  le  règne  du 
zinc  dont  parlait  le  docteur  Esmonet  dans  un  récent  bul¬ 
letin.  Aujourd’hui  nous  subissons  l’omelette  politique  au 
rhum  électoral;  que  demain  l’opium  se  popularise,  le  ré¬ 
gime  s’y  adaptera  ;  ou  sera  pour  les  fumeurs  ou  l’on  ne 
sera  pas...  député. 

Que  des  mesures  internationales  réduisent  l’importation 
de  l'opium  dans  les  pays  d’Europe,  voilà  sur  quoi  il  faut 
compter  ainsi  que  sur  l’obscure  conscience  de  la  masse 
très  avai’ede  son  relatif  bonheur. 

Quant  à  la  morale  et  à  la  religion  sur  la  puissance  des¬ 
quelles  notre  confrère  appuie  son  espérance,  peut-être 
seront  elles  un  moyen  précieux  en  Chine  —  encore  que 
si  elles  étaient  vraiment  un  frein,  il  me  semble  qu’elles 
eussent  depuis  longtemps  terrassé  le  mal  —  mais  chez 
nous  !...  les  catholiques  bretons  sont-ils  des  modèles  de 
sobriété.  Ah  Isi  la  religion  élait  enracinée,  et  qu’un  pré¬ 
cepte  condamnant  l’opium  fût  admis  aussi  complètement 


que  celui  de  Mahomet  interdisant  le  porc  aux  Arabes,  le 
problème  ne  se  poserait  pas.  Mais  le  temps  viendra  plu* 
tôt  où  les  Arabes  mangeront  du  porc.  Supposez  qu’elle 
soit  particulièrement  délicieuse  la  viande  du  vendredi, 
vous  les  compterez  les  catholiques  qui  se  priveront  de 
cette  jouissance. 

La  question  de  l’opium  est  plus  complexe.  On  se  rési¬ 
gnerait  à  ne  jamais  déguster  une  côte  de  porc  ;  on  se  ré¬ 
signe  à  faire  maigre  le  vendredi,  avec  d’autant  plus  de  fa¬ 
cilité  que  la  viande  est  rare  ce  jour-là  sur  le  marché  ;  mais 
le  désir  d’opium  une  fois  éprouvé,  comment  l’annihiler  ? 
La  Chine  s’en  débarrassera-t  elle?  Aujourd'hui  que  la  voi¬ 
là  républicaine,  elle  va  sans  doute  connaître  l’opium 
électoral,  dont  les  résultats  seront  si  merveilleux  pour  les 
édiles  delà-bas  qu’ils  en  feront  baver  d’envie  les  orateuis 
d’Europe.  Nous  serons  alors  contaminés.  Sous  l’encoura¬ 
gement  venu  d’en  haut,  la  multitude  se  joindra  aux  dilet- 
tantis,  avide  qu’elle  sera  d’en  finir  avec  la  souffrance.  Quel 
débouché  pour  la  névrose  croissante  !  Je  laisse  à  M.  Ros¬ 
ny  le  soin  de  développer  ce  suicide  de  respôce.supérieure 
trop  heureuse  de  laisser  sa  couronne  à  une  autre  :  aux 
insectes  dit-on,  les  puissants  de  demain.  Ce  serait  une 
belle  nique  à  la  nature  que  de  mourir  dans  la  joie  au  lieu 
de  persister  à  vivre  dans  le  malheur. 

Ne  vous  hérissez  pas.  C’est  une  fantaisie  de  chroniqueur 
qui  remercie  l’opium  et  M.  Georges  ïhibout  de  l’avoir 
obligé  à  ne  point  sortir  sur  le  boulevard  un  dimanche  de 
Pentecôte,  et  qui  n’a  pas  besoin  de  pavots  pour  rêver  à 
des  bêtises.  Raoul  Lecoutour. 


ACTUALITES  MÉDICALES 


DIABÈTE 

Contribution  à  l'étude  du  diabète  pancréatique  ; 

Jacob.  (Thèse  de  Paris,  1912,  n»  149.) 

La  question  des  rapports  du  diabète  avec  les  lésions  du  pan¬ 
créas  est  toujours  discutée.  Dans  ce  travail  presque  e.xclusive- 
ment  expérimental  et  très  fouillé,  l’auteur  démontre  l’existence 
constante  de  glycosurie  persistante  plus  ou  moins  importante 
et  d’un  véritable  diabète  à  la  suite  de  l’ablation  des  S/ü®»  de  la 
glande  pancréatique. 

It  est  à  remarquer  que  la  véritable  glycosurie  diabétique  ne 
s’établit  pas  de  suite  et  est  précédée  d’une  glycosurie  simple  de 
3  à  4  jours,  pourrait-on  dire  traumatique  et  nerveuse. 

Presque  tous  les  types  de  diabète,  depuis  le  diabète  simple 
jusqu’au  diabète  avec  dénutrition,  peuvent  être  réalisés  par  l’a¬ 
blation  partielle  de  l’organe  ainsi  que  l’a  avancé  l’an  passé,  Thi- 
roloix  dont  les  recherches  sont  le  thème  du  travail  de  M.  Ja¬ 
cob. 

L’augmentation  de  la  glycosurie  résulte  souvent  de  l’ali  men- 
tation  hydrocarbonée  et  l’utilisation  des  hydrates  de  carbone 
apparaît  toujours  faible  dans  ces  expériences. 

L’autopsie  des  animaux  diabétiques  montre  la  fréquente  sur¬ 
charge  du  foie  en  substances  grasses,  dont  la  nature  est  vrai¬ 
semblablement  lipoïdique  et  la  constitution  voisine  de  la  cho¬ 
lestérine  et  de  la  lécithine. 

Celte  surcharge  graisseuse  n’est  pas  constante  et  ne  sembl 
pas  devoir  être  incriminée  dans  la  production  des  accidents  ter¬ 
minaux.  Le  foie  lui-même  n’est  pas  toujours  plus  gros  que  nor¬ 
malement.  Les  reins  sont  atteints  de  néphrite  graisseuse  ;  les 
autres  glandes,  à  l’exception  parfois}  de  la  sous-maxillâire,  sont 
intactes . 

De  ses  expériences, M.  Jacob  conclut  à  l’origine  glandulaire  et 
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non  nerveuse  du  di^me  pancréatique  :  il  ne  croit  pas  à  l’exis¬ 
tence  de  suppléances  du  pancréas  par  d’autres  organes  et  per¬ 
siste  à  considérer  les  îlots  de  Langerhans  comme  le  siège  de  la 
régulation  glycosique  de  l’organisme,  et  leur  lésion  ou  destruc¬ 
tion  comme  la  cause  vraisemblable  du  diabète. 

Certains  diabètes  pancréatiques  sont  maigres,  d’autres  gras  et 
la  distinction  absolue  de  Lanceceaux  ne  conserve  pas  sa  valeur 
schématique. 

Cette  thèse  est  fort  bien  faite  et  les  expériences  très  prudem¬ 
ment  conduites  et  exactement  suivies. 

Aussi  constitue-t-elle  un  document  de  premier  ordre, quoique 
exclusivement  expérimental.  M.  Loeper. 

Le  métabolisme  d  un  chien  partiellement  dëpan- 
créaté  ;  11.  Labbé.  {Thèse  de  Paris  1911,  n“  426.) 

De  ce  travail  très  bien  fait  et  qui  renferme  des  documents 
chimiques  et  biologiques  du  plus  grand  intérêt  se  dégage  sur¬ 
tout  cette  conclusion  que  les  échanges  aminés  sont  très  trou¬ 
blés  chez  le  chien  dépancréaté  et  que,  dans  l’acidose,  on  doit 
voir  très  probablement  une  intoxication  par  les  produits  acides 
azotés  delà  protéolyse  plutôt  qu’une  intoxication  par  les  acides 
gras,  les  oxyacides  et  les  corps  acetoniques. 

On  y  trouve  d’autre  part  confirmée  cette  opinion  que  le  dia¬ 
bète  apparaît  expérimentalement  après  ablation  des  6/7«“  du 
pancréas  d’un  animal.  M.  L. 

L’élément  rénal  de  la  glycosurie.  Le  diabète  ré¬ 
nal  ;  R.  Lépine.  {Revue  de  médecine,  1912, 10  février,  p.  81.) 

Cette  théorie, chère  au  professeur  de  Lyon,  est  appuyée  encore 
sur  de  nouveaux  arguments  cliniques  et  expérimentaux. 

11  semble  bien  que  la  perméabilité  rénale  au  sucre  ne  soit 
qu  une  résultante  de  la  transsudation,  de  la  sécrétion  et  de  la 
résorption,  ces  deux  derniers  facteurs  existant  incontestable¬ 
ment  et  leur  réalité  étant  démontrée  par  la  glycosurie  phloridzi- 
que,  par  les  glycosuries  sans  hyperglycémie,  etc.  Aussi  la  con¬ 
clusion  s’impose-t-elle  de  l’existence  dudiabèle  rénal,  au  moins 
accidentel, chez  l’homme,  attribuable  à  un  déséquilibre  entre  la 
transsudation  du  sucre  et  sa  résorption.  M.  L. 

Diabète  insipide  et  diabètesucré  ;  IIeiberg.  (Zeils- 
chrift  fur  Klin.  Medizin,  63®  vol.,  3®  et  4®  fasc.  1911.) 

La  succession  du  diabète  insipide  et  du  diabète  sucré  a  déjà 
préoccupé  Naunyn,  Lépiné,  Riister,  lloppe,  Seyler,  mais  n'a 
pas  été  fréquemment  signalée.  L’auteur  rapporte  une  fort  belle 
observation  dans  laquelle  le  diabète  sucré  n’apparut  que  13  ans 
après  un  diabète  insipide  évident. 

Des  symptômes  gastriques,  constatés  pendant  la  première 
phase  de  l’évolution,  se  manifestèrent  à  nouveau  et  plus  sérieux 
dans  la  seconde.  De  l’ictère  fut  constaté,  puis  du  coma  et  la 
rnort,  A  l’autopsie  le  pancréas  était  entièrement  gras  et  mécon¬ 
naissable  ;  le  conduit  de  Wirsung  avait  disparu  et  l’on  voit  une 
cicatrice  dans  l’estomac.  Microscopiquement,  quelques  acini 
sont  encore  reconnaissables  dans  le  tissu  graisseux  et  des  îlots 
de  Langerhans,  dont  certains  sont  intacts  et  d’autres  agrandis. 

L’auteurattribue  cette  lipomatose  pancréatique  avec  intégrité 
relative  des  îlots  à  une  oblitération  par  ulcus  du  canal  pancréa¬ 
tique  ou  à  une  lésion  diffuse  de  l’organe  d’origine  artérielle. 

M.  L. 


Syndrome  nerveux  dans  i'acétonurie  ;  Lesieur 
et  Froment.  {Congrès  de  médecine,  Lyon  1911.) 

Les  auteurs  montrent  l’impossibilité  de  déterminer  expéri¬ 
mentalement  les  convulsions  acéton uriques  qui  existent  pour¬ 
tant  chez  l’homme. 

Le  diagnostic  de  l’éclampsie  diabétique  ne  peut  se  faire  avec 
l’éclampsie  urémique  qui  peut  la  simuler,  même  chez  un  diabé¬ 
tique  que  par  la  constatation  soit  de  I’acétonurie  et  de  l’acidurie, 
soit  de  l’augmentation  de  l'urée  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  et  le  sang.  11  est  d’autant  plus  nécessaire  de  le  faire  de  fa¬ 
çon  précoce  que  le  traitement  dans  chaque  cas  est  très  different 
et  parfois  efficace.  '  M.  L. 


Diabète  suraigu  mortel  ;  Courtellemont. 

{Congrès  Français  de  médecine,  Lyon  1911.) 

Un  adulte  vigoureux  meurt  en  15  jours  d’un  diabète  avec  gly¬ 
cosurie  croissante  atteignant  221  gr.  acétonurie,  hyperthermie 
et  coma.  De  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui  indiqua 
une  importante  lymphocytose  et  de  la  constatation  de  la  tem¬ 
pérature,  l'auteur  conclut  à  une  infection  diabétigène  des  cen¬ 
tres  régulateurs  de  la  fonction  glycogénique  dans  le  système 
nerveux  central.  M.  L. 

Les  œdèmes  des  diabétigues  ;  Ida  FERTick.  (Thèse  de 

.  Paris,  1912,  n°202.) 

Les  diabétiques  présentent  parfois  des  œdèmes  prononcés, 
tantôt  sous  l'influence  d’une  affection  cardiaque  ou  rénale  con¬ 
comitante,  tantôt  sous  la  simple  influence  de  la  dénutrition.  Le 
bicarbonate  de  soude  provoque  ou  exagère  ces  œdèmes  ainsi 
que  l’a  déjà  montré  M.  "Widal  et  ainsi  que  le  prouvent  les  ob¬ 
servations  d’ailleurs  lort  bien  prises  de  l’auteur,  particulière¬ 
ment  chez  les  diabétiques  en  état  d'acidose.  De  tels  œdèmes  ne 
s'accompagneraient  pas  toujours  de  rétention  chlorurée  et  le 
bicarbonate  de  soude  semblerait  posséder  une  action  hydropi- 
gène  directe.  Une  telle  conclusion,  qui  s’accorde  d'ailleurs  bien 
avec  quelques  résultats  expérimentaux  publiés,  tendrait  à 
prouver  qu  il  existe,  ainsi  que  le  faisaient  prévoir  les  recherches 
de  Achard  et  Loeper,  d’autres  substances  hydropigènes  que  le 
chlorure  de  sodium  ;  mais  pour  affirmer  que  le  bicarbonate  de 
soude  se  comporte  réellement  ainsi  il  faudrait  savoir  dans  quelle 
mesure  l’acide  chlorhydrique  du  sucre  gastrique  ne  l’a  pas  trans¬ 
formé  en  chlorure  de  sodium  et  aussi  quelle  peut  être  Faction 
transformatrice  des  acides  de  l’organisme  diabétique  sur  ce  mê¬ 
me  bicarbonate. 

L’auteur  n’a  malheureusement  point  poursuivi  très  loin 
son  étude  et  nous  laisse,  sur  le  point  le  plus  intéressant,  dans 
la  doute  et  même  l’ignorance,  l  a  recherche  du  bicarbonate  de 
soude  dans  le  liquide  d’œdème  eût  suffi  cependant  à  donner  la 
solution  du  problème.  M.  L. 


Les  crises  épileptoYdes  chez  les  diabétigues  ; 

A.  Mallet.  [Thèse  de  Paris,  1911,  n®  56. i 

Les  crises  épileptiques  semblent  pouvoir  se  produire  chez  les 
diabétiques  sous  l’influence  de  l’intoxication  même  en  dehors 
de  toute  lésion  cérébrale  ou  méningée.  Elles  sont  partielles  ou 
généralisées,  parfois  même,  pourrait-on  dire,  parcellaires  et  peu¬ 
vent  être  suivies  ou  accompagnées  de  parésie,  de  tremblements, 
de  troubles  de  la  parole  comme  toutes  les  crises  d’épilepsie, 
ainsi  que  le  prouvent  les  observations  de  Hudson,  de  Jacoby, 
de  Lonen  et  celles  de  Labbé  que  rapporte  Fauteur. 

Leur  apparition  dans  la  période  comateuse  tendrait  à  les  faire 
attribuer  à  l’acidose  qui  est  le  stigmate  hématique  et  urinaire  le 
plus  patent  de  cette  intoxication  terminale  et,  s’il  semble  que 
certaines  crises  aient  pu  se  produire  sans  acidurie,  rien  ne  prou¬ 
ve  que  des  acides  n’encombraient  pas  quand  même  l’organisme. 

Pourtant  la  question  de  la  nature  de  l’épilepsie  diabétique  est 
loin  d’être  résolue,  car  les  résultats  expérimentaux  ne  démon¬ 
trent  pas  Faction  épileptogène  de  l'acétone  et  des  acides  oxybu- 
tyriques.  M.  L. 

L’éclampsie  diabétigue  ;  Chauffard.  [Journal  des 
Pro/tc/cns, Kl  février  1912.) 


A  l’autopsie  d'un  malade  tuberculeux  mort  d’éclampsie. 
Fauteur  ne  trouva  aucune  lésion  capable  d’expliquer  les  crises 
convulsives,  ni  dans  le  pancréas,  le  rein,  le  cerveau  ou  les  mé¬ 
ninges. 

Le  foie  seul  présentait  des  noyaux  inflammatoires  avec  des  lé¬ 
sions  d'hypertrophie  compensatrice  ;  aussi  a-t-il  tendance  à  in¬ 
criminer  l’intoxication  parles  divers  corps  acétoniques. 

Certes,  Desgrez,  Hugounencq  et  Morel  n'admettent  guère  in 
toxicité  de  ces  substances  et  font  jouer  le  principal  rôle  à  des 
dérivés  albumineux.  Mais,  comme  le  dit  très  justement  le 
Chauffard,ce  n’est  là  qu’une  hypothèse  et  il  est  fort  possible 
que,  inoffensifs  chez  l’animal,  les  corps  acétoniques  soient  toxi¬ 
ques  pour  le  diabétique.  L’éclampsie  se  serait  d’autant  plus  ai¬ 
sément  produite  que  le  foie  élait  lésé  et  le  poumon  tube^rcuhsc. 
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Ruptura  du  cœur-  chax  un  diabétiqun  ;  Petit. 

{Journal  de  Médecine  de  Bordeaux,  15  octobre  1911.) 

Un  malade,  présentant,  outre  son  diabète,  des  intermittences 
cardiaques  et  un  souffle  aortique,  meurt  subitement. 

A  l'autopsie  on  trouve  un  caillot  de  245  gr.  dans  le  péricarde 
et  une  rupture  du  cœur,  d’ailleurs  très  hypertrophié. 

Les  coronaires  sont  profondément  lésées. 

Histologiquement,  le  myocarde  est  infiltré  de  p'gment  et  par¬ 
semé  de  cellules  rondes  inflammatoires. 

Ce  lait  est  intéressant,  car  Beynaud  a  signalé  la  claudication 
intermittente  et  la  gangrène  des  extrémités  chez  les  diabétiques 
et  Bouchard  a  constaté  chez  eux,  dans  60%  des  cas,  l’angine  de 
poitrine. 

Le  processus  delà  rupture  est  nettement  coronarien,  comme 
dans  la  plupart  des  infarctus  myocardiques .  M.  L. 

Lus  pomme»  de  terre  dans  l’alimentation 
des  diabétiques  (Thèse  de  Paris  1911,  n°G2.) 

La  pomme  de  terie  ne  serait  nullement  un  aliment  farineux 
indifférent  pour  le  diabétique.  Aégalité  de  substance  féculente, 
elle  est  en  général  aussi  mal  tolérée  que  les  autres  farineux . 
Pourtant,comme  l’a  dit  Bouchardat,  il  est  des  diabétiques  qui  la 
supportent  mieux  que  les  hydrocarbonés  d’autre  nature.  C’est 
affaire  individuelle  et  l’on  doit  se  garder  de  généraliser.  M.L. 

Les  besoins  alimentaires  des  diabétiques,  leur 
ration  axotée  ;I.éonSTRAUss.(  Thèse  de  Parts, 191  l,n°  25.) 

Le  diabétique  n’a  pas  besoin  d'une  plus  grande  quantité  d'a¬ 
zote  que  les  autres  malades.  Sa  ration  azotée  ne  doit  guère  dé¬ 
passer  1  gr.  à  1  gr.50  par  kilogr.  de  poids  idéal  et  de  1,  8  à  3 
par  kilogr.  de  poids  réel  et  l’excès  d’azote  peut  lui  être  nuisible 
comme  à  tout  individu.  M.L. 


S0C1ETÉS_SAVANTES 
ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  28  mai  1912. 

Rapport.  —  M.  Netter  lit  à  1  Académie  un  rapport  sur  un  travail 
de  E.  Bodin  intitulé  :  «  Un  an  de  pratique  des  injections  intravei¬ 
neuses  de  Salvarsan  (606)  dans  le  traitement  de  la  syphilis  ». 

Rapport.  —  M.  Balzer  donne  lecture  d’un  rapport  sur  un  travail 
de  MM.  Hcdlion  et  Paaer, intitulé  :  «  Sur  l’utilité,  pour  le  diagnostic  de 
la  syphilis,  d’adjoindre  systématiquement  à  l’épreuve  delà  réaction 
de  Wassermann  proprement  dite,  une  épreuve  identique  avee  sérum 
non  chauffé  ». 

Variations  qualitatives  et  quantitatives  de  la  composition  des  albu¬ 
mines  urinaires.  — M.G.  Patein  a  étudié  avec  M.  Roux  de  nombreux 
cas  d’albuminurie.  Dans  les  albuminuries  chroniques,  l’association 
sérine-globuline  est  la  règle,  la  globuline  entre  dans  le  mélange  pour 
10  à  20  %.  Dans  les  formes  de  néphrite  hydrémique,  le  taux  de  la 
globuline  s’élève  et  peut  même  dépasser  celui  de  la  sérine. 

De  l’usage  intempestif  et  de  l’abus  des  farines  alimentaires  chez  l’en¬ 
fant  ;  des  accidents  qu’ils  préparent  ou  provoquent.  —  De  son  travail 
M.  Rousseau  Saint-Philippe  {de  Bordeaux)  conclut  principalement 
que  :  l’allaitement  au  sein  doit  être  prolongé  le  plus  longtemps  possi¬ 
ble  ;  il  en  est  de  même  pour  l’allaitement  artificiel  ;  l’adjonction  des 
farines  doit  être  instituée  avec  grande  prudence,  le  danger  consiste 
surtout  à  produire  la  constipation  et  à  déterminer  un  état  de  dyspep¬ 
sie  gastro-intestinale  à  forme  lente  que  l’on  confond  avec  l’entérite, 
mais  qui  peut  y  aboutir. 

Le  lever  précoce  des  grands  opérés  du  ventre.  — M.  H.  Reynès  (de 
Marseille)  préconise  cette  méthode  innovée  par  Morris,  Ries  et  Boldt. 

Ces  avantages  sont  :  amélioration  do  l’état  général,  reprise  rapide 
des  fonctions  intestinales  et  vésicales,  prophylaxie  des  hypostases  pul¬ 
monaires,  accélération  de  la  réparation  cicatricielle,  l’élégance  et  la  so¬ 
lidité  de  la  paroi. 

Le  lever  précoce  peut  se  faire  du  8®  au  3®  ou  2®  jour  après  l’opération. 

Personnellement,  sur  50  cas,  l’auteur  rapporte  50  succès  compre¬ 
nant  des  laparotomies  sus-ombilicales,  sous-ombilicales,  latérales  et 
des  interventions  par  voie  vaginale.  Pierre  Gastinel 


SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  31  mai  1912. 

Hydratation  de  l’organisme  provoquée  par  le  bicarbonate  de  sou¬ 
de  et  le  chlorure  de  sodium  dans  un  cas  de  néphrite  hydropigène. — 
MM.  Achard  et  Rabat  avaient  constaté  précédemment  que  dans 
l'hydratation  de  l’organisme  provoquée  par  les  fortes  doses  de  GO’ 
NaH,  le  sodium  n’était  pas  retenu  et  s’éliminait  en  majeure  par¬ 
tie  chez  un  malade  atteint  de  néphrite  hydropigène  comme  chez  d'au¬ 
tres  sujets. 

Une  contre-épreuve  faite  en  donnant  le  sodium  à  dose  équivalente 
mais  sous  forme  de  chlorure,  a  infirmé  ce  résultat  et  a  montré  la  dif¬ 
férence  d’etîets  des  deux  sels  de  sodium. 

Les  auteurs  ont  constaté  qu’au  point  de  vue  hydropigène  15  gr.  de 
Na  CI  produisaient  le  même  effet  que  40  gr.de  CO’  Nall  ;  que  le  so¬ 
dium  du  CO^  NaH  s’est  éliminé  en  proportion  très  importante,  tandis 
que  celui  du  Na  Cl  ne  s’est  éliminé  que  d’une  manière  insignifiante, 
et  le  pouvoir  hydropigène  revient  plus  à  l’ion  chlore  qu’à  l’ion  sodiu  m 
M.  Poncef(Lyon)  présente  un  ouvrage  de  lui  et  de  M.  Leriche 
sur  la  tuberculose  inflammatoire. 

Ictère  polycholique  aigu  à  la  fois  par  hémolysinémie  et  par  fragi¬ 
lité  globulaire,  au  cours  d’une  anémie  splénomégalique .  —  A. 
Chauffard,  Jean  Troisier,  Lucien  Girard.  — Une  jeune  fem¬ 
me,  grande  anémique  depuis  son  enfance,  est  prise,  après  un  accou¬ 
chement  accompagné  d’une  très  abondante  hémorrhagie,  de  douleurs 
dans  le  flanc  gauche,eton  constate  alors  l'existence  d’une  grosse  splé¬ 
nomégalie.  Elle  devient  ictérique,  avec  cholurie  et  urobilinurie,  po- 
lycholie  intestinale.  Son  degré  d’anémie  est  extrême  (10  %  d’hémo¬ 
globine,  et  800.000  globules  rouges).  En  deux  mois,  amélioration 
progressive  de  l’état  anémique,  mais  sans  modification  de  la  spléno¬ 
mégalie  qui,  probablement,  était  de  date  déjà  ancienne. 

L’examen  biologique  du  san"  a  montré  au  début  l’existence  simul¬ 
tanée  d’une  notable  fragilité  globulaire  (’B[a=0,64)  et  d’une  puissante 
isolysine  libre  dans  le  sérum,  sans  autoagglutination. 

Progressivement,  et  à  mesure  que  remonte  le  taux  des  hématiés  et 
de  l’hémoglobine,  la  fragilité  globulaire  et  l’hémosylinémie  diminuent, 
celle-ci  disparaissant  plus  tardivement  que  la  fragilité  globulaire. 

Le  sang  de  l’enfant  ne  contenait  pas  d’hémolysines  et  la  résistance 
globulaire  était  normale  ;  de  plus,  les  globules  rouges  de  l’enfant 
résistaient  à  l’action  hémolysante  du  sérum  maternel  ;  ils  semblàien 
protégés  par  immunisation  transmise,  comme  par  une  sorte  d’antit 
hérédité. 

L’origine  de  ce  double  processus  associé  d’hémolysinémie  et  de 
fragilité  globulaire  parait  devoir  être  cherchée  dans  la  splénoméga¬ 
lie,  simplement  anémiante  d’abord,  puis  devenue  hémolysante  après 
l'hémorragie  puerpérale. 

Cette  observation  est  la  première  où  l’on  signale  un  pareil  syn¬ 
drome  biologique  et  forme  eomme  un  fait  de  passage  entre  l’ictère 
congénital  hémolytique,  les  ictères  hémolytiques  a.jquis,  les  ictères 
hémolysiniques,  montrant  ainsi  l’unité  fondamentale,  sous  des  appa¬ 
rences  diverses,  du  processus  hémolytique. 

Ictère  et^état  méningé .  —  M .  Sourde!  rapporte  l’histoire  d’une 
malade  qui,  au  décours  d’un  ictère  infectieux,  a  présenté,  à  deux  re¬ 
prises,  à  deux  jours  d’intervalle,  un  état  méningé  caractérisé  par  l’hy- 
perthermie  (40®),  la  céphalée  très  intense,  les  vomissements,  la  cons¬ 
tipation,  des  troubles  sensitifs  et  vaso-moteurs,  un  pouls  rapide  et 
inégal,  du  strabisme  et  un  léger  nystagmus.  C’est  une  observation  à 
ajouter  aux  faits  déjà  publiés  ici-même  par  MM.  Guillain  et  Ch.  Ri¬ 
chet  fils,par  Noël  Fiessinger  etM.  Sourdel.  Elle  se  distingue  cc» 
pendant  des  cas  antérieurs  en  ce  que  l’état  méningé  a  été  postérieur 
à  l’ictère.  De  plus,  cet  état  méningéa  été  très  prononcé.  Ilacepen 
dant  évolué  très  rapidement,  si  bien  que  la  malade  est  passée  pres¬ 
que  sans  transition  d’un  état  très  inquiétant  à  une  santé  parfaite.  La 
ponction  lombaire  et  l’hémoculture  pratiquées  à  différentes  reprises, 
aux  différentes  phases  de  la  maladie,  n'ont  donné  que  des  résultats 
négatifs. 

MM.  J.  Babinski  et  J.  Jumentié  rapportent  deux  cas  d’hémor¬ 
ragies  méningées  assez  particuliers  : 

1°  Hémorragie  méningée  à  forme  jaksonnienne  suivie  deTraort.  A 
l’autopsie  on  trouve  un  gros  caillot  sanguin  comprimant  la  région 
motrice  de  l’hémisphére  gauche  dû  à  une  hémorragie  pie-mérienne. 
Hémorragies  sous-pie  mériennes  et  suffusions  intra-cérébrales  coexis¬ 
tantes.  Discussion  d’une  intervention  chirurgicale  dans  des  cas  ana¬ 
logues. 

2°  Hémorragie  méningée  à  rechutes  chez  un  syphilitique  :  guéri¬ 
son.  A  propos  de  ce  cas,  les  auteurs  font  remarquer  que  chez  le  pre¬ 
mier  malade  les  lésions  méningées  et  artérielles  étaient  celles  de  1® 
syphilis  :  ils  ont  eu  l’occasion  depuis  de  voir  deux  cas  d’hémorragies 
méningées  chez  des  syphilitiquss  ;  ils  pensent  donc  que  la  syphilis 
doit  être  assez  souvent  la  cause  des  lésions  méningées  et  artérielles 
déterminant  les  hémorragies  méningées. . 

Fièvre  bilieuse  hémoglobinurique.  —  MM.  Achard  et  Saint” 
Girons  rapportent  une  observation. 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


291 


Ictère  par  rétention  chez  des  syphilitiques  traités  par  l’arsénoben- 
zol.  —  M.  Legendre  rapporte  deux  observations  :  l’arsénobenzol 
influence  très  favorablement  l'ictère,  mais  il  est  préférable  de  faire 
un  traitement  mixte  (arsenical  et  mercuriel)  dans  des  ictères  delà 
période  secondaire. 

La  dilatation  de  l’estomac.  —  M.  Leven.  —  Le  diagnostic  de  la 
dilatation  de  l'estomac,  basé  sur  la  recherche  du  clapotage  et  sur  le 
siège  de  ce  clapotage,  entraîne  de  nombreuses  erreurs  de  diagnos¬ 
tic.  En  effet  le  clapotage  peut  s’observer,  par  exemple,  chez  des 
aérophages  sans  dilatation  et  il  fait  défaut  dans  les  cas  de  dilatation 
extrême. 

L’étude  du  mode  de  remplissage  avec  ses  caractères  spéciaux, faite 
radioscopiquement,  ou  encore  notre  procédé  clinique  de  la«  douleur 
signal  »  (qui  a  pris  naissance  au  cours  de  nos  examens  radiosco¬ 
piques)  est  le  seul  moyen  certain  de  connaître  la  dilatation  et  l’allon¬ 
gement  gastrique. 

Or  cet  allongement  mérite  d’être  fixé  de  façon  précise,  car  le  relè¬ 
vement  de  l'estomac,  pratique  thérapeutique  indispensable,  n’est  pos¬ 
sible  et  utile  qu’autant  que  la  limite  inférieure  du  viscère  est  connue. 

La  physiologie  pathologique  de  la  dilatation  de  l’estomac  dé¬ 
montre  qu’un  grand  nombre  de  symptômes  attribués  à  la  stase  et  à 
l’autointoxication  sont  des  symptômes  réflexes  dus  au  tiraillement  des 
plexus  nerveux.  Friedel. 


SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  22  mai  1912 

Traitement  du  tétanos.  M.  Delorme-  — Si  le  tétanos  a  presqu’en- 
lièrement  disparu  aujourd’hui  dans  les  guerres,  cela  tient  d’uné  part  à 
l’emploi  des  méthodes  antiseptiques  et  aseptiques  et  d’autre  part  à 
l’aspect  et  à  la  nature  même  des  plaies  dues  aux  armes  modernes, 
plaies  plus  nettes,  moins  vastes,  et  surtout  moins  anfractueu.ses  qu’a¬ 
vec  les  anciennes  armes. 

.le  ne  suis  pas  partisan  des  injections  répétées  de  sérum  antitétani¬ 
que,  car  ces  injections  multiples  sont  susceptibles,  par  anaphylaxie, 
d’amener  des  accidents  graves. 

M.  Lucas-Cbampionnière.  —  J’ai  très  souvent  fait  des  injec¬ 
tions  répétées  de  sérum  antitétanique  et  n’ai  jamais  eul’occasion  d’ob¬ 
server  des  accidents  sérieux. 

M.  Sarariaud.—  J’ai  observé  le  mois  dernier, à  l’hôpital  Trousseau, 
trois  cas  de  tétanos  venant  du  dehors.  Deux  d’entre  eux,  très  graves, 
ont  été  soignés  en  médecine  n’ayant  que  des  plaies  insignifiantes.  Le  3e 
cas,  moins  grave  été  soigné  en  chirurgie.  11  a  guéri  en  un  mois  envi¬ 
ron. 

Aucun  de  ces  malades  n’avait  reçu  d’injection  préventive  de  sérum, 
bien  que  chez  deux  d’entre  eux  au  moins,  ces  injections  semblaient  in¬ 
diquées.  Dans  le  troisième  cas  il  s’agissait  d’une  égratignure  si  mi¬ 
nime  qu’il  est  naturel  que  l’injection  n’ait  pas  paru  nécessaire. 

Le  tétanos  sporadique  reste  donc  toujours  assez  fréquent  et  je  crois 
u’il  sera  bien  difficile  de  le  faire  disparaître.  En  effet,  il  peut  succé- 
er  à  des  plaies  si  peu  importantes  que  l’injection  souvent  ne  paraît 
pas  s’imposer. 

Anesthésie  par  injections  d’éther.  —  M.  Waliber  relate  trois  tenta¬ 
tives  d’anesthésie  générale  par  injections  intra-musculaires  d’éther, 
faites  dans  son  service  par  le  D^  Baumgartner. 

Dans  ces  trois  cas,  bien  que  la  quantité  d’éther  injectée,  calculée 
d’après  le  poids  des  malades,  eût  paru  suffisante,  l’anesthésie  n’a  pas 
été  parfaite.  En  outre  elle  a  été  très  lente  à  obtenir  (vingt-cinq  à  trente 
cinq  minutes  après  la  première  piqûre)  et  les  malades  ont  ressenti 
dans  les  régions  injectées  des  douleurs  vives  et  qui  ont  persisté  plu¬ 
sieurs  jours. 

Au  total,  ces  faits  sont  peu  favorables  à  la  méthode. 

Traitement  des  grosses  hernies  ombilicales.  —  Le  rapport  de  M. 
Demoulin  sur  la  communication  de  M.  Dujarier  donne  naissance  à  une 
discussion  portant  surtout  sur  les  avantages  réciproques  des  incisions 
verticale  et  transversale.  La  plupart  des  orateurs  reconnaissent  que 
cette  dernière  présente  quelques  avantages.  Néanmoins,  MM.  Monod 
et  Lucas-Cbampionnière  trouvent  que  le  rapporteur  a  exagéré  la 
gravité  de  ces  opérations  et  que  la  mortalité  est  loin  du  chiffre  de 
10  %  qu’il  a  indiqué. 

M.  Morestin  fait  remarquer  que  si  la  fermeture  de  la  brèche  her¬ 
niaire  reste  un  temps  essentiel  de  cette  opération,elle  ne  suffit  pas  à 
toutes  les  indications. 

En  effet,  il  ne  suffit  pas  de  fermer  l’orifice,  il  faut  restaurer  la  paroi 
abdominale  insuffisante,  la  plisser,  faire  une  laparoplastie.  Il  faut, 
comme  l’a  tait  Dujarier,exciser  la  graisse  en  tranche  de  melon,  plisser 
la  paroi,  etc.  Cette  opération  ne  doit  pas  être  envisagée  comme  une 
et  simple  cure  radicale  de  hernie  ombilicale. 

M.  Routier  croit  que  ces  plissements  de  la  paroi,  ces  réfections,sont 
rarement  utiles,  car  le  plus  souvent,  à  ce  qu’il  a  pu  observer,  la  paroi 
musculaire  reste  bonne. 


Séance  du  29  mai  1912. 

Calcul  de  l’ampoule  de  Vater.  — M.  Waltber  f?it  un  rapport  sur  une 
observation  communiquée  par  M.  Baumgartner  et  concernant  un  cas 
de  calcul  de  l’ampoule  de  Vater.Il  s’agit  d’un  médecin  qui,  souffrant 
depuis  plusieurs  années  de  crisesde  gastrite,  présenta  brusquement 
des  signes  de  rétention  biliaire.  M.  B.  T’opéra,  trouva  les  voies  biliaires 
saines,  souples,  mais  dilatées.  L’exploration  lui  montra  un  corps  dur 
au  niveau  de  l’ampoule  de  'Vater. 

li  incisa  alors  le  duodénum,  incisa  l’ampoule  de  Vater  d’où  l’ex¬ 
pression  fit  sortir  un  calcul.  La  vésicule  se  vida  aussitôt. 

Les  voies  biliaires  étant  saines,  ne  trouvant  pas  d’autre  calcul,  il 
referma  sans  drainage  et  laissa  la  vésicule.  L’évènement  lui  a  donné 
raison,  car  depuis  un  an  le  malade  va  parfaitement  oien. 

Peut-être  pourrait-on  cependant  en  pareil  cas  enlever  la  vésicule, 
qui  peut  devenir  l’origine  de  nouveaux  calculs. 

M.  Tuf&er.  —  Ce  cas  est  très  intéressant  à  cause  de  la  localisation 
de  ce  calcul  unique. Je  crois  que  dans  des  cas  semblables  il  est  parfaite¬ 
ment  indiqué  de  respecter  la  vésicule,  car  si  ultérieurement  une  obs¬ 
truction  quelconque  survient  au  niveau  du  cholédoque,  il  est  très  utile 
d’avoir  encore  une  vésicule  qui  permettra  de  faire  une  cholécystecto- 
tomie,  opération  infiniment  plus  simple  et  plus  facile  qu’une  hé- 
patico-entérotomie. 

M.  Souligoux  croit  également  qu’il  faut  en  pareil  cas  respecter  la 
vésicule. 

Traitement  des  grosses  hernies  ombilicales.—  M.  Demoul  in  résum 
la  discussion  à  laquelle  son  rapport  a  donné  lieu.  Il  y  a  deux  points  à 
envisager. 

D’abord  la  suture  de  l’anneau  ombilical  herniaire. 

Faut-il  la  faire  verticale  ou  transversale  ?  Cette  dernière  suture  pa¬ 
raît  plus  simple  à  cause  de  la  forme  même  de  l’anneau  ombilical  ;  elle 
est  plus  rapide,  et  aussi  à  cause  du  doublement  de  la  paroi  qui  est  faci¬ 
le,  plus  solide.  Les  récidives  en  effet  paraisent  bien  moins  fréquentes, 
puisque  sur  74  cas  publiés  il  n’y  a  eu  que  deux  récidives  alors  que 
les  statistiques  avec  les  sutures  verticales  accusent  20  pour  cent  de  ré¬ 
cidives. 

La  mortalité  dans  la  cure  des  grosses  hernies  ombilicales  chez  les 
femmes  obèses'n’atteindrait  pas,  a-t-on  dit,  lechiffredelO  p.  100.  C’est 
pourtant  le  chiffre  donné  par  Jaboulay.  Berger  arrive  7  %  de  morta¬ 
lité.  Si  M.  Lucas-Cbampionnière  sur  46  cas  n’a  pas  eu  un  seul  cas  de 
mort,  cela  est  remarquable.Mais  il  n’en  reste  pas  moins  que  c’est  là 
une  opération  grave, où  la  mortalité  est  élevée.  Si  donc  la  suture  trans¬ 
versale  peut  diminuer  la  longueur  de  l’acte  opératoire, elle  doit  être 
préférée. 

Reste  la  réfection  de  la  paroi,  la  résection  des  masses  graisseuses,  la 
cure  du  ventre  en  besace. 

Dans  ces  cas,  souvent,  sinon  toujours,la  paroi  musculo-aponévroti- 
que  est  distendue,  affaiblie  et  les  opérations  plastiques  restent  indi¬ 
quées. 

Pseudo-cancer  ligneux  du  corps  thyroïde  guéri  par  le«  606  ». — M.Ron- 
ett  rapporte  en  détail  une  très  intéressante  observation  de  tumeur  li¬ 
gneuse  du  corps  thyroïde  sur  laquelle  le  traitement  spécifique  par  le 
mercure  et  l’iodure  avait  été  dénué  de  toute  efficacité.  L’ablation  de 
cette  tumeur  améliora  quelque  temps  le  sujet.  Mais  il  y  eut  formation 
d’une  fistule  trachéale  et  ultérieurement  la  tumeur  récidiva  propagée 
dans  la  trachée. 

On  tenta  alors  une  injection  d’arsénobenzol. 

Celle-ci  fut  suivie  dans  la  soirée  d’une  crise  d’asphyxie  grave  avec 
céphalée  et  douleurs  intenses. 

Puis  dès  le  soir  l’état  général  s’améliorait  et  l’amélioration  conti¬ 
nuant  ultérieurement,  le  malade  a  guéri. 

L’examen  microscopique  a  montré  que  cette  tumeur  avait  évolué 
comme  une  tumeur  inflammatoire  et  non  comme  une  tumeur  à  struc¬ 
ture  nettement  définie.  Il  est  à  remarquer  qu’elle  contenait  de  nom¬ 
breuses  cellules  géantes.  Le  Braz. 

(Voir  la  suite  des  Sociétés  savantes,  p.  293.) 
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Traitement  de  l’épilepsie  commune. 

En  présence  d’un  épileptique,  on  doit  s’efforcer  avcnt 
tout  de  rechercher  la  cause  de  la  maladie.  Plus  on 
poussera  loin  l’enquête  étiologique,  plus  on  verra  diminuer 
le  nombre  des  cas  d  épilepsie  dite  idiopathique,  c  est-à-dire 
de  ceux  dont  l’origine  échappe  encore  à  nos  investiga¬ 
tions.  Le  traitefnent  des  épilepsies  symptomatiques 
basé  sur  une  étiologie  précise  est  le  seul  logique,  et  se 
contenter  d’atténuer  par  la  médication  bromurée  des  cri¬ 
ses  qu’il  serait  possible  de  supprimer  radicalement  en  en 
faisant  disparaître  la  cause,  constituerait  un  contresens 
thérapeutique  qu’il  faut  absolument  éviter. 

Il  ne  saurait  être  question  ici  d’exposer  le.s  éléments  de 
ce  traitement  étiologique  qui  varie  à  l’infini  suivant  les 
causes  incriminées:  dans  un  cas  médication,  antisyphiliti¬ 
que,  dans  un  autre,  administration  d’un  vermifuge  ;  tantôt 
trépanation  décompressive,  tantôt  traitement  de  Purémio, 
etc.,  etc,  ;  nous  nous  contenterons  donc  d’indiquer  la  con¬ 
duite  à  tenir  lorsque  la  cause  ne  peut  être  décelée  et  que 
force  nous  est  d’accepter,  faute  de  raieüx,  le  diagnostic  d’é- 
pilèpsie  essentielle. 

11  convient  dans  ce  cas  : 

A.  Au  moment  des  crises  convulsives  : 

P  O’étehdre  le  malade  par  terre,  sur  le  dos,  la  tête 
basse;  enlever  cravate,  col,  ceinture  et  déboutonner  tout 
vêtement  serré  ;  repousser  la  langue  à  l’intérieur  de  la 
bouche  et  placer  entre  les  arcades  dentaires  un  coin  de 
bois  tendre  entouré  d’étoffes  pour  éviter  autant  que  possi¬ 
ble  la  morsure  de  la  langue  ;  si  au  cours  de  l’accès,  la 
respiration  venait  à  s'embarrasser,  et  qu’il  y  ait  menacé 
de  suffocation,  faire  des  tractions  rythmées  de  la  langue 
et  pratiquer  la  respiration  artificielle. 

2°  Lorsque  les  crises  par  leur  répétition  constituent 
l’état  de  mal,  il  faut  recourir  aux  stupéfiants,  lavement 
de  chloral,  chloroforme  en  inhalations,  injection  sous-cu- 
tanéede  deux  dixièmes  de  milligramme  de  bromhydrate  de 
scopolamirie  ;  en  cas  d’échec,  pratiquer  une  saignée  suivie 
d’une  injection  dé  200  ce.  de  sérum  isotonique  glycosé  (Si- 
card). 

3°  Après  les  crises,  respecter  le  sommeil  consécutif 
jusqu’au  réveil  spontané  ;  si  l’accès  a  été  violent,  main¬ 
tenir  le  malade  au  repos  pendant  un  jour  ou  deux. 

S’il  y  a  eu  morsure  de  là  langue,  fàire  des  lavîiges  de 
la  bouche  à  l’eau  oxygénée  étendue  et  toucher  l’ulcéra- 
tidtl  lingiràte  avec  le  collutoire  suivant  : 


Chlorhydrate  de  cocaïne .  (l  gr.  25 

Borate  de  soude. . . . .  3  gr. 


grammes. 

B.  Dans  V intervalle  des  erses,  le  traitement  repose 
avant  tout  sur  l’emploi  systématique  de  la  médication 
bromurée  unie  à  une  déchloruration  relative. 

On  prescrira  : 

!•  Bromure  de  potassium .  12  gr. 

—  de  sodium . 

—  d’ammonium . [àà  6  grammes. 

Bérizoàte  de  soude . . . ' 

Sirop  d’écorces  d’oranges  amères . 150  gr. 

Eau  distillée . Q.  S.  pour  400  cc. 

Prendre,  dans  un  verre  d’eau,  une  cuillerée  à  soupe,  une 
heure  avant  chacun  des  trois  repas  du  matin,  de  midi  et  du 
soir,  soit  3  grammes  de  polybromure  par  jour  pour  un  adulte 
ou  un  adolescent  ;  diminuer  les  doses  dé  moitié  pour  un 
enfant  de  8  à  10  ans. 

Ou  bien  formuler  plus  économiquement  : 


Bromure]de  potassium . .  250  gr. 

«  de  sodium . . 

»  d’ammonium  . . ^  grammes 

Bien  mélanger,  pulvériser  avec  soin,  tamiser  linementj 
livrer  dans  un  flacon  de  verre.  Chaque  semaine,  peser 
20  grammes  du  mélange  à  faire  dissoudre  dans  un  litre 
d’eau. Prendre  une  demi-heure  avant  les  repas  du  matin, 
de  midi,  et  du  soir  50  cc.  de  cette  solution  ;  si  le  bromure 
n’est  pas  très  bien  supporté  ajouter  à  chaque  dose  lé  con¬ 
tenu  d’un  paquet  de  Ü  gr.75à  1  gr.  de  benzoate  de  soude. 

La  médication  bromurée  devra  être  suivie  sans  inter¬ 
ruption  pendant  au  moins  deux  ou  trois  années  et  ne  de¬ 
vra  être  interrompue  après  guérison  apparente  que  d’une 
façon  très  lente  et  progressive. 

2“  Le  régime  alimentaire  devra  être  hypocarné  et  à 
prédominance  végétarienne,  avec  exclusion  de  tous  lés 
mets  excitants  et  relevés,  de  toutes  les  boissons  alcooli- 

3ues,  du  thé  et  du  café  ;  enfin,  point  essentiel,  le  régime- 
evra  être  déchloruré.  Les  aliments  étant  préparés  abso¬ 
lument  sans  sel,  mais  avec  faculté  de  consommer  du  pain 
ordinaire. 

Chaque  mois,  pendant  une  semaine,  on  pourra  manger 
des  aliments  salés  normalement  ;  mais  il  sera  bon  pen¬ 
dant  celte  période  d’élever  la  dose  de  bromure  de  trois  à 
quatre  ou  cinq  grammes. 

3”  Hygiène  générale  très  surveillée  ;  si  possible,  vie  à 
la  campagne  occupée  h  des  travaux  agricoles  ;  éviter  les 
fatigues  et  toute  sorte  d’excitation  ou  d’émotion. 

Lotions  savonneuses  chaudes  quotidienhes,  douches  on 
bains  tièdes  de  préférence  aux  douches  froides  souvent 
conseillées. 

Eviter  la  constipation;  la  combattre  au  besoin  par  des  pur¬ 
gations  légères  une  ou  deux  fois  par  sièmaine  (eau  de  Villa- 
cabras  ou  de  Carabana)  et  par  des  laxatifs  ;  pàrexeÉapIe  : 

l’hénolphlaléine . .  ü  gr.  25 

Poudre  de  bourdaine .  0  gr.  50 

Pour  un  cachet  à  prendre  le  soir  au  coucher. 

4°  En  cas  d’inloiéraiice  pour  le  bromure,  combattre  le 
manifestations  cutanées  du  brprhisme  pâf  le  màssage  de 
la  face  pratiqué  màtih  è't  Soir  èt  l’a pplicquoh  dç  lotions  sul¬ 
fureuses  ;  lutter  d’autre  part  contre  la  dépression  nerveuse 
par  l’emploisimultané  de  la  médication  thyroïdienne. 

Poudre  desséchéè  dé  corps  thyroïde. . .  0  gr.  10 

Pour  un  cachet  à  prêfidrè'  uhë  fois  pétr  jèiuf  àvâht  le  rép'às 
de  midi. 

Ou  bien  associer  au  bromure  soit  de  la  levure  de  bière  prise 
délayée  dans  un  peu  d’eaü  en  mêmè  temps  que  le  bromure 
soit  de  lapilocàfp'ine,  en  employant  là  formulé  sùivantè  : 

Bromure  de  potassium . .  j 

»  de  sodium,, . làà  7  grammes. 

»  d’ammonium . ) 

Nitrate  de  piiofcarpirie. . . .  0  gr.  95 

Eau  distillée . . . .  .Q.  S.  polir  1  litrë 

Trois  fois  par  jour,  50  grammes,  Une  heure  avant  les  re¬ 
pas  (Maÿet.) 

Ou  bien  remplacer  les  bromures  parles  préparations  de 
brome  organique,  par  exemple  le  bromovose  dont  quarante 
gouttes  correspôndent  à  1  gramrfié  debromureet  donton 
donnera  cent  à  cent  vingt  gouttes  réparties  en  trois  doses. 
Ou  enfin  prescrire  la  médication  calcique,  par  èxemplé. 

Hypophosphjte  dé  chaux .  10  gr. 

Sirop  simple' .  sr- 

Eau  disiiliée . Q.  S.  pour  390  cc. 

Une  cuillerée  à  sohpe  matin  et  soir. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

Réinfection  à  dose  massive  des  cobayes  tuber¬ 
culeux  par  voie  sous-cutanée  et  par  voie 
intra-trachéale. 

Par  MM. 

Fernand  BEZAXÇOX  et  II.  i)E  SKitiioxxKS 

Dans  la  présente  étude,  nous  no  considérerons,  presque 
exclusivement  que  les  résultats  obtenus  par  nous,  cKez 
le  cobaye,  primitivement  infecté  par  voie  sous-cutanée,  dans 
nos  expériences  de  réinfection  tuberculeuse  à  dose  massive. 

Deux  races  de  bacilles  tuberculeux  hum.ains  ont  été  succès- , 
sivement  employées,run  '  ayant  repassé  par  l’animal,  l’autre 
ayant  été  isolé^*  directement  d’un  liquide  pleural. 

Nous  avons  étudié  deux  voies  de  réinfection  ;  la  voie  sous- 
cutanée  et  la  voie  intratrachéale.  Si  l’étude  de  la  réinfection 
par  voie  sous-cutanée  ne  nous  a  pas  appris  qrand  fait  nouveau, 
en  revanche  elle  nous  a  permis  de  mettre  au  point  les  résul¬ 
tats  un  peu  confus  des  divers  expérimentateurs,  et,  d’autre 
part,  nous  a  fourni  une  base  indispensable  pour  l’étude  de 
la  réinfection  par  voie  intratrachéale,qui  donne,au  contraire, 
des  résultats  assez  neufs,  susceptibles  d’éclairer  certains 
faits  restés  un  peu  obscurs  dans  la  tuberculose  humaine. 

Réinfection  par  voie  sous-cutanée.  —  D’après  les  divers 
travaux  qui  ont  paru  sur  la  question,  il  semble  qu’on  puisse 
répartir  les  faits  observés  en  trois  groupes. 

1°  Réinfection  à  brève  échéance  (c’est-à-dire,  suivant  les 
cas,  dans  les  15  ou  20  premiers  jours  de  l’infection  primi¬ 
tive),  qui  donne  toujours  un  nouvel  abcès  suivi  d’ulcère  ; 

2°  Réinfection  à  longue  échéance  et  à  dose  infinitésimale.  — 
Dans  ce  cas,  il  semble  que  si  l’on  descend  à  des  doses  de 
1  /lO.OOO  ou  1  /lOO.OOO  de  milligramme  de  bacilles  de  Koch, 
l’on  n’observe  aucune  lésion  au  point  de  réinoculation.  Les 
doses  de  1  /lOOO  de  milligramme  donnent,  au  contraire,  un 
nouvel  abcès  de  réinoculation.  Ces  expériences  sont  très  criti¬ 
quables,  les  auteurs  ayant  opéré  par  pesée,  puis  par  dilution, 
et,  à  des  doses  aussi  infimes,  une  dilution  n’ayant  aucune 
signification,  par  suite  de  la  quasi-inmpossibilité  d’obtenir 
une  émulsion  absolument  homogène  de  bacilles  de  Koch. 
Ces  expériences  demand  'raient  à  être  reprises,  en  opérant, 
non  plus  par  pesée,  mais  par  numération  des  bacilles. 

3°  Réinfection  à  longue  échéance  et  à  dose  massive,  la  seule 
que  nous  ayons  réellement  étudiée.  Nos  expériences  portent 
sur  plus  de  200  cobayes. 

La  lésion  que  nous  avons  constamment  observée,  est  bien 
celle  observée  par  Koch,  mais  avec  quelques  particularités 
qui  méritent  d’être  exposées.Si l’on  veut  observer  très  net¬ 
tement  cette  lésion,  il  convient  de  se  servir  de  l’inoculation 
par  voie  intra-dermique  plutôt  que  d^  l’inoculation  par  voie 
sous-cutanée.  Dès  le  premier  jour,  et  même  au  bout  de  12  à 
15  heures,  on  note  au  point  de  réinoculation  une  ecchymose. 
Cette  cchymose  est  plus  eu  moins  grande  suivant  les  cas,quel- 
quefois  comme  une  lentille,d’autres  fois  comme  une  pièce  de  5 
francs. Elle  peut  être  régulière  et  plus  ou  moins  arrondie,  plus 
souvent  elle  est  déchiquetée,  en  îlots,  laissant  des  points  de 
peau  intermédiaires  en  apparence  sains  ;  ily  a  contraste  entre 
la  lésion  ecchymotique  et  la  lésion  nécrotique,quî  est  massive 
et  englobera  aussi  bien  les  points  primitivement  ecchymoti- 
ques  que  ceux  qui  étaient  d’apparence  saine.  Au  bout  de  24 
à  48  heures,la  peau  pâlit,  prend  peu  à  peu  un  aspect  blanc  li¬ 
vide  ;  à  ce  moment,  il  est  difficile  d’apprécier  l’étendue  du 
phénomène.  Vers  le  3®  jour,  apparaît  la  coloration  brunâtre 
signalée  par  Koch,  et  l’escarre  se  forme,  très  nettement  dé¬ 
limitée.  Plus  tardivement,  à  une  date  variable  suivant  l’im¬ 


portance  de  la  lésion,  au  plus  tôt  vers  le  commencement  du 
2®  septénaire,  généralement  beaucoup  plus  tard,  l’escarre 
s’élimine,  laissant  une  surface  charnue,  rouge,  à  bords  en 
voie  de  cicatrisation  active.  Cette  ulcération  se  cicatrise 
peu  à  peu,  et  finalement  on  observe  une  cicatrice  blanchâtre 
parfaite,  généralement  étoilée.  Signalons  ici  qu’à  part  l’ec¬ 
chymose  aucune  de  ces  lésions  n’est  absolument  caractéris¬ 
tique  de  la  réinfection.  On  peut  voir  après  une  inoculation 
primitive  une  croûte  brun  noirâtre  singulièrement  analogue 
à  celle  observée  dans  la  lésion  allergique.  De  même  l’ulcéra¬ 
tion  secondaire  à  la  chute  de  l’escarre  est,  dans  beaucoup  de 
cas,difficile  à  distinguer  du  chancre  d’infection  primitive. En¬ 
fin,  contrairement  à  l’opinion  de  Koch  et  de  la  plupart  des 
auteurs,  nous  avons  vu,  il  est  vrai  assez  rarement,  des  chan¬ 
cres  d’infection  primitive  aboutir  spontanément  à  une  cica- 
sation  étoilée,  parfaite  et  définitive.  Nous  dirions  volontiers 
que  ce  qui  est  absolument  caractéristique  du  phénomène  de 
Koch,  c’est,  d’une  part,  la  constance,  d’autre  part,  la  mar¬ 
che  et  l’évolution  des  lésions,  plutôt  que  les  lésions  elles- 
mêmes. 

Dans  nos  expériences,  nous  avons  vu  que  des  cobayes  tu- 
berculisés  le  même  jour,  avec  la  même  dose  de  bacilles,  fai¬ 
saient  toujours, à  une  date  donnée,des  lésions  identiques  de  ré¬ 
inoculation, abcès  ounécroïe,  suivant  que  la  réinfection  était 
précoce  ou  tardive.  Des  réinoculations  successives  sur  un 
même  lot  de  cobayes,  ou  sur  le  même  cobaye,  donnent  lieu 
d’abord  à  des  abcès,puis  à  des  phénomènes  nécrotiques.Nous 
résumons  d’ailleurs  dans  le  tableau  notre  principale  expé¬ 
rience. 

De  cette  expérience  et  des  diverses  autres,  que  nous  ne 
pouvons  résumer  ici,  nous  croyons  pouvoir  tirer  les  conclu- 
vantes  : 

1°  Chez  le  cobaye  tuberculeux,  d’une  manière  constante, 
on  obtient  par  la  réinoculation  sous-cutanée  une  ecchy¬ 
mose  suivie  de  nécrose,  à  condition  qu’on  laisse  écouler  un 
temps  suffisamment  long  après  la  première  inoculation  et 
qu’on  emploie  une  dose  do  bacilles  suffisante. 

2°  Si  on  fait  des  réinoculations  trop  précoces,  on  obtient 
constamment  un  abcès,  et  cela  quelle  que  soit  la  dose  de  ba¬ 
cilles  employée  pour  la  réinfection  (de  50  à  100  milligr.).  La 
lésion  allergique  demande  donc  un  certain  temps  de  prépa¬ 
ration  pour  apparaître. 

3°  Le  phénomène  allergique  apparaît  tout  d’abord  en  em¬ 
ployant  de  fortes  doses  lors  de  la  réinoculation,  tandis  qu’au 
même  moment  de  faibles  doses  donnent  lieu  à  la  formation 
d’un  abcès.  Pendant  très  longtemps,  sinon  constamment,  il 
est  encore  poss'ble  d’obtenir  un  abcès  de  réinoendation,  en 
réduisant  suffisamment  les  doses.Parallèlemcnt  l’ecchymose, 
obtenue  avec  une  même  dose  de  bacilles,  est  de  plus  en  plus 
étendue  à  mesure  que  Is  première  tuberculose  est  plus  an¬ 
cienne.  De  ces  laits  découle  que  le  procédé  d’infection  par 
scarification  est  un  déplorable  procédé  d’expérimentation, 
donnant  des  résultats  douteux  puisqu’on  n’est  jamais  sûr 
de  la  quantité  de  bacilles  qui  a  pénétré  sous  la  peau. 

4°  Au  moment  où  l’inoculation  d’une  certaine  dose  de  ba¬ 
cilles  va  donner  lieu  à  la  production  d’une  ecchymose,  on 
obtient  une  lésion  m'xte.Il  y  a  d’abord  ecchymose,  puis  es¬ 
carre  qui  s’élimine,  et  la  plaie  se  cicatrise  parfaitement.  Mais 
en  même  temps,en  un  point,  on  note  de  l’empâtement,  puis 
un  abcès  qui  s’ulcère  et  donne  lieu  à  la  formation  d’un  chan¬ 
cre.  Plus  tard,  il  est  impossible  d’obtenir  cette  lésion  mixte 
et  la  plaie  laissée  par  la  chute  de  l’escarre  se  cicatrise  parfai¬ 
tement. 

5°  Tardivement,  il  nous  a  semblé  que  les  animaux  se  dé¬ 
sensibilisaient  progressivement  et  nous  avons  pu  obtenir 
deux  fois,  chez  des  cobayes  présentant  une  tuberculose  très 
avancée  de  nouveaux  abcès  de  réinoculation.  Mais  ici  le  phé- 
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[il 

1  PREMIÈRE  INOCUL 

^'no^'  (1) 

DEUXIÈME  INOCULA710N 

ltÉSU.MtS 

"1 

nos. 

LÉSIONS 

car. 

NO.MRRE^ 

..OSES 

LESIONS 

lie  cobuyes 

rcsiiUats  d'oapérimccs. 

Ü8 

13  juin  1911 

1/2  millig. 

Abcès. 

19  juin  1911 

6  jours. 

1/2  millig. 

Abcès. 

Abcès. 

Jusqu'au  29  juin, 
pend,  les  15  premiers 

80. 

20  juin  1911 

7  jours. 

ioiirs,  on  obtient  un 
abcès  de  réinocula- 

73 

22  juin  1911 

9  jours. 

cobayes  pniniliveui* 

83 

91 

1/40  niillig. 

1/2  inillig. 

.Abcès  tardil. 

Abcès. 

24  juin  1911 

11  jours. 

CS 

27  juin  1911 

14  jours. 

49 

29  juin  1911 

16  jours. 

l'ail  lie  pet 
ecchymose 
puis  abcès. 

.Du29iuinaul"juil- 
let.  Cobayes  infectés 
avec  1/2  inillig.  de  BK 
et  réinfectés  avec  1/2 

41 

l'i-juil.  1911 

18  jours. 

Ecchymose 
(1  fr.jpuis  j.l 
nècrotiiiue 

cal  ris.  parf. 
second,  dans 
région  sus- 
jac.  abcès  c 

millig.  font  une  lésion 
mixte.  —  Ceux  infec¬ 
tés  avec  1/40  milkg. 
font  abcès  de  rcino- 
culaliOM. 

,50 

1/40  inillig. 

Abccs  lardif. 

» 

Abcès. 

- 

Ci 

1/2  inillig. 

Abcès. 

i  juil.  1911. 

21  jours 

l'rchymnse 
et  nécrosé. 

■A  partir  du  i  juillet 
les  cobayes  inoculés 
avec  112  millig.  et  ré- 

79 

1  “  , 

1/40  millig. 

Abcès  lardif. 

Abcès. 

dose  font  le  Phéno- 

93 

1/2  millig. 

Abcès. 

4/20  millig. 

mène  de  Koch.  Ceux 

87 

» 

1/40  millig. 

doses  moindres  font 

100 

46 

78 

1,200  millig. 

1/2  millig. 
vieille  cuU. 
96  jours. 

1/20  millig. 
vieille  cuit. 
96  jours. 

Ecchyninso 
cl  nécrose. 

Abcès. 

culalioii.  Les  cobayes 

infcr.lc.s  primilivew'- 
avec  tj/iO  de  millig. 
font,  même  avec  une 
dose  de  1/2  millig. 
de  BK,un  nouvel  abcès 
de  réinoculalion.  ^ 

92 

• 

2  milligr.  de 
tuberculine. 

Ecchymose 
et  nécrose. 

44 

” 

1/100  millig. 
tuberculine . 

0 

94 

• 

11  juil.  1914. 

28  jours. 

1/2  millig. 

et  nicrose 
géantes. 

Abcès. 

Le  11  juillet,  les  co¬ 
bayes  infectés  primi¬ 
tivement  avec  1/40  de 
millig.  cl  rcinfectés 

86 

1/40  millig. 

Abcès  tardif. 

Ecchymose 
r l nécrose 
jiuis  abcès. 

avec  1/2  millig.  font 
le.  phénomène  mixte, 
puis  à  partir  du  18  le 
phénomène  de  Koch 

47 

1/2  millig. 

Abcès. 

1/20  millig. 

Ecchymose 
et  nécrose. 

pur  Les  cobayes  in- 
lectés  primitivement 
avec  1/2  millig.  font 

63 

18  juil.  1911. 

35  jours. 

1/2  millig.. 

Ecchymose 

à  partir  du  11  un  phé¬ 
nomène  de  Koch  s'ils 
sont  réinoculès  avec 
1/20  de  millig.  de  BK 

81 

1  /40  millig. 

Abcès  tardif. 

• 

Ecchymose 
et  nécrose.' 

cl  1  abcès  s'ils  sont 
réinoculcs  avec  1/200 
de  milligramme. 

65 

1  /2  millig. 

Abcès. 

1/200  millig. 

i-  Abcès. 

38 

1/40  millig. 

Abcès  tardif. 

27  juü.  1911. 

■44  jours. 

1/2  niillig. 

Ecchymose 
el  nécrose. 

Le  27  juillet  les  co¬ 
bayes  inoculés  pri¬ 
mitivement  avec  1/2 

60 

1/2  millig. 

Abcès. 

1/4  inillig. 

Ecchymose 
et  nécrose. 

millig.'de  BK  font  un 
phénomène  de  Koch 
quand  ils  sont  réin- 
feclés  avec  1/100,  de 
millig.  de  BR. 

52 

^  • 

■1/100  millig. 

M)  Cultures  vieille 

s  do  38  à  49  jo 

urs,  sauf  dans 

es  cas  signalés  dans  cc  tableau. 
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nomène  est  très  difficile  à  observer,  car  il  nécessite  la  conser¬ 
vation  de  très  vieux  cobayes  tuberculeux,  provenant  de  lots 
qui  ont  donné  le  phénomène  de  Koch,  et,  le  plus  souvent,  les 
cobayes  meurent  avant  qu’on  ait  pu  tenter  l’expérience. 

6®  La  lésion  ecchymotique  et  nécrotique  est  indépen¬ 
dante  de  l’âge  de  la  culture  employée  pour  la  réinoculation 
(du  moins  dans  les  limites  étudiées  par  nous  de  38  à  96  jours). 
(Rappelons  d’ailleurs  que  Koch  l’avait  obtenue  avec  des  ba¬ 
cilles  morts).  Elle  est  également  indépendante  du  siège  de  la 
réinoculation  (épaule  ou  cuisse). 

7®  Dans  certains  cas,  à  la  suite  de  la  réinfection  sous-cu- 
tanée,  on  observe  très  rapidement  une  véritable  hécatombe 
des  cobayes  réinfectés.  En  général,  il  semble  qu’il  s’agisse 
dans  ce  cas  de  chenils  mal  tenus  et  surtout  mal  chauffés,  les 
animaux  réinoculés  étant  extrêmement  sensibles  à  l’action 
des  agents  extérieurs.  En  tenant  compte  de  ce  fait  dans  tou¬ 
tes  nos  dernières  expériences,  nous  n’avons  jamais  perdu  de 
cobayes,  malgré  les  doses  considérables  de  bacilles  que  nous 
avons  parfois  injectées. 


Réinfection  par  voie  intratrachéale.  —  Nous  appuyant  sur 
les  expériences  précédentes,  nous  avons  évité  une  longue  pé¬ 
riode  de  tâtonnement  dans  nos  expériences  de  réinfection 
par  voie  intratrachéale.  D’emblée,  en  effet,  nous  avons  pu 
vérifier  l’état  de  sensibilisation  de  nos  lots  de  cobayes  en  n’o¬ 
pérant  que  sur  des  lots  présentant  le  phénomène  de  Koch. 
Après  dénudation,  nous  injections  directement  dans  la  tra¬ 
chée  notre  émulsion  bacillaire.  Il  faut  noter  qu’en  général 
une  quantité  plus  ou  moins  grande  de  liquide  est  expulsée 
immédiatement  par  les  fosses  nasales,  le  cobaye  se  mettant 
à  tousser,  et,  par  suite,  la  dose  injectée  est  moins  précise 
que  lorsqu’on  opère  par  voie  sous-cutanée. 

La  lésion  allergique  pulmonaire  est  des  plus  nettes  chez  le 
cobaye,  et  présente  un  contraste  frappant  avec  la  lésion 
d’infection  primitive  au  point  de  vue  clinique  aussi  bien 
qu’aux  points  de  vue  anatomique,  histologique  et  bactério¬ 
logique. 

Au  point  de  vue  clinique,  un  cobaye  infecté  primitivement 
dans  la  trachée  ne  présente  pendant  les  4  ou  5  premiers  jours 
aucun  phénomène  bien  appréciable  et  ne  peut  être  différen¬ 
cié  d’un  cobaye  sain.  Puis,  vers  le  5®  jour,  quelquefois  plus 
tardivement  suivant  les  cas,  l’on  note  une  légère  dyspnée, 
qui  va  en  s’accentuant  les  jours  suivants  et  devient  de  plus 
en  plus  intense  jusqu’à  la  mort  du  cobaye.  Au  contraire,  chez 
un  cobaye  qui  présente  le  phénomène  allergique  pulmonaire 
l’on  note,  dès  le  lendemain  de  lare  inoculation,  une  dyspnée 
considérable,qui  persiste  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long,  généralement  de  4  à  7  jours,en  diminuant  progressive¬ 
ment.  La  respiration  peut  redevenir  normale,  le  plus  sou¬ 
vent,  il  persiste  une  légère  dyspnée,  mais  en  aucun  cas  com¬ 
parable  avec  la  dyspnée  du  début,  ni  avec  la  dyspnée  pré¬ 
sentée  à  ce  moment  par  les  cobayes  infectés  primitivement 
dans  la  trachée.  Secondairement,  les  cobayes  réinfectés  rede¬ 
viennent  plus  essoufflés  ;  cette  dyspnée  tardive  s’accompa¬ 
gne  en  général  d’un  tirage  extrême.  Les  cobayes  présentant 
la  réaction  allergique  pulmonaire  meurent  soit  d’une  ma¬ 
nière  très  précoce  du  2®  au  5®  jour  (cob.  21®,  1®,  100,  51*', 
du  2®  tableau),  soit  au  bout  d’I  ou  2  mois  (cob.  43,  44,  58 
et  cobayes  survivant  actuellement  :  55,  75,  76,  84,  85,  73). 
Les  cobayes  infectés  primitivement  dans  la  trachée  sont,  au 
contraire,  morts  du  11®  au32®  jour.  En  somme,  schématique¬ 
ment,  pendant  les  10  premiers  jours  un  certain  nombre  de 
réinfectés  meurent,  puis  du  10®  ou  30®  jour  meurent  les  co¬ 
bayes  primitivement  infectés,  enfin  au  bout  d’un  mois  ce 
sont  les  cobayes  réinfectés  survivants  qui  meurent.^ 

Au  point  de  vue  anatomique,  les  deux  lésions  sont  aussi 


différentes  que  possible,  du  moins  à  la  période  d’état.  Au  dé¬ 
but,  les  deux  types  de  lésions  peuvent  prêter  à  confusion.  Le 
poumon  d'infection  intratrachéale  primitive  (Bezamjon  et 
Braun)  est,  les  premiers  jours,  rouge  violacé,  de  densité  non 
accrue,  flottant  à  la  surface  de  l’eau,  laissant,  à  la  section, 
s’échapper  une  spume  assez  abondante.  Il  conservera  d’ail¬ 
leurs  assez  longtemps  cet  aspect  dans  sa  partie  périphéri¬ 
que.  Les  parties  centrales,  au  contraire,  vont  prendre  un 
aspect  tout  différent.  D’abord,  on  notera  quelques  tubercu¬ 
les  blanc  grisâtre,  assez  nettement  axés  sur  les  bronches, 
auxquelles  ils  paraissent  appendus.  Puis  ces  masses  blanc 
grisâtre,  non  ramollies,  deviennent  plus  volumineuses,  con¬ 
fluentes,  et  finissent  par  occuper  toute  la  partie  centrale  du 
poumon  en  poussant  quelques  prolongements  vers  la  péri¬ 
phérie.  La  lésion  présente  à  ce  moment  une  configuration 
en  feuille  de  fougère.  Plus  tard,  ces  lésions  deviennent  plus 
volumineuses  et  envahissent  même  les  lobules  périphéri¬ 
ques.  —  La  lésion  de  réinfection  est  toute  différente.  Elle  est 
déjà  manifeste  au  bout  de  24  heures.  A  ce  moment,  les  pou¬ 
mons  présentent  une  teinte  rouge-vineu-e,  non  uniforme 
en  général,  mais  disposée  en  lots  séparés  par  des  zones 
de  parenchyme  sain  ou  d’aspect  emphysémateux.  La 
partie  la  plus  atteinte  semble  être  le  lobe  supérieur,  ce 
qui  contraste  dans  une  certaine  mesure  avec  la  lésion  d’infec¬ 
tion  primitive,  qui  donne  le  maximum  de  lésions  dans  le 
lobe  inférieur.  Les  parties  rouges- violacées  flottent  encore  à 
la  surface  de  l’eau.  Au  bout  de  48  heures,  l’aspect  change  ; 
lea  lésions  sont  plus  étendues,  la  densité  du  poumon  est 
accrue  et  il  tombe  au  fond  de  l’eau.  Les  jours  suivants,  il 
n’y  a  guère  de  modifications  des  lésions,  sauf  peut-être 
qu’elles  gagnent  en  netteté.  Mais  le  point  le  plus  remarqua¬ 
ble  est  l’opposition  fondamentale  entre  les  lésions  tardives 
de  réinfection  et  d’infection  primitive.  Jamais  les  cobayes 
réinfectés  ne  font  de  caséification  centrale  du  parenchyme 
pulmonaire  et  l’on  ne  note  pas  de  tubercules  axés  sur  les 
bronches  comme  chez  les  cobayes  infectés  primitivement 
par  voie  intratrachéale.  Le  parenchyme  pulmonaire,  de  den¬ 
sité  notablement  accrue,  ferme  à  la  section,  de  couleur  rouge 
brunâtre,  légèrement  translucide,  présente  plutôt  l’aspect 
carnisé  de  la  pneumonie  chronique.  Plus  tardivement  en¬ 
core  les  lésions  deviennent  extrêmement  difficiles  à  appré¬ 
cier  ;  il  existe  d’énormes  zones  d’infiltration  grise,  qui  peu¬ 
vent  être  aussi  bien  attribuées  à  la  lésion  d’infection  pri¬ 
mitive  sous-cutanée  qu’à  la  lésion  d’infection  secondaire 
intra  trachéale  et  dans  la  plupart  des  cas  l’on  se  trouve 
dans  l’impossibilité  de  dire  à  laquelle  des  deux  infections 
sont  dues  les  lésions  constatées. 

Au  point  de  vue  histologique,  la  lésion  élémentaire  d’infec¬ 
tion  primitive,  déjà  étudiée  par  l’un  de  nous  avec  Braun  est 
extrêmement  simple  à  suivre. Au  début,  il  y  a  alvéolite  catar¬ 
rhale  avec  dilatation  des  capillaires  alvéolaires,  qui  font  sail¬ 
lie  dans  l’alvéole.  Plus  tard,  la  congestion  devient  moins 
vive,  et  peu  à  peu  les  capillaires  s’effacent,  s’aplatissent, 
tandis  qu’aux  cellules  endothéliales  qui  emplissent  la  cavité 
alvéolaire  se  mêlent  des  cellules  à  noyaux  foncés,  pyenoti- 
ques,  qui  sont  probablement  des  polynucléaires.  Peu  à 
peu,  ces  cellules  intraalvéolaires  s’agglutinent  les  unes 
avec  les  autres,  et  forment  à  l’intérieur  des  alvéoles  des 
masses  fort  spéciales,  ressemblant  à  des  tubercules.  Les 
parois  alvéolaires  sont  le  siège  d’une  sclérose  très  mar¬ 
quée;  quelque  fois  cette  sclérose  est  le  phénomène  prédomi¬ 
nant,  et  la  lésion  dégénérative  des  cellules  intralvéolaires 
est  beaucoup  moins  accentuée.  Dans  ce  cas,  les  alvéoles  sont 
encerclés  de  gros  anneaux  de  tissu  fibreux,  mais  il  ne  s’agit 
pas  d’une  sclérose  dense,  mais  plutôt  d’une  sclérose  réticu¬ 
lée.  Dans  les  cas  où  les  cobayes  ont  survécu  assez  longtemps 
pour  présenter  des  lésions  très  avancées,  on  voit  que  les  mas- 
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DATES 

.,sas 

LÉSIONS 

DATES 

NOMBRE 

DOSES 

D.LTEOE..OaT 

2d 

4juil.  1911. 

1/2  millig. 

Abcès. 

linov.  1911. 

133  jours. 

1  millig. 

Phénomène 
.allergique 
Ires  net. 

Sacrifié 
le  13  nov. 

21'' 

l«juil.l9H. 

1/2  millig. 

Abcès. 

14nov.  1911. 

*■ 

Mort 

le  18  nov. 

!•' 

4juil.  1911. 

1/200  millig 

Abcès. 

“ 

Mort 

43 

l»''nov.l911 

2  millig. 

Abcès. 

28  nov.  1911. 

28  jours. 

2  millig. 

Mort 
le  26  déc. 

N»  90.  Lésion  d'infect, 
primit.  Mort 26  déc. 

44 

Abcès. 

2  millig. 

Pbcnoniëne 
allergique 
très  intense. 

Mort 

le  10  janv. 

N®  92.  Lésion  d'infect, 
primit.  Mort 20  déc. 

43 

• 

1/2  cc.  eau 
jhysiol.sans 
bacilles. 

Rien. 

Tuberculose 

ordinaire. 

Mort 

le  19  janv. 

48 

Id. 

Rien. 

33 

lôjanv.  1912. 

33  jours. 

1  millig. 

Phénomène 
incertain 
probabP  pas 
allergique. 

Mort 

le  18  janv. 

N»  33.  Lésiond'infect. 
priin.  Mort  31  janv. 

36 

0  - 

* 

“ 

Phénomène 
incertain 
probabP  pas 
allergique. 

Mort 

le  18  janv. 

N®  38.  Lésion  d'infect, 
primit.  Mort  4  févr. 

5o 

(9  déc.  1911. 

..  -1 

28  jours. 

Phénomène 
allergique 
des  plus  nets 

Sacrifié 
le  6  avril. 

N®  39.  Lésion  il’infcct. 
prim.  Mort  29  janv.. 

58 

* 

"  * 

Phénomène 
allergique 
très  Bcl. 

Mort 

le  23  févr. 

35 

Id.  'ÿ 

Phénomène 

allergique 

Vivant 

actuellem. 

P  récédents. 

,-!■ 

31 

16  janv.  1912. 

2  millig. 

23janv.  1912. 

T  jours. 

1  millig 

Phénomène 
douteux 
prob  infec. 
primitive. 

Mort 

le  13  févr. 

N®  1*.  Lésion  d’infec. 
primit.  Mort  24  fév. 

86 

• 

d'infection 

Mort 

le  3  mars 

N®  2*.  Lésiond'infect. 
primit.  Mort  5  fév. 

primitive. 

36 

19  déc.  1911. 

2  millig. 

33  jours 

Phénomène 
allergique 
très  net. 

Sacrifié 
le  6  avril. 

84 

Phénomène 

allergique 

net. 

actuellem. 

100 

Phénomène 
allergique 
des  plus  nets 

Mort 

le  28  janv. 

51 

10  déc.  1911. 

2  millig. 

• 

13  fév  1912. 

56  jours. 

1  millig. 

Phénomène 
allergique 
très  net. 

Mort 

le  15  févr. 

N®  3*.  Phénom.  d'inf. 
primit.  net.  Mort  le 

2  avril. 

85 

• 

” 

Phénomène 
allergique 
très  net. 

Vivant 

actuellem. 

33 

16ianv.l9l2. 

• 

28  jours. 

Phénomène 
allergique 
très  net. 

Vivant 

actuellem. 

5» 

13  fév.  1912. 

1  millig. 

3  mars  1912. 

23  jours. 

1  millig. 

Phénomène 
allergique 
très  net,  puis 
phénomène 
d’infection 
primitive  : 
lésion  mixte. 

Mort 

le  14  mars. 

N®  32®.  Lésiond'infect. 
prim.  Mort  18  mars. 

6* 

Id. 

•  .1 

■  1 

» 

Mort 

le  13  mars. 
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^es  dégénérées  intraalvéolaires  deviennent  confluentes  et 
forment  de  véritables  tubercules  géants  ;  on  ne  peut  plus  dis¬ 
tinguer  les  parois  alvéolaires  et  on  retrouve  seulement  quel¬ 
ques  ébauches  de  parois  ;  ce  tubercule  constitue  une  masse 
absolument  opaque,  formée  par  ces  mêmes  cellules  pyc- 
notiques  que  nous  signalions  plus  haut,  réunies  par  une  subs¬ 
tance  teintée  en  rose  par  l’éosine.  Quand  ce  grand  tubercule 
n’est  pas  trop  étendu  et  qu’il  semble  formé  seulement  par  la 
réunion  de  5  à  8  petits  tubercules  secondaires  intralavéolai- 
res,  il  fait  penser  par  sa  configuration  au  nodule  péribronchi¬ 
que  en  feuille  de  trèfle.  En  dehors  de  ces  lésions  alvéolaires, 
l’on  constate  que  les  bronches  sont  oblitérées  par  des  cellu¬ 
les  desquamées  et  des  leucocytes. 

La  lésion  initiale  de  réinoculation  est  marquée  également 
par  de  l’alvéolite  avec  dilatation  des  capillaires.  Mais  là,  la 
dilatation  des  capillaires  est  la  lésion  principede.  Il  existe 
en  certains  points  de  véritables  lacs  sanguins  avec  rupture 
des  capillaires  et  épanchement  de  sang  dans  la  cavité  alvéo¬ 
laire.  La  desquamation  des  cellules  alvéolaires  est  plus  ou 
moins  accentuée  ;  dans  certains  cas  ,  les  cellules  ont  complè¬ 
tement  disparu  de  l’alvéole,  qui  est  entièrement  dépouillé. 
Jamais  les  cellules  ne  se  groupent  en  amas  nodulaires  intra- 
alvéolaires  comme  dans  l’infection  intratrachéale  primitive. 
On  retrouve  bien  dans  cette  lésion  des  polynucléaires,  mais 
disséminés,  et  en  moins  grand  nombre  que  dans  le  cas  pré¬ 
cédent.  La  lésion  tardive  de  réinoculation  est  assez  difficile  à 
étudier.  Si  le  poumon  de  cobayes  tuberculeux  inoculés  pri¬ 
mitivement  sous  la  peau  semble  présenter  des  lésions  très 
discrètes  et  bien  limitées,  l’on  est  étonné  de  voir  au  micros¬ 
cope  la  diffusion  des  lésions.  Les  tubercules  forment  bien 
quelques  amas  cellulaires  insignifiants,  principalement  si¬ 
tués  sous  la  plèvre,  mais  tout  autour  existe  une  sclérose 
réticulée  diffuse  avec  des  lésions  d’alvéolite.  Or,  la  lésion  tar¬ 
dive  de  réinoculation  se  traduit  également  par  de  la  sclérose 
réticulée  diffuse,  qu’on  ne  peut  guère  distinguer  que  par  son 
siège,  car  la  sclérose  de  réinoculation  est  maxima  dans  la 
partie  centrale  du  poumon,  tandis  que  la  sclérose  périfolli- 
culaire  est  maxima  dans  les  parties  périphériques. 

Une  différence  capitale  entre  la  lésion  de  réinoculation  et 
la  lésion  d’inoculation  primitive  par  voie  intratrachéale  peut 
être  faite  au  point  de  vue  bactériologique.  La  lésion  d’infec¬ 
tion  primitive  intratrachéale  produit  des  pullulations  con- 
dérables  de  bacilles,  qui  font  des  amas  intraalvéolaires  d’u¬ 
ne  richesse  extrême.  Au  contraire,  dans  la  lésion  de  réino¬ 
culation  les  bacilles  sont  isolés,  disséminés,  réparti;  d’une 
façon  diffuse,  sans  jamais  être  réunis  en  amas  comme  dans  la 
précédente  lésion.  Il  faut  cependant  noter  qu’il  semble  y 
avoir  une  légère  pullulation  des  bacilles  dans  le  phénomène 
de  r  'ûnfection,  car  les  préparations  faites  avec  des  lésions 
anciennes  sont  beaucoup  plus  riches  que  celles  faites  avec 
des  lésions  récentes. 

Le  phénomène  allergique  pulmonaire  de  réinfection  est 
constant  chez  le  cobaye  et  obéit  aux  mêmes  lois  que  le  phé¬ 
nomène  sous-cutané.  Comme  lui,  il  nécessite  un  certain, 
temps  de  préparation  et  si  on  réinocule  les  cobayes  trop  tôt, 
On  obtient  des  dégénérescences  pulmonaires  centrales  com¬ 
me  dans  l’infection  primitive.  (Cob  86, 2®  tableau).  De  même 
plus  tard,  on  peut  obtenir  un  phénomène  mixte,  le  poumon 
présentant  en  un  point  la  lésion  allergique,  et  en  d’autres 
points  la  lésion  d’infection  primitive  (Cob  5*  et  6®).  Toutes 
les  combinaisons  de  lésions  que  nous  avons  signalées  dans  la 
réinfection  sous-cutanée  peuvent  se  retrouver  ici  et  rendre 
ainsi  dans  certains  cas  très  complexe  la  lecture  des  lésions 
pulmonaires.  Nous  résumons  sous  forme  de  tableau  nos 
principales  expériences  de  réinoculation  intratrachéale.  Voir 
tableau  2. 

Le  phénomène  allergique  pulmonaire  peut  donner  lieu  à 


certaines  discussions  au  point  de  vue  de  son  m‘' de  de  produc¬ 
tion,  Si,  en  effet,  le  phénomène  de  Koch  ne  peut  être  in¬ 
terprété  que  comme  un  phénomène  d’ordre  humoral,  il  n’en 
est  plus  de  même  pour  le  phénomène  pulmonaire,  car  les  co¬ 
bayes  réinoculés  présentent  des  modifications  précoces  et 
considérables  du  parenchyme  pulmonaire  du  fait  de  leur  tu¬ 
berculose  primitive.  Il  y  a  donc  ici  réinfection  directe  de  tis¬ 
sus  anciennement  tuberculeux  et  la  réaction  présentée 
pourrait  être  interprétée  comme  une  réaction  locale  àla  réin¬ 
fection  de  tissus  déjà  tuberculeux.  En  faveur  de  cette  hypo¬ 
thèse  nous  signalerons  la  pulliüation  discrète  des  bacilles 
de  réinoculation,  alors  que  dans  le  phénomène  sous-cutané, 
ces  bacilles  sont  expulsés  en  masse  sans  parvenir  à  se  greffer. 
Nous  signalerons  également  que  jamais,  chez  le  lapin,  nou.<î 
n’avons  pu  obtenir  de  phénomène  sous-cutané  de  réinfection 
tandis  que  nous  avons  obtenu  le  phénomène  allergique  pul¬ 
monaire  chez  des  lapins  présentant  des  lésions  pulmonaires 
en  évolution.  Mais,  d’autre  part,  le  parallélisme  des  deux 
phénomènes  sous-cutané  et  pulmonaire  chez  le  cobaye  ne 
plaide  pas  en  faveur  de  l’hyporthèse  de  la  réaction  locale,  et 
fait  plutôt  considérer  ces  deux  phénomènes  comme  étant 
tous  deux  d’ordre  général.  Peut-être  toutefois,  faut-il  te¬ 
nir  compte  de  la  modification  antérieure  des  tissus  dans  le 
phénomène  pulmonaire  et  faut-il  interpréter  ce  dernier  chez 
le  cobaye  comme  un  phénomène  d’ordre  général  ayant 
été  modifié  dans  son  évolution  du  fait  de  l’état  antérieur  du 
poumon. 

Signalons,  pour  terminer,  qu’au  point  de  vue  de  la  clinique 
humaine  le  phénomène  allergique  pulmonaire  n’est  pas  sans 
intérêt.  11  pourrait  probablement  expliquer  ces  poussées 
pulmonaires  suraiguës,  à  début  extrêmement  brutal,  et  à 
ré.sorption  rapide,  quand  elles  n’entraînent  pas  la  mort  du 
malade,  que  l’on  constate  chez  l’homme.  Ces  poussées  de  ré¬ 
infection  seraient  ainsi  à  opposer  aux  poussées  d’infection 
primitive  décrites  antérieurement  par  nous,  qui  ont  une 
évolution  beaucoup  plus  cyclique  et  moins  brutale. 


CLINIQUE  CHIRURGICALE 

lIOPlfAL  .S.fl.NT-POTniî(.  —  Serrico  des  maladies  des  voies  urinaires. 

L’incontinence  d’urine  chez  la  femme  (1)  ; 

Parle  D'  G.  gayet. 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Lyon, 
chirurgien  des  Hôpitaux. 

J’ai  eu  l’occasion  d’opérer  ces  temps  derniers  dans  mon 
service  deux  jeunes  filles  porteuses  de  la  même  infirjnité  — 
incontinence  d’urine  —  et  que  je  suis  heureux  de  vous  pré¬ 
senter  aujourd’hui  guéries. 

Avant  de  vous  raconter  leur  histoire  clinique,  je  vais  vous 
exposer  les  principales  catégories  de  l’irtcontinence  d’urine. 
On  a  distingué  des  incontinences  totales  et  des  incontinences 
partielles.  Je  crois  qu’il  vaut  mieux  dire  :  incontinence  con¬ 
tinue  et  incontinence  discontinue. 

Dans  les  incontinences  continues  rentrent  les  cas  dans  les¬ 
quels  le  réservoir  urinaire  est  un  récipient  percé  qui  laisse 
fuir  goutte  à  goutte  son  contenu. Ainsi  agissent  Vépispadias 
et  Vexstrophie  vésicalepsx  absence  complète  de  l’appareil  oc¬ 
clusif  ;  ainsi  agissent  également  les  cancers  propagés  au  col 
vésical  par  destruction  partielle  de  celui-ci.  Enfin,  dans 
quelques  cas,par  un  mécanisme  voisin,  un  polype, un  calcul, 
s’enchatonnant  dans  l’urèthre,  entraînent  l’incontinence 
continue. 


(l)JLeçon ^recueillie  par  .M,  Henri  K.  Fayol,  inlcrne  du  service. 
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Dans  d’autres  cas  l’incontinence  a  lieu  par  regorgement  ; 
c’est  ce  qui  se  produit  chez  l’homme  en  cas  de  rétrécisse¬ 
ment,  et  dans  toutes  les  paralysies  vésicales  d’origine  myé- 
lopathique  par  exemple.  Mais  ces  cas  sont  relativement  ra¬ 
res. 

Beaucoup  plus  fréquents  sont  ceux  où  l’incontinence 
d’urine  est  discontinue.  On  a  divisé  celle-ci  en  deux  catégo¬ 
ries  :  les  essentielles  et  les  symptomatiques.  Il  vaudrait  mieux 
dire  :  celles  dont  on  connaît  la  cause,  et  celles  dans  lesquel¬ 
les  celle-ci  n’a  pas  pu  être  découverte. 

La  cause  est  quelquefois  une  affection  du  système  ner¬ 
veux  :  idiotie,  épilepsie,  hystérie  ;  une  maladie  de  la  nutrition  : 
diabète  phosphaturique,  hyperchlorurie  (Th.  de  Carrel,  ins¬ 
pirée  par  Chavigny)  ;  une  maladie  de  l’appareil  urinaire,  où 
l’incontinence  est,  soit  le  premier  symptôme  en  date  soit 
celui  que  les  malades  mettent  au  premier  plan  :  cystite,  tu¬ 
berculose  rénale,  affections  les  plus  diverses  du  canal  de 
l’urèthre  etc.,  etc.  On  a  signalé  que  quelquefois  la  cause 
de  l’incontinence  d’urine  était  dans  des  maladies  plus  rares 
telles  que  syndrome  adénoïdieh,  où  syndrome  d’insuffisance 
thyroïdienne.  D’autres  fois  la  cause  en  est  beaucoup  moins 
éloignée  et  doit  être  recherchée  dans  une  affection  de  voi¬ 
sinage,  telles  que  :  adhérencces  vésico-utérines,  vulvites  des 
petites  filles,  oxyures  du  vagin  et  du  rectum.  L’incontinence 
se  voit  souvent  dans  toutes  les  causes  de  prurits  génitaux. 

J’en  arrive  enfin  à  une  dernière  cause  d’incontinence  : 
l'insuffisance  et  V affaiblissement  de  la  musculature.  Le  sys¬ 
tème  occlusif  existe  encore,  mais  est  incapable  de  remplir 
sa  tâche. 

Dans  cette  catégorie  d’incontinence  doivent  rentrer  cel¬ 
les  qui  sont  dues  aux  prolapsus  génitaux,  auv  cystocèles 
consécutives  à  des  accouchements  laborieux,  bref  chez  toutes 
ces  ma'ades  dont  la  sangle  des  releveurs  est  inactive  ou 
détruite,dont  le  périnée  antérieur  a  perdu  son  rôle  de  soutien 
et  chez  lesquelles  l’orifice  vulvaire  est  béant.  A  ce  point  de 
vue,  la  vieillesse  agit  au  même  titre  que  des  accouchements 
antérieurs.  C’est  là  la  grande  variété  d’incontinence  dites 
gynécologiques.  Elles  existent  à  des  degrés  variables  et 
même  présentent  des  transitions  insensibles  avec  la  classe 
suivante  des  incontinences  dites  essentielles  et  spéciales  du 
jeune  âge. 

Notre  première  malade  est  un  exemple  de  cette  énurésie 
essentielle.  Sans  qu’elle  ait  d’hérédité  nerveuse,  et  ayant  un 
passé  rempli  d’anicroChes  (fièvre  typhoïde,  maladie  du  la¬ 
rynx  dans  l’enfance,  troubles  gastriques,  il  y  a  peu  de  temps) 
elle  n’est  pas  bacillaire  et  présente  plutôt  un  simple  affai¬ 
blissement  général.  A  ce  compte  sa  musculature  générale  et 
aussi  sa  musculature  vésicale  peuvent  avoir  perdu  leur 
tonus  normal.  Non  seulement  son  incontinence  d’urine 
était  diurne,  ce  qui  est  la  règle  dans  la  variété  dite  gynéco¬ 
logique  et  que  je  viens  de  vous  décrire,  mais  elle  était  aussi 
nocturne.  Nous  avons  examiné  minutieusement  cette  petite 
jeune  fille  tant  au  point  de  vue  urinaire,  qu’au  point  de  vue 
de  ses  organes  génitaux  et  nous  n’avons  rien  trouvé.  La 
seule  constatation  que  nous  ayons  pu  faire,,  c’est  qu’au  ca- 
thétérisme  vésical  et  aux  diverses  cysctoscopies  que  nous 
avons  pratiqués  chez  cette  malade,  nous  n’avons  pas  res¬ 
senti  cette  sensation  de  résistance  légère,  ce  spasme  atténué 
que  l’on  oDtient  d’habitude  quand  on  franchit  le  col  de  la 
vessie. 

Trois  opérations  furent  pratiquées  chez  cette  petite  ma¬ 
lade  par  d’autres  chirurgiens  :  1°  une  autoplastie  vaginale  ; 
2°  une  opération  beaucoup  plus  complexe,  au  cours  de  la¬ 
quelle  on  alla  chercher  les  releveurs  pour  former  une  sangle 
à  l’urèthre  ;  3°  enfin  une  simple  plicature  de  celui-ci.  Ces 
trois  interventions  faites  de  1910  à  1912  échouèrent.  Je  vous 
décrirai  dans  un  instant  l’opération  que  j’ai  pratiquée  moi-  ^ 


même  chez  cette  malade  et  que  plus  heureux  que  mes  pré¬ 
décesseurs,  j’ai  réussie  :  le  résultat  actuel  est  déjà  éloigné 
et  se  montre  excellent. 

L’histoire  clinique  de  notre  deuxième  malade  est  à  peu  près 
identique.  Sans  hérédité  nerveuse,  elle  est  cependant  irri¬ 
table  au  moindre  examen  et  nous  avons  été  obligés  une  fois 
de  l’endormir,  pour  un  simple  pansement.  Son  incontinence 
était  également  diurne  et  nocturne.  Nous  avons  pratiqué 
chez  elle  le  même  examen  complet  et  avec  la  même  minutie: 
nous  n’avons  trouvé  qu’un  léger  degré  de  cystocèle.  Elle  a 
été  opérée  récemment,  mais  depuis  quinze  jours  elle  n’a  plus 
eu  aucun  écoulement  spontané  d’urine,  et  j’ai  lieu  de  croire 
que  ce  résultat  sera  définitif. 

J  e  ne  vous  ferai  pas  l’histoire  détaillée  de  toutes  les  théo¬ 
ries  qui  ont  été  émises  dans  le  but  d’expliquer  la  pathogénie 
des  incontinences  essentielles.  Je  vous  rappellerai  seulement 
quelques  notions  simples.  La  vessie  est  un  réservoir  élasti¬ 
que  de  capacité  plus  physiologique  qu’anatomique,  a  dit 
Guyon.  Son  système  musculaire  est  composé  de  fibres  lisses 
commandées  par  le  sympathique,  et  parmi  les  éléments  de 
son  sphincter  sont  des  fibres  musculaires  striées  qui  sont 
sous  la  dépendance  des  paires  sacrées  et  obéissent  à  la  vo¬ 
lonté.  Budge  a  décrit  un  centre  médullaire  de  la  vessie  et 
l’influence  du  cerveau  sur  cet  organe  est  hors  de  doute.  J anet, 
qui  a  spécialement  décrit  les  psychopathies  urinaires,a  mon¬ 
tré  que  tantôt  l’influence  du  cerveau  était  inhibitrice,  tan¬ 
tôt  excitatrice  ;  ainsi  des  psychopathes  urinaires,  ont-ils 
aussi  souvent  de  la  pollakiurie  émotive  que  de  la  rétention, 
—  qui  dans  le  cas  pourrait  s’appeler  de  la  pudeur  vésicale. — 
Ceci  vous  étant  dit,voici  comment,  à  mon  sens,  dans  des  cas 
d’incontinence  dite  essentielle,  il  faut  comprendre  le  méca¬ 
nisme  de  celle-ci.  Partant  de  ce  principe  qu’on  a  affaire  le 
plus  souvent  à  des  jeunes  sujets  facilement  irritables,  il 
peut  se  faire  qu’il  suffit  d’une  goutte  d’urine,  d’une  simple 
goutte  qui  viennne  irriter  le  col;  le  chatouillement  léger  que 
produit  cette  minime  quantité  d’urine  suffit  chez  une  fem¬ 
me  à  déclancher  l’excitation  motrice  de  la  vessie  qui  réagit 
en  évacuant  son  contenu.  J’admets  d’ailleurs  qu’une  mal¬ 
formation  congénitale  ou  acquise,  telle  qu’une  trop  grande 
largeur  du  canal,  la  situation  abaissée  de  celui-ci  (chez  tou¬ 
tes  ces  incontinentes,  la  distance  qui  sépare  la  clitoris  du 
méat  m’a  paru  augmentée),  favorise  beaucoup  et  entre¬ 
tienne  même  le  chatouillement  continuel  du  col  par  l’urine, 
auquel  la  vessie  répond  par  l’expulsion  de  son  contenu.  En 
résumé  dans  ces  formes  d’incontinences  essentielles,  c’est 
spécialement  le  système  sensitif  de  la  vessie  qui  est  en  état 
d’hyperexcitabilité,  tandis  que  l’élément  musculaire  est  le 
plus  souvent  indemne.  Vous  pourrez  m’objecter  que  beau¬ 
coup  d’incontinences  essentielles  n’ont  pas  cette  pathogénie, 
car  beaucoup  guérissent  simplement  par  la  dilatation  :  peut- 
être  que,  dans  ces  cas,  la  dilatation  par  son  action  brutale 
agit  à  la  façon  d’un  traumatisme  violent  qui  bouleverse  un 
élément  hyperexcitable  :  sur  un  sujet  impressionnable  à 
l’excès,  un  coup  de  poing  est  toléré  alors  que  la  palpation 
la  plus  douce  et  la  plus  légère  entraîne  une  violente  con¬ 
tracture. 

Quel  traitement  faut-il  employer  dans  l’incontinence 
essentielle  ? 

Je  ne  vous  dirai  qu’un  mot  du  traitement  éducatif  :  la  plu¬ 
part  des  parents  le  pratiquent  eux-mêmes.L’incontinence 
essentielle  n’est  quelquefois  que  la  continuation,  dans  l’âge 
de  l’adolescence,  de  l’état  infantile.  Le  mieux  est  de  mettre 
ces  enfants  à  l’abri  du  froid  qui  excite  les  contractions  vési¬ 
cales,  et  de  les  réveiller  souvent  dans  leur  premier  sommeil. 
Nous  avons  pratiqué  chez  notre  première  malade  de  la  sug¬ 
gestion  somnique  :  nous  n’avons  eu  que  des  succès  passagers. 

Le  traitement  médicamenteux  est  souvent  employé.  Vous 
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connaissez  les  deux  médicaments  usités  en  pareil  cas  :  V an¬ 
tipyrine  et  la  belladone.  Celle-ci  est  donnée  à  doses  progres¬ 
sives,  à  partir  de  5  gr.  à  10  gr.  de  sirop  de  belladone. 

L’antipyrine, à  dose  de  deux  grammes  par  jour,a  été  con¬ 
tinuée  pendant  7  mois  chez  une  de  mes  malades.  Ces  deux 
médicaments  sont  des  médicaments  nervins,  des  calmants, 
ce  qui  correspond  assez  avec  ce  que  je  vous  disais  de  l’hy- 
perexcitabilité  qui  est  à  invoquer  dans  la  pathogénie  de  ces 
cas. 

Le  traitement  général  quelquefois  vous  donnera  des  cures 
heureuses  :  j’ai  eu  souvent  l’occasion  de  voir  des  petites  filles, 
qui  urinaient  au  lit,  guéries  ou  améliorées  par  un  séjour  à  la 
montagne  ou  à  la  mer. 

Mon  expérience  du  traitement  par  Yélectricité  est  moins 
grande,  il  a  donné  dans  la  main  de  Courtade  d’excellents 
résultats  (faradisation). 

Un  maître  lyonnais,  Laroyenne,  avait  préconisé  un  trai¬ 
tement  qui  réussit  assez  souvent  et  qu’il  découvrit  fortui¬ 
tement  :  la  dilatation  du  col  aux  bougies  d’Hegar  (Th.  de 
Gros,  Lyon). 

D’autres  méthodes  se  sont  proposées  d’agir  à  distance  sur 
les  éléments  nerveux.  M.  le  Prof.  Jaboulay  a  obtenu  des  ré¬ 
sultats  durables  avec  les  injections  rétro-rectales  de  sérum 
physiologique  (200  cmc.).  Ce  traitement  appliqué  plusieurs 
fois  de  suite  chez  la  première  de  nos  malades  n’a  donné  un 
résultat  positif  que  pendant  quinze  jours.  Cette  méthode 
a  pour  but  l’élongation  des  filets  sympathiques  qui  com¬ 
mandent  aux  fibres  lisses  de  la  vessie.  Elle  a  totalement 
échoué  dans  notre  second  cas. 

Cathelin  a  proposé  également  les  injections  dans  l'espace 
épidural  :  quelques  médecins  ont  eu  des  résultats  heureux 
avec  la  simple  injection  de  sérum  physiologique  dans  le 
tissu  cellulaire  du  périnée. 

Mais,  quand  toutes  ces  méthodes  ont  échoué,  vous  êtes 
forcés  d’en  arriver  à  pratiquer  une  intervention  beaucoup 
plus  sérieuse. 

Une,  qui  est  des  plus  simple,  est  le  procédé  Fischer.,  elle 
répond  à  une  dissection  de  deux  petits  lambeaux  de  la  mu¬ 
queuse  péri-uréthrale  et  un  rapprochement  des  deux  sur¬ 
faces  cruentées. 

Le  procédé  de  Pousson  consiste  à  libérer  l’urèthre  par  une 
dissection  qui  le  dénude  assez  haut.  Il  est  maintenu  relevé 
par  l’adossement  de  deux  petits  lambeaux  pris  latérale¬ 
ment  :  nous  avons  utilisé  ce  procédé  pour  notre  première 
malade. 

Notre  dernière  malade  avait  un  léger  degré  de  cystocèle  ; 
aussi  nous  avons  employé  le  procède  d’Albarran,  qui  consiste 
à  relever  le  méat  en  même  temps  que  l’on  rétrécit  le  vagin 
par  une  cqlporraphie  antérieure. 

Comment  ont  agi  dans  nos  deux  cas  ces  interventions  ? 
J’admets  toujours  l’hypothèse  d’un  urèthre  chatouilleux 
et  irritable  à  l’excès.  Grâce  au  relèvement  de  l’urèthre  et  du 
col,  aucune  goutte  d’urine  ne  pénètre  dans  le  canal,  le  cha¬ 
touillement  que  je  vous  ai  décrit  ne  se  produit  plus  et  l’urine 
n’est  plus  évacuée.  Peut  être  aussi  que  dans  cette  libération 
de  l’urèthre  nous  avons  agi  sur  l’élément  nerveux  en  dilacé- 
rant  quelques  filets. 

C’est  donc  en  relevant  le  méat  et  l'urèthre,  en  incurvant  et 
en  rétrécissant  ce  dernier,  que  j’ai  obtenu  la  suppression  de 
l’incontinence,  je  m’en  félicite  d’autant  plus  que  la  cure 
heureuse  d’une  telle  infirmité  chez  des  jeunes  filles  de  dix- 
huit  à  vingt  ans  va  leur  permettre  une  vie  active  et,  que  tout 
trace  de  neurasthénie,  inévitable  chez  ces  jeunes  urinaires, 
va  disparaître. 
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Radium  et  émanations  du  radium, 

Par  le  D'  fove.vu  de  CorKMEi.EES 

Le  radium  continue  ses  cures,  concuremment,ajoutons-le, 
qu’il  s’agisse  de  lupus,  de  cancers,  de  nævi,  avec  les  rayons 
X,  l’air  chaud,  le  froid  sous  forme  de  neige  d’acide  carboni¬ 
que.  C’est  le  D'’  Danlos  qui  introduisit  le  radium  dans  la  thé¬ 
rapeutique  du  lupus  en  1901  ;  peu  après,  je  l’employai  con¬ 
tre  le  cancer  cutané  ou  profond.  Dans  les  cancers  cutanés, 
tout  réussit  ou  presque  :  opérations,  fulgurations,  électro- 
coagulations,  pâtes  caustiques,  thermo  ou  galvano-cau- 
tère,  rayons  X,  radium.  Dans  les  cancers  '  profonds,  il  n’en 
est  plus  de  même  ;  le  radium  y  donne  la  sédation  de  la  dou¬ 
leur,  une  amélioration  momentanée,  une  survie,  en  des  cas 
inopérables. 

Cependant,  certains  cas  de  sarcomes  ont  cédé,  et  j’ai  pu 
en  relater  dans  mes  «  Année  Electrique  »,  d’après  le  prof. 
Delbet,  le  D*'  Dominici.  C’est  aux  travaux  de  ce  dernier, 
histologiques  et  physiques,  que  l’on  doit  les  plus  belles  re¬ 
cherches  sur  les  guérisons  ou  simples  améliorations  dues  au 
radium. 

Ce  corps,  utilisé  à  l’état  de  sels,  chlorure,  bromure,  et  sul¬ 
fate,  a  des  radiations  complexes,  appelées  a,  5  et  partici¬ 
pant  des  rayons  cathodiques,  des  rayons  X  et  des  rayons  lu¬ 
mineux.  C’est  un  ensemble  de  forces  agissantes  et  diverses, 
peut-on  dire.  Le  pouvoir  pénétrant  varie,  a  est  arrêté,  a  dit 
Rutherford,  par  une  feuille  de  papier  à  cigarette  ;  6,  par  les 
métaux,  et  y  est  très  pénétrant.  L’arrêt  de  certaines  radia¬ 
tions  nocives  des  tubes  de  Crookes  par  l’aluminium  connu 
dès  1897  {Traité  de  Radiographie,  Foveau  de  Courmelles)  a 
fait  songer  à  l’utiliser  pour  le  radium.  Dominici  est  ainsi  ar¬ 
rivé  à  placer  les  sels  de  radium  dans  des  tubes  d’argent,  d’or, 
de  platine,  et  à  en  obtenir  dans  les  cavités  organiques, des 
améliorations,  sinon  des  cures,  très  intéressantes  ;  dans  les 
cancers  utérins  notamment,  on  a  vu  les  hémorrhagies  cé¬ 
der,  les  douleurs  disparaître,  la  malade  se  remonter  et  vivre 
encore  de  façon  acceptable,  deux  ou  trois  ans. 

Les  rayons  X,  on  le  sait,  ont  souvent  agi  de  même.  Maints 
observateurs  et  nous-même  en  avons  noté  l’action  hémos¬ 
tatique  et  analgésique.  C’est  ainsi  que  j’eus  l’idée  {Institut, 
11  janvier  1904,  présentation  du  prof.  d’Arsonval),  de  les 
appliquer  au  traitement  des  fibromes.  De  là,  est  dérivée  l’ap¬ 
plication  du  radium  au  même  traitement,  en  l’introduisant 
dans  le  col  utérin.  Oudin  et  Verchère  l’ont  fait  en  1908. 
L’action  hémostatique  et  régressive  est  nette.  Certaines  ma¬ 
lades  ne  voulant  entendre  parler  d’opération,  il  est  bon  de 
connaître  ces  moyens.  Dans  certains  cas,  où  les  rayons  X, 
après  avoir  donné  des  résultats  sur  le  fibrome,  paraissaient 
avoir  épuisé  leur  action,  l’introduction  d’un  sel  de  radium 
dans  le  col,  plusieurs  heures  durant,  a  mieux  agi.  Mais  certai¬ 
nes  patientes  préfèrent  l’application  externe,  et  également 
indolore,  des  rayons  X.  Nous  devons  tenir  compte  de  toutes 
les  susceptibilités  qu’ont,  à  tort  ou  à  raison,  les  malades. 
(Chargé  par  le  bureau  du  17®  Congrès  international  de  méde¬ 
cine,  de  Londres,  (août  1905),  du  rapport  sur  rayons  X, 
et  le  radium  en  gynécologie,  je  recevrai  avec  plaisir  les  com¬ 
munications,  succès  ou  échecs,  sur  le  sujet). 

Les  rayons  y  du  radium  semblent  donc  les  radiations  le 
plus  pénétrantes  que  nous  ayons.  Est-ce  à  dire  que  a  et  e 
doivent  être  négligés  ?  Nullement.  En  effet,  les  nævi  se  trou¬ 
vent  très  bien  de  l’emploi  des  trois  sortes  de  radiations.  Vu 
la  faible  pénétration  des  «,  Gustave  Le  Bon  a  eu  1  idée^de 
coller,  d’incorporer  à  un  vernis  les  sels  de  radium,  et  d  en 
constater  la  plus  grande  action  sur  l’électrosco^  à  feuilles 
d’or.  J’ai  vu,  dans  le  laboratoire  de  l’auteur  de  Y  Evolution  de 
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la  matière, de  V Évolution  des  forces,  en  1903,  avec  MM.  Das- 
tre,  Sénéchal,  ces  sels  collés  (cpmme  on  les  appela  depuis), 
augmenter  ou  éteindre  la  phosphorescence,  agir  plus  sur  la 
laque  photographique.  Depuis,'  on  a  même  fait  une  sorte 
’émail  incorporant  un  sel  soluble  ou  insoluble  de  radium, 
en  permettant  l’antisepsie.  Cependant,  j’ai  vu  et  publié  des 
cas  de  décollements  dangereux  pour  le  patient,  si  On  opère 
dans  des  cavités,  ou  pour  le  budget  de  l’opérateur,  le  radium 
étant  perdu. 

Scarifications  ou  électrolyse  augmentent  le  pouvoir  péné¬ 
trant  des  rayons,  c’est  l’analogue  de  la  compression  de  Fin- 
sen  qui  dévascularise  les  tissus,  et  dès  1901,  je  préconisai 
ces  procédés  pour  les  rayons  ultra-violets  et  les  appliquai  de¬ 
puis  pour  le  radium  et  les  rayons  X. 

Ces  deux  agents  peuvent  se  remplacer  souvent.  Béclère  a 
dit  du  radium  qu’il  était  une  édition  de  poche  des  rayons  X  ; 
c’est  très  vrai.  Les  brûlures  de  ces  deux  ordres  de  radiations 
sont  graves  et  fréquentes.  Le  maniement  en  est  difficile. 
J’espère,  par  mes  rechecrhes  sur  la  modification  par  la  lu¬ 
mière  de  la  conductibilité  électrique  du  sélénium,  arriver  à 
les  doser  en  quantité.  Mais  rayons  X  et  radium,qui  ont  fait 
disparaître  des  chéloïdes,  des  cicatrices  vicieuses,  en  ont  par¬ 
fois  produit. 


Toutes  les  notions  précédentes  sont  connues  ou  à  peu  près, 
à  part  le  mode  d’action,  la  pénétration  exacte,  le  dosage. 
Arrivons  donc  à  cette  médication  revenue  de  Berlin  :  l’éma¬ 
nation  du  radium.  Le  professeur  His,  de  Berlin,  la  vante 
contre  la  goutte  et  le  rhumatisme  notamment.  Le  Progrès 
médical  du' 18  novembre  1911  en  a  déjà  parlé.  Depuis,  en 
France,  on  a  essayé  et  publié  des  résultats  heureux. 

J’ai  interviewé  à  ce  sujet  M.  Besson,  ingénieur  de  la  So¬ 
ciété  centrale  de  produits  chimiques.  Cette  société  fit  pour  Cu¬ 
rie  les  travaux  de  dégrossissement  de  la  pechblende  pour  en 
extraire  les  déchets  d’urane  contenant  le  radium,  et  c’est  ce 
qui  permit  ensuite  l’isolement  de  celui-ci  dans  le  laboratoire 
de  la  rue  Lhomond.  M.  Besson  a  vécu  depuis  des  années, 
souvent  plusieurs  heures  par  jour,  dans  un  laboratoire  où  le 
radium,  source  d’émanation  constante,  pouvait  l’influencer. 
Il  n’a  rien  remarqué  à  ce  sujet. 

Cependant,  même  les  corps  les  moins  radioactifs,  mais  ra¬ 
dioactifs  cependant,  comme  le  thorium,  agissent.  C’est  ainsi 
que  dès  1904,  le  D^  Gardon  Sharp,  de  Leeds  (Les  applica¬ 
tions  médicales  du  radium,  1904,  Foveau  de  Courmelles),  pu¬ 
bliait  des  améliorations  de  laryngites  par  une  pommade 
au  thorium  appliquée  sur  le  cou  -,  bien  plus,  il  en  montrait 
encore,  trois  jours  après,  l’émanation  organique  ;  il  faisait 
respirer  dans  l’obscurité  le  patient,  au  voisinage  d’une  pla¬ 
que  photographique,  et  constatait  que  celle-ci  se  voilait. 

On  a  fait  des  «  emanatoriums  »,  appareils  inhalateurs  d’é¬ 
manation  de  radium  plus  ou  moins  coûteux.  C’est  la  subs¬ 
tance  qui  est  chère,  car  autrement  tout  médecin  peut  se 
cosntruire  lui-même  un  «  emanatorium  ».  Il  suffit  de  faire 
passer  sur  le  sel  (1  milligr.  de  bromure  de  radium,  dit  M. Bes¬ 
son)  de  la  vapeur  d’eau,  de  lui  donner  quelque  pression, pour, 
qu’inhalée  par  le  malade,  elle  pénètre  à  quelque  distance, 
dans  ses  bronches  son  organisme,  y  séjourne,  y  agisse. 

L’électrolyse  médicamenteuse  (1890),  appliquée  au  sulfate 
de  radium  (1911),  y  fait  pénétrer  le  radium  (Haret).  C’est 
encore  une  action  locale  excellente.  De  même,  les  injections 
de  substance  tenant  en  suspension  ou  en  solution  un  sel 
radifère  (tuberculose,  rhumatisme,  cancer). 

Mais  de  tous  ces  procédés,  c’est  le  traitement  à  l’émanation 
qui  fait  en  ce  moment  le  plus  parler  de  lui.  Le  prof.  His,  de 
Berlin,  citait  déjà,  il  y  a  18  mois,  200  cas  ainsi  traités,  et  il  y 
est  revenu  plusieurs  fois  depuis.  Le  rhumatisme  chronique 


avec  gonflement  ou  infiltration  de  la  capsule  articulaire, 
avec  dégénérescence  du  cartilage  même,  sont  guéris  ou  amé¬ 
liorés,  selon  évidemment  l’étendue  des  lésions.  Les  boues  ra¬ 
dioactives,  des  cataplasmes  radifères  appliqués  in  loco  do- 
lenti,  ont  aussi  donné  des  succès  ;  dans  certaines  eaux,  c’est 
la  présence  de  l’émanation  du  radium  qui  est  la  cause  des 
résultats  heureux. 

On  inhale  ou  on  boit  le  liquide  renfermant  l’émanation, 
La  chambre  du  malade  peut  en  être  saturée. 

Le  radium  a  le  grand  défaut  d’être  rare  et  cher.  Mais  il 
étend  incontestablement  le  c  hamp  de  la  thérapeutique  des 
cas  incurables  même  par  les  autres  moyens,  aussi  convenait- 
il  d’en  signaler  les  acquisitions  nouvelles. 
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Frère  Côme  (i) 

La  Bruyère  dit  qu’un  héros  et  un  grand  homme  mis  en¬ 
semble  ne  pèsent  pas  un  homme  de  bien,  Lisant  la  thèse 
de  l’abbé  Chevreau  sur  Frère  Côme,  je  me  suis  rappelé 
ce  jugement  du  maître-écrivain. 

C'est  qu’en  effet  tout  homme  de  bien  est  capable  d’hé¬ 
roïsme,  alors  que  les  héros  ne  furent  pas  toujours  des  hom¬ 
mes  de  bien.  Le  héros  surprend,  provoque  l’occasion  ; 
l’homme  de  bien  a  toujours  le  bien  devant  les  yeux.  Un 
acte  suffit  .pour  créer  un  héros  ;  pour  faire  un  homme  de 
bien  il  faut  une  vie.  Le  désir  de  gloire  stimule  le  héros  ; 
l’homme  de  bien  marche  dans  la  lumière  de  sa  conscien¬ 
ce,  Le  héros,  s’il  survit,  connaît  les  succès  grisants  ;  s’il 
meurt,  l’histoire  le  glorifie;  sur  l’homme  de  bien  souvent 
les  ennemis  s’acharnent  et  toujours  son  nom  coule  à  l’ou¬ 
bli.  Quant  aux  grands  hommes,  il  yen  aurait  peut-être 
I  moins  s’il  y  avait  eu  plus  d’hommes  de  bien  ;  et  il  y  en 
,  aurait  peut-être  plus  si  la  gloire  n'était,  comme  une  femme, 

I  tant  amoureuse  des  soldats  et  des  baladins. 

Frère  Côme  fut  cet  homme-là.  A  tout  heure  il  eût  pu 
être  un  héros  et  nous  devrions  rougir  de  n’en  avoir  point 
fait  un  grand  homme. 

Jeannet  Baseilhac,  dit  Frère  Côme,  naquit  àPouyastruc, 
canton  des  Hautes-Pyrénées,  le  4  avril  1703.  Le  tableau 
généalogique  de  sa  famille  nous  apprend  que  son  grand- 
père,  son  père,  son  oncle,  son  cousin  et  un  de  ses  neveux 
exercèrent  la  profession  de  chirurgien. 

Il  grandit  donc  dans  l’«  atmosphère  »  ;  et  de  .même  que 
le  bruyant  rejeton  de  Rostand,  son  compatriote,  ne  songe  pas 
à  se  mettre  copiste  en  lisant  Cyrano,  le  futur  Frère  Côme 
pense  à  autre  chose  qu’à  se  mettre  rémouleur  en  voyant 
son  digne  père  affûter  ses  bistouris.  Mais  si  l’aiglon  eut 
peut-être  tort,  il  n’en  fut  pas  de  même  pour  Jeannet,  Ce¬ 
pendant  l’apprenti-chirurgicn  —  il  faut  l’avouer  —  con¬ 
quit  moins  vite  la  renommée  que  le  petit  chanteur  des 
bobos  et  des  cancans  de  Cambo. 

Son  père  éveille  son  esprit  à  l’observation,  habitue  son 
cœur  au  sang-froid  et  le  prépare  à  l'audace.  Les  Pyrénées 
lui  modèlent  une  âme  artiste  :  profonde  comme  les  gouffres, 
vivante  comme  les  torrents,  pacifique  comme  les  bois 
épais,  large  comme  les  étendues.  A  19  ans  il  part  pour 
faire  son  tour  de  P’rance,  laissant  en  faveur  de  son  frère 

(1)  Un  grand  chirurj-'ien  au  XVIll*  siècle,  Frère  Côme.  Thèse  dt 
doctoral  enmédecine,  p&r  le  D'Abbé  Chevreau  (Fii  min- 'Jidol,  édi¬ 
teurs). 


301 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


aîné  un  testament  qui  est  un  document  curieux.  Il  étu¬ 
die  à  Toulouse,  à  Montpellier,  puis  à  Lyon  où  son  cou¬ 
sin  ept  chirurgien.  Enfin  en  1724,  deux  ans  après  son  dé¬ 
part  de  Pouyastruc,  il  se  dirige  vers  Paris. 

11  arrive  mal.  Le  monde  médico-chirurgical  était  alors 
en  grande  effervescence.  Jusqu’ici  la  Faculté  de  médecine 
avait  monopolisé  l’enseignement  de  la  Chirurgie.  Les  ap¬ 
prentis  chirjirgiens  négligeaient  les  cours,  les  boycottaient 

—  déjà  !  — jugeant  leurs  maîtres  incompétents,  et  Maréchal, 
chirurgien  du  roi,  venaitd’obtenirdcslettres  patentes  auto¬ 
risant  la  rupture.  Jeannet,  sans  se  mêler  aux  querelles, 
occupe  une  place  de  chirurgien  externe  sous  le  célèbre  M. 
Boudou  ;  il  assiste  les  plus  grands  chirurgiens  de  l’épo¬ 
que  et  travaille  l'anatomie  sous  la  haute  direction  de  Wins- 
low.  Plusieurs  années  s’écoulent,  mais  l’argent  lui  manque 
pour  passer  ses  examens  de  maîtrise,  pour  payer  les  frais 
(()67  livres)  de  ce  que  l’on  appelait  alors  le  «  chef-d’œu¬ 
vre  ».  Les  escholiers  pauvres,  attendant  une  heure  plus 
fortunée,  s’engageaient  alors  aux  armées,  à  la  marine,  o 
ils  pouvaient.  Jeannet  devientle  chirurgien  ordinaire  du 
Prince  de  Lorraine,  évêque  de  Bayeux.  Il  va  donc  habiter 
l’ancienne  résidence  des  gouverneurs  de  Normandie,  et 
sous  la  direction  de  son  nouveau  maître,austère  janséniste, 
son  esprit  sérieux  se  trempe  encore.  Séjour  bref,  car  en 
1728  le  prélat  meurt  léguant  à  Jeannet  des  instruments  de 
chirurgie  ainsi  qu’une  somme  plus  que  suffisante  pour  le 
«  chef-d’œuvre  ».  11  revient  à  Paris  et  songe  à  se  faire  re¬ 
cevoir  maître-chirurgien.  Mais  depuis  la  fameuse  querelle, 
la  Faculté  s’abstenait  d’assister  aux  examens  des  appren¬ 
tis  chirurgiens,  et  comme  Jeannet  Baseilhac était  partisan 
delà  suzeraineté  de  la  Faculté,  il  attendait  sa  victoire  pour 
présenter  le  «.  chef-d’œuvre  » . 

C’est  alors  que  «  lassé  d’attendre  un  jour  qui  ne  devait 
plus  revenir  il  préfère  renoncer  à  la  maîtrise  et  se  décide 
à  prononcer  ses  vœux  ». 

Nous  aimons  croire  qu'il  avait  de  meilleures  raisons 
lorsqu’il  entra  dans  l’ordre  des  Feuillants  pour  devenir 
Frère  Côme. 

Feuillant,  il  reste  chirurgien.  Il  n'a  pasde  diplôme;  que 
lui  importe  I  puisqu’il  a  l’âme  d’un  créateur.  Le  mat  de 
la  pierre  est  la  maladie  en  vogue.  Nombre  de  chirurgiens, 
LeCat,de  Rouen,  Antoine  Louis  se  disputent  la  clientèle 
et  la  gloire.  Dans  le  silence  du  cloître  Frère  Côme  médite. 
Enfin  il  conçoit  le  lithotome  caché,  expérimente  sur  des 
animaux,  sur  des  cadavres.  Maître  de  sa  main,  il  pratique 
alors  la  délicate  opération,  puis  dans  le  Journal  de  Ver¬ 
dun  et  le  Journal  des  savants  il  publie  la  description  de 
son  instrument  et  le  récit  de  sa  première  victoire.  Un  au¬ 
tre  eût  fait  «  profiter  »  son  succès  ;  le  bon  frère  Côme  gar¬ 
de  l’anonymat. 

Ses  déboires  commencent,  Quoi,  il  n  a  pas  voulu  mon¬ 
ter  le  même  âne  que  ses  maîtres,  lui  un  inconnu,  sans  di¬ 
plôme,  et,  qui  plus  est,  un  moine  !  Frère  Côme  va  con¬ 
naître  la  misère  du  novateur.  Soulevée  par  Le  Cat,  l’.âca- 
démie,  la  grande  souveraine,  va  le  harceler.  Il  faut  lire 
la  thèse  de  notre  confrère  l’abbé  Chevreau  pour  déguster 
les  injustices. officielles  dont  un  grand  génie  fut  abreuvé. 
Nous  sommes  alors  sous  le  règne  joyeux  des  lettres  de  ca¬ 
chet.  Une  cabale  se  forme,  et  le  ministre  Saint-Florentin 

—  qu’on  retienne  le  nom  de  ce  saint-là  —  signe  une  let¬ 
tre  de  cachet  pour  «  éloigner  »  le  chirurgien.  Par  un  ha¬ 


sard  heureux,  un  courtisan  venait  d’être  guéri  grâce  à  la 
nouvelle  méthode;  il  montre  sa  pierre  au  roi;  Frère  Côme 
est  sauvé.  Mais  Le  Cat  ne  se  tient  pas  pour  battu  et  l’Aca¬ 
démie,  parle  honteux  rapport  de  Louis,  condamne  l’instru¬ 
ment,  Fauteur  et  la  méthode,  pareille  à  cette  autre  Acadé¬ 
mie  qui  interdit  aux  lettrés  des  mots  savoureuxdont  le  po¬ 
pulaire  fait  sa  gorge  chaude.  «Us  sont  là  quarante  qui  ont 
de  l’esprit  comme  quatre  »,  disait  Piron.  Le  bon  Frère 
Côme,  qui  connaissait  le  malicieux  auteur,  devait  passer 
de  bons  moments  avec  lui  aux  dépens  de  son  impuissante 
et  furibarde  ennemie. 

Le  grand  moine,  désormais  à  l’abri  des  vexations,  ré¬ 
pond  aux  hurleurs  en  multipliant  les  opérations.  On  ac¬ 
court  de  partout.  Sa  popularité  grandit.  Avec  les  béné¬ 
fices  qu’il  réalise  en  traitant  les  nobles  et  les  bourgeois, 
il  fonde  une  clinique  gratuite  pour  les  malheureux.  Tout 
ce  qu’il  gagne  sert  au  perfectionnement  de  son  œuvre  de 
charité.:  admirable  oubli  de  soi-même  !  C’est  dans  celte 
infirmerie  qu’il  pratique  pour  la  première  fois  la  taille 
hypogastrique  qui  selon  Scarpa  «  reste  à  jamais  un  mo¬ 
nument  de  gloire  pour  son  auteur  ». 

Entre  temps  il  s’occupe  d’eaux  minérales,  compose  une 
pâte  escharotique,  pâte  arsénicale  du  Frère  Côme,  pour 
les épithéliomas  cutanés.  L’ophtalmologie  le  séduit  aussi. 
«H  opérait  lacataracte  par  la  méthode  de  l’extraction  long¬ 
temps  avant  que  Daviel  n'eùtpubliéla  sienne».  La  méthode 
du  Frère  Côme,  l’extraction  transversale,  est  abandonnée. 
U  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  avait  inventé  des  instru¬ 
ments  d'une  grande  délicatesse  et  que,  l’adresse  de  sa 
main  aidant,  ses  opérations  l'éussissaient. 

Notons  aussi  que  le  premier,  paraît-il,  il  employa  le  ni¬ 
trate  d’argent  en  thérapeutique  oculaire.  Enfin  il  soutint 
de  tout  son  pouvoir  les  cours  provinciaux  d’accouche¬ 
ment  qui  devaient  former  des  sages-femmes  à  la  hauteur 
de  leur  tâche. 

Maintenant  que  nous  connaissons  l’homme  et  que  sa 
victoire  nous  est  un  sûr  garant  de  la  supériorité  de  sa 
méthode  sur  celle  de  ses  contemporains,  il  est  intéressant 
de  mettre  sous  les  yeux  du  lecleurcc  résumé  succinct  qu'on 
trouve  dans  V Encyclopédie  :  «  La  lame  tranchante  a  4  pou¬ 
ces  et  demi  de  long.  Cette  lame  a  une  gaine  dont  la  soie 
passe  dans  toute  la  longueur  d’un  manche  de  bois  qui 
peut  tourner  sur  elle.  Ce  manche  a  six  pans  ;  chaque  sur¬ 
face  est  à  une  distance  inégale  de  l’axe  de  l’instrument . 
An  moyen  d’un  ressort  à  bascule  dont  l’extrémité  inférieure 
entre  dans  des  engainures  sur  la  virole  du  manche,  on 
fixe  la  surface  qu'on  juge  à  propos,  sous  la  queue  de  la 
lame  tranchante,  de  façon  qu’on  peut  à  volonté  faire  sor¬ 
tir  la  lame  de  sa  gaine  de  5,  7,9,  11,  l'3,  15degrés.  Des 
chiffres  gravés  sur  chaque  surface  indiquent  le  degré 
d’ouverture  qu’elles  permettent.  Pour  se  servir  de  cet 
instrument  on  met  le  malade  en  situation.  On  fait,  sur 
sonde  cannelée,  l’incision  comme  au  grand  appareil  ;  l'o¬ 
pérateur  porte  alors  l’extrémité  de  la  gaine  du  lilhotome 
caché  dans  la  cannelure  de  la  sonde  ;  il  en  tient  le  man¬ 
che  avec  la  main  gauche,  puis  en  faisant  glisser  le  bec  du 
lithotome  le  long  de  la  cannelure  sous  l’os  du  pubis,  il 
introduit  son  instrument  dans  la  vessie  et  en  retire  la 
sonde  qui  n'est  plus  d’aucune  utilité.  11  faut  reconnaître 
la  pierre  et,  suivant  le  volume  dont  on  le  juge,  on  règle 
par  le  manche  de  l’instrument  la  grandeur  de  l’incision 
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dont  on  croit  avoir  besoin.  Les  choses  étant  ainsi  dispo¬ 
sées,  on  porte  le  dos  de  la  gaine  du  litbotome  sous  l’ar¬ 
cade  du  pubis.  On  ouvre  l’instrument  et  on  le  retire  tout 
ouvert  jusqu’au  dehors  en  conduisant  le  tranchant  de  la 
lame  suivant  la  direction  de  l’incision  extérieure.  Les  par¬ 
ties  sont  coupées  bien  net.  L’introduction  des  tenettes  se 
fait  facilement  et  l’on  achève  l’opération  par  l’extraction 
de  la  pierre.  » 

Affaibli  par  une  bronchite  chronique,  Frère  Cômc  mourut 
le  8  juillet  1781  ;  quelques  jours  avant  il  opérait  encore, 
luttant  «  comme  un  grand  tâcheron  qui  travailla  sans  re¬ 
pos  de  l’aube  au  soir  de  sa  vie  »,  et  instituant  les  pauvres 
ses  héritiers.  On  ne  lui  fit  pas  de  grandes  funérailles  : 
ministre,  il  n’avait  pas  pressuré  les  peuples,  général  il  n’a¬ 
vait  pas  saccagé  les  villes;  mais  humble  guérisseur,  il  avait 
consacré  sa  vie  au  soulagement  des  affligés.  Il  eut  mieux 
que  ces  pompes  ridicules  :  une  foule  recueillie  suivait  son 
corps  en  bénissant  son  nom. 

11  faut  lire  celte  thèse  bourrée  de  notes,  de  citations 
curieuses,  agrémentée  de  jolies  planches  qui  font  revivre 
la  géniale  figure  du  Frère  Côme.  11  faut  lire  le  récit  de 
cette  vie  sobrement  contée  par  un  ardent  admirateur. 
L’abbé  Chevreau  a  écrit  autre  chose  qu’une  belle  thèse, 
il  a  fait  une  bonne  œuvre.  Nous  regrettons  pour  terminer 
d’avoir  à  relever  une  phrase  de  sa  prétace.  «  L’Eglise,  ci- 
le-t  il,  abhorre  le  sang  ».  L’exemple  surhumain  du  Frère 
Côme  ne  saurait  pourtant  nous  faire  oublier  celui  du  pè¬ 
re  Janvier  qui  cet  hiver  prononçait  des  mots  sanguinai¬ 
res  à  l’égard  des  hérétiques.  Mais  pourquoi  mêler  ce  cri 
lugubre  du  hibou  à  l’harmonieuse  et  sereine  chanson 
qu’exhale  encore  dans  le  Temps  la  mémoire  du  grand 
Frère  Côme,  Raoul  Lecoutour. 

- - — 
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POUMONS 

Formes  cliniques  et  pathogénie  des  foyers 

pneumoniques  tuberculeux,  par  le  D'  Braun  (Thèse 

Paris  1911.) 

Ce  travail,  fait  sous  l’inspiration  de  M.  Bezançon,  est  consacré 
à  l’étude  des  foyers  pneumoniques  tuberculeux  localisés  qu'il  y 
a  lieu  de  distinguer  de  la  pneumonie  caséeuse  lobaire  classi¬ 
que.  Quoique  se  manifestant  au  début  par  les  mêmes  signes 
physiques  fonctionnels  et  généraux,  ils  en  diffèrent  par  leur  évo¬ 
lution  en  ce  qu’ils  sont  susceptibles,  après  une  phase  de  nécrose 
plus  ou  moins  étendue,  de  régression  plus  ou  moins  impor¬ 
tante  et  même  d’une  guérison  relative. 

Les  foyers  pneumoniques,  en  général  uniques,  apparaissent  tan¬ 
tôt  comme  première  manifestation  dune  tuberculose  jusqu’alors 
cliniquement  latente,  tantôt  secondaires  chez  des  tuberculeux 
avérés  et,  dans  ce  cas,  siègent  à  distance  des  lésions  primitives, 
soit  du  même  côté,  soit  du  côté  opposé  ;  leur  siège  le  plus  fré¬ 
quent  est  la  partie  moyenne  du  poumon  au  voisinage  de  la  scis¬ 
sure  interlobaire. 

L’apparition  du  foyer  est  brusque  et  la  symptomatologie  est  au 
début  celle  de  la  pneumonie  aiguë;  mais  on  constate  souvent  une 
phase  prémonitoire  plus  ou  moins  marquée  qui  est  caractérisée 
par  les  signes  habituels  de  l’imprégnation  tuberculeuse.  Dès  le 
début,  l’examen  des  crachats,  qui,  histologiquement,  présentent 
les  mêmes  éléments  que  dans  la  pneumonie  aiguë  (gouttelettes 
d’exsudat  albumineux  sur  fond  de  mucus,cellules  endothéliales 
intactes)  permet  de  constater  la  présence  du  bacille  de  Koch. 
La  formule  sanguine  est  celle  de  toute  poussée  évolutive  :  au  dé¬ 
but  leucocytose  et  polynucléose,  puis  léger  degré  de  mononu¬ 
cléose  et  éosinophilie  si  l’évolution  est  favorable. 

L’évolution  est  variable.  Le  plus  souvent,  après  la  phase 


aiguë  plus  ou  moins  longue,  la  fièvre  diminue  sans  déferves¬ 
cence  brusque  ;  l’état  général  s'améliore  au  point  qu’après 
plusieurs  mois  le  malade  peut  reprendre  son  travail  ;  dans 
d’autre  cas  la  rémission,  moins  complète,  ne  constitue  qu’une 
ébauche  de  convalescence  interrompue  bientôt  parla  produc¬ 
tion  de  nouveaux  foyers  ou  par  l’évolution  vers  une  tubercu¬ 
lose  chronique  progressive. 

Localement,  les  signes  physiques  du  foyer  persistent  long¬ 
temps  puis  se  transforment,  faisant  place  à  des  symptômes  d’a¬ 
bord  pseudo-cavitaires,  puis  cavitaires. 

Le  diagnostic  se  pose  au  début  avec  les  pneumopathies  aiguës, 
surtout  avec  la  pneumonie  à  pneumocoques  et,  dans  les  cas 
atténués,  les  congestions  pleuro-pulmonaires,  les  spléno-pneii- 
monies  et  la  pleurésie  interlobaire  ;  il  repose  presque  exclusi¬ 
vement  sur  la  recherche  du  bacille  de  Koch . 

La  nature  tuberculeuse  du  processus  étant  reconnue,  il  fau¬ 
dra  différencier  ces  foyers  à  allure  pneumonique  de  la  pneu¬ 
monie  caséeuse  lobaire  ;  le  diagnostic  ici  repose  surtout  sur 
l’évolution  :  dans  la  pneumonie  caséeuse,  l’état  général  va  en 
s’aggravant  parallèlement  aux  progrès  de  la  lésion  ;  dans  les 
foyers  plus  localisés  l’état  général  s’améliore  progressivement 
malgré  l’apparition  des  phénomènes  nécrotiques  du  paren¬ 
chyme. 

La  maladie,  même  dans  les  cas  graves,  ne  tuant  qu’à  échéance 
lointaine,  l'autopsie  ne  permet  pas  de  connaître  exactement  les 
lésions  anatomo-pathologiques  du  début,  mais  cette  lacune  est 
comblée  par  l'examen  des  crachats  et  l’expérimentation  ;  l’exa¬ 
men  des  crachats  montre,  au  début,  la  même  réaction  alvéo¬ 
laire  que  dans  la  pneumonie  franche,  plus  tard  un  stade  de 
caséification  et  de  nécrose.  L’inoculation  dans  la  trachée  de  do¬ 
ses  importantes  de  matière  tuberculeuse  reproduit  chez  le  lapin 
et  le  cobaye  des  foyers  d’alvéolite  massive  à  type  pneumonique, 
entraînant  rapidement  l’hépatisation  d'une  partie  importante 
du  poumon,  qui  se  caséifie  ensuite  et  donne  au  bout  de  plu¬ 
sieurs  semaines  des  lésions  comparables  à  celles  qu’on  voit  chez 
l'homme.  Les  foyers  pneumoniques  tuberculeux  doivent  donc 
être  considérés  comme  une  alvéolite  aiguë  à  bacille  de  Koch, 
secondairement  caséique  et  ils  sont  vraisemblablement  dus  à 
une  infection  canaliculaire  par  aspiration  de  produits  tubercu¬ 
leux  provenant  d  un  autre  foyer  préexistant. 

L’étude  de  ces  loyers  présente  un  grand  intérêt  pronostique  : 
après  des  apparences  de  haute  gravité,  au  début,  l’affection  est 
susceptible  d’aboutir  à  une  amélioration  notable  et  à  uneguéri- 
son  relative,  les  foyers  à  allure  aiguë  doivent  être  traités  au  dé¬ 
but  comme  des  pneumonies  vraies.  On  doit  prescrire  toute  mé¬ 
dication  susceptible  d’exagérer  les'phénomènes  aigus  tels  que  la 
créosote  et  surtout  la  tuberculine.  R.  O. 

Action  de  la  pleurésie  de  nature  tuberculeuse 

sur  la  maladie  causale  ;  par  H.  Koniger.  {Zeits¬ 
chrift  fiir  Tuberculose,  septembre  1911,  p.  521.) 

La  pleurésie  tuberculeuse  et  plus  spécialement  celle  qui  sur¬ 
vient  à  un  stadejprécoce  de  la  tuberculose  pulmonaire  exerce,  d’a¬ 
près  l’auteur,  une  influence  bienfaisante  sur  l’évolution  ulté¬ 
rieure  de  la  maladie  causale.  Sur  78  cas  observés  on  constata 
dans  presque  tous,  trois  cas  seulement  faisant  exception,  une 
amélioration  immédiate  de  l’état  général  caractérisée  par  une 
augmentation  de  poids  en  même  temps  que  la  disparition  de 
tous  les  symptômes  pulmonaires  tant  physiques  que  fonction¬ 
nels.  Dans  70  p.  100  des  cas  de  pleurésie  initiale,  la  guérison 
apparente  se  maintenait  de  un  à  sept  ans  après  la  pleurésie. 

Ce  n'est  pas  l’action  mécanique  de  l’épanchement  qu’invoque 
l'auteur  pour  expliquer  cette  influence  favorable  de  la  pleuré¬ 
sie,  car  l’amélioration  serait  également  nette  dans  les  cas  de 
pleurésie  sèche  et  dans  ceux  de  pleurésie  à  petit  épanchement; 
il  s’agirait  d’après  lui  uniquement  d’une  action  bio-chimique. 

R.  O. 

Les  leucocytes  dans  la  tuberculose  pulmonaire  ; 

par  MM.  Sous-Cohen  et  Sthickler  {American  journ.  oj. 

med.  Science,  novembre  1911.) 

Chez  50  tuberculeux,  il  a  été  pratiqué  182  examens  de  sang 
dans  le  but  de. déterminer,  s’il  existe  chez  ces  malades  une  re¬ 
lation  quelconque  enire  la  formule  sanguine  et  l’évolution  du 
processus  morbid/. 
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Ces  recherches  ont  montré  que  l’amélioration  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  s’accompagne  en  général  de  lymphocytose. 
Par  conlre  quand  se  produit  une  aggravation  dans  l’état  des 
malades,  la  proportion  des  polynucléaires  augmente  aux  dépens 
des  lymphocytes,  aucun  des  autres  types  de  globules  blancs  ne 
serait  inllucncé  par  la  marche  du  processus. 

D  une  manière  générale,  l’état  des  leucocytes,  dans  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire,  correspond  surtout  au  degré  de  résistance  du 
patient.  L’étude  de  leurs  modifications  fournil  un  clément  im¬ 
portant  do  pronostic. 

Da  la  aîgnification  de  cet^iasns  irâles  au  niveau 

des  sommets  pulmonaires  ;  p:xT  M.  Kübbs.  (Zeitsch. 

fur  klin.Mediz.,  1911,  lA  VIII.) 

Chez  malades  étudiés  par  l’auteur  et  qui  se  plaignaient  de 
douleurs  dans  la  poitrine  ou  dans  le  dos,  de  toux  et  d’expecto¬ 
ration,  de  dyspnée,  d’efiort,  d’anorexie  et  de  fatigue  générale, 
onEconstatait  à  l’auscultation  au  niveau  du  sommet,  le  plus 
souvent  le  droit,  l’existence  d'un  bruit  accessoire  assez  constant 
rappelant  le  râle  sec  ou  humide  à  bulles  moyennes.  Sous  l’in- 
fluence'de  la  toux, ce  biuii  tendait  plutôt  à  diminuer,  en  même 
temps  on  notait  à  ce  niveau  une  inspiration  rude  et  de  l’expira- 
tion'prolongée.  Ce  symptôme  observé  chez  des  sujets  dont  l’âge 
variait  de  vingt  à  trente-cinq  ans  et  dont  les  deux  tiers  ne.pré- 
sentaient  pas  d’antécédents  tuberculeux,  était  remarquable¬ 
ment  constant  et  souvent  persistait  des  semaines  à  la  môme 
place  et  avec  le  même  caractère. 

A  en  juger  d’après  la  localisation  et  le  caractère  descendant 
des  râles,  on  pouvait  se  croire  en  droit  de  diagnostiquer  une  tu¬ 
berculose  du  sommet  pulmonaire:  cependant  ce  diagnostic 
était  infirmé  par  l’absence  do  fièvre,  d  amaigrissement,  de  ma¬ 
tité  et  par  les  résultats  négatifs  de  l’examen  des  crachats,  de 
l’épreuve  delà  tuberculine  et  de  l’examen  radioscopique;  d’au¬ 
tre  paî  t,  chez  plusieurs  de  ces  malades,  ces  troubles  s’accen¬ 
tuaient  périodiquement  surtout  au  printemps  et  à  l’automne, 
celle  accentuation  s’accompagnait  d’un  catarrhe  pharyngé  et 
trachéal  des  plus  nets.  On  était  ainsi  amené  à  penser  qu’on 
avait  affaire  à  une  exaceibalion  de  bronchite  dironique.  Et  de 
fait  l’observation  ultérieure  confirma  ce  diagnostic  en  montrant 
la  disparition  des  râles  co’incidant  avec  l’améliora! ion  des  si¬ 
gnes  de  la  pharyngite  cl  de  la  laryngo-trachéi'e.  11.  O. 

La  pleuré si(B  des  vieillards  ;  par  le  D’’  CRÉriN.  {Thèse 
Paris, [Qi2.) 

Ce  très  consciencieux  travail  développe  et  confirme  les  idées 
émises  dans  un  arlîcle  paru  ici  même  il  y  a  quelques  mois.  11 
tend  à  établir  la  fréquence  delà  pleurésie  sénile  dont  l’auteur  a 
pu  constater  04  cas  chez  ?.0fX)  vieillards  obseivés  en  d.ux  an¬ 
nées  dans  notre  service  de  Nanterre. 

La  symptomatologie  est  fl  liste  et  se  résume  en  deux  symptô¬ 
mes  essentiels,  l’un  fonctionnel  :  la  dyspnée,l'autre  phvsique  la 
matité.  De  cette  pauvreté  des  syûiplômes  découle  la  latence  as- 
'sez  fréquente  de  l’affection  qui  constitue  alors  une  trouvaille 
d’autopsie. 

La  pleurésie  séro-fibrineuse  des  vieillards  est  le  plus  souvent 
une  pleuréîic  tuberculeuse.  Alors  même  que  l’histoire  clinique 
fait  penser  à  une  pleurésie  mécanique  ou  à  un  hydrothorax,  il 
s'agit  souvent  d’une  tuberculose  pleuia'.e  et  la  fréquence  des 
épanchements  pleuraux  purement  mécaniques  s’en  trouve  di¬ 
minuée  d’autant. Une  réaction  de  la  plèvre  accompagne  souicnf, 
d’autre  paît,  les  pneumopathies  aiguës  et  peut  déterminer  soit 
une  pleurésie  hémorragique,  soit  une  pleurésie  purulente.  Quoi¬ 
qu’il  en  soit,  la  nature  et  la  cause  de  l’épanchement  sont  préci¬ 
sés  par  l’examen  cytologique,  la  réaction  de  Rivalta,  les  cultu¬ 
res  et  les  inoculations  au  cobaye. 

En  raison  des  lésions  cardio-vasculaires  et  rénales  fréquentes 
chez  le  vieillard,  la  pleurésie  comporte  chez  lui  une  très  grande 
gravité.  La  mort  subite  est  relativement  fréquente. 

La  thoracenlèse  est  le  traitement  de  choix  ;  elle  doit  être  pra¬ 
tiquée  sitôt  le  diagnostic^établi  et  fréquemment  renouvelée  dès 
que  l’épanchement  tend  à  se  reproduire.  R.  O. 

Les  hémoptysies  tuberculeuses  :  par  le  Dr  Malhieu- 
l’ierre  Weil.  (r/ièsc  Paris,  191?.) 

Accident  fréquent  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire, 


l’hémoptysie  peut  n’être  que  la  manifestation  unique  d'une  tu¬ 
berculose  éteinte  ou  pres([uo  éteinte  ou  être  symptomatique  au 
contraire  d’une  tuberculose  active  et  grave. 

A  ce  point  de  vue.  l’auteur  attribue  une  importance  capitale  à 
la  notion  des  poussées  évolutives  telle  qu’elle  a  été  mise  en  re¬ 
lief  par  Besançon  et  de  Serbonnes  et,  s’appuyant  sur  elle,  il  dis¬ 
tingue  deux  variétés  d’hémoptysies  tuberculeuses  ; 

Tantôt  l'hémoptysie  survient  brusquement,  fortuitement,  sans 
s’accompagner  d’aucun  des  symptômes  de  l’imprégnation  bacil¬ 
laire,  à  la  manière  d’un  accident  mécanique  qui  résume  à  lui 
seul  tout  le  processus  morbide.  Tantôt,  au  contraire,  l’hémop¬ 
tysie  est  liée  à  une  évolution  des  lésions  pulmonaires  en  pleine 
activité.  Celle-ci,  hémoptysie  par  poussée  évolutive, s’oppose  net¬ 
tement  à  la  précédente,  l’hémoptysie  sans  poussée. 

L’hémoptysie  par  poussée  évolutive,  à  l’étude  de  laquelle  est 
consacrée  la  partie  la  plus  importante  de  ce  travail,  est  précédée 
d’une  période  pendant  laquelle  apparaissent  les  symptômes 
fonctioiinels  et  généraux  de  l’imprégnation  tuberculeuse  et  no¬ 
tamment  la  fièvre. 

L’hémoptysie  apparaît  lorsque l’hyperthermie  est  arrivée  à  son 
acmé.  Elle  peut  provoquer  un  abaissement  brusque  et  passager 
de  la  température.  Après  l’hémoptysie,  la  température  tend  à 
baisser,  revient  à  la  normale  dans  les  cas  favorables  et  ne  fait 
que  s’en  rapprocher  dans  les  cas  graves. 

Les  crachats  renferment  presque  toujours  des  bacilles  tuber¬ 
culeux  ;  ces  crachats  hémopto’iques  sont  très  riches  en  cellules 
pulmonaires  ;  lorsqu  il  existe  en  même  temps  une  réaction 
bronchique  intense,  l’expectoration  renferme  un  grand  nombre 
de  polynucléaires  intacts  ;  avant  l’hémoptysie  et  souvent  long¬ 
temps  après  elle,  le  crachat  est  histologiquement  hémorragique. 

1. 'élude  de  la  formule  sanguine  montre  l’existenc-',  au  cours 
de  la  poussée  hémo P to'i’que  des  deux  périodes  (leucocytosc,  po¬ 
lynucléose  et  abaissement  du  nombre  des  éosinophiles,  puis  leu¬ 
copénie,  mononucléose  et  éosinophilie),  qui  caractérisent  toute 
poussée  tuberculeuse.  L’intensité,  lors  de  l’hémoptysie,  de  la 
leucocytoseet  de  la  polynucléose  permet  de  mesurer  la  gravité 
de  la  poussée. 

Rapidement,  après  la  poussée,  la  courbe  pondérale  s’élève  et 
les  urines  présentent  des  décharges  hydrique  (  t  chlorurée.  Au 
moment  de  l’hémoptysie' l’hypertension  artérielle  est  incons¬ 
tante,  passagère  et  variable  d’intensité.  Aucun  signe  stéthosco¬ 
pique  important  ne  vient,  le  plus  souvent,  se  surajouter  aux  si¬ 
gnes  anciens,  sauf  lors  des  pou^sres  graves. 

La  gravité  variable  des  hémoptysies  par  poussées  évolutives 
permet  de  leur  décrire  trois  forinoscliniques  :  légère,  commune 
Cl  grave, cette  dernière  caractérisée  par  sa  longue  durée,  parl’cxa 
g.raiion  manifeste  des  lésions  pulmonaires  à  sa  sui'c,  et  par  la 
persistance  d’un  cerlrin  degré  d'hyi'erlhcrmie. 

La  distinction,  fondamentale  au  point  de  vue  clinique  entre 
riiémoptysio  par  poussée  et  l’hémoptysie  sans  poussée,  ne  l'est 
pas  moins  pour  le  pronosiic. 

L’hémoptysie  par  poussée  cd  grave  :  elle  est  symptomatique 
d’une  exagération  des  lésions  pulmonaires  çt,  alors  même  qu’elle 
n  est  suivie  d'aucune  modifkalion  des  signes  stéthoscopiques, 
elle  est  venue  révéler  une  tuberculose  active  qui  ne  demande 
qu’à  évoluer.  L'hémoptysie  non  accompagnée  de  poussée  paraît 
au  contraire  relativement  bénigne  et  symptomatique  d’une  lé¬ 
sion  presque  étêiate. 

D’une  façon  générale,  les  hémoptysies  semblent  en  rappoit 
avec  les  lésions  de  la  tuberculose  fibreuse.  La  présence,  en  plein 
terrain  fibreux,  de  larges  cavités  vasculaires  rend  compte  de  la 
facilité  du  processus  hémorragique.  Dans  les  hémo;  tysies  par 
poussée  évolutive,  il  semble  qu’on  doive  attribuer  l’hémorragie 
à  une  ulcération  du  vaisseau  ;  dans  les  hémoptysies  sans  pous¬ 
sée,  la  rupture  semble  être  d’ordre  mécanique  et  souvent  ralla- 
chablc  aux  causes  déterminant  une  hypertension  artérielle. 

Bien  que  la  distinction  établie  par  l’auteur  enlie  les  deux 
grandes  variétés  d’hémoptysie  paraisse  quelquefois  reposer  sur 
des  bases  un  peu  fragiles  et  qu’on  doive  fatalement  songer  aux 
nombreux  cas  intermédiaires  qui  ne  rentrent  aisément  ni  dans 
l’une  ni  dans  l’autre  des  catégories,  ce  travail  n'en  constitue  pas 
moins  une  élude  très  documentée  et  très  intéressante  qu'on  lira 
avec  grand  profit.  R.  O. 
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CONSULTATIONS  MEDICALES 

Traitement  de  l’hémoptysie. 

En  présence  d'un  malade  atleint  d'une  hémoptysie,  il 
sera  le  plus  souvent  nécessaire  de  renoncer  aux  principes 
qui  guident  habituellement  le  praticien  soucieux  d’insti- 
uiuer  une  thérapeutique  rationnelle.  De  tels  malades  ne 
doivent  en  ciTet  ni  être  interrogés  longuement,  ni  être 
remués  ou  déplacés  pour  une  auscultation  attentive.  Si 
donc  on  ne  connaît  pas  l’histoire  antérieure  du  malade 
et  si  l’entourage  ne  peut  fournir  de  renseignements  utiles, 
on  remettra  à  plus  tard  l’examen  détaillé  et,  renonçant  à 
une  thérapeutique  éliologique  dont  les  éléments  font  dé¬ 
faut,  on  instituera  tout  d’abord  un  traitement  d’urgence. 

A.  Trai'ement  d’urgence  de  l’hémoptysie  : 

11  varie  moins  suivant  la  cause  que  suivant  '  abondance 
du  crachement  de  sang. 

1°  Atout  sujet  hémoptoïque,  on  prescrira  avant  tout 
l’immobilité  absolue  ;  le  malade  sera  étendu  sur  le  dos, 
mais  la  tête  relevée  en  position  assise  ou  demi  assise  ; 
lachambre  sera  aérée,  fraîche,  sans  lumière  trop  crue  et 
surtout  sans  bruit  et  sans  agitation. 

2°  En  même  temps,  on  aura  recours  au  divers  procédés 
susceptibles,  par  voie  réflexe,  de  retentir  sur  la  circula¬ 
tion  pulmonaire  :  application  de  ventouses  sur  la  partie 
antérieure  du  thorax  et  de  sinapismes  sur  les  jambes  et 
les  cuisses  ;  ingestion  de  petits  morceaux  de  glace,  ap¬ 
plication  de  glace  sur  la  poitrine  ou  sur  le  scrotum. 

Dans  les  hémoptysies  de  faible  ou  do  moyenne  inten¬ 
sité,  on  sc contentera  au  début  de  ces  quelques  mesures  ; 
très  souvent,  sous  leur  seule  influence  ou  plutôt  par  ten¬ 
dance  à  la  guérison  spontanée,  le  crachement  de  sang  s’ar¬ 
rête  ;  si  au  contraire,  il  tend  à  persister,  d'autres  moyens 
seront  utilisés  que  nous  indiquerons  un  peu  plus  loin 
(traitement  dos  hémoptysies  prolongées). 

3°  Lorsque  la  quantité  de  sang  expectorée  est  plus  con¬ 
sidérable  et  immédiatement  inquiétante  par  son  abondance 
même,  une  thérapeutique  plus  active  s’impose. 

Tout  d’abord,  on  pratiquera  la  ligature  des  membres  à  la 
racine  des  cuisses  et  des  bras  au  moyen  de  bandes  de 
flanelle  qu’on  serre  assez  fortement  pour  empêcher  la  cir- 
culaliou  veineuse  sans  arrêter  la  circulation  artérielle  ; 
le  sang  s'accumulant  dans  les  membres,  décharge  d'autant 
la  petite  circulation  ;  quand  l’effet  est  obtenu,  on  relâche 
les  bandes  lentement,  quitte  à  les  serrer  à  nouveau  si  l’hé¬ 
morragie  menace  de  recommencer. 

depuis  on  fera,  pour  calmer  la  toux  qui  augmente  l’hé¬ 
moptysie,  une  injection  de  morphine  ou  d'héroïne  ;  on 
s'efforcera  en  revanche,  malgré  les  suggestions  de  l’entou¬ 
rage  d'cviler  la  classique  injection  d’ergotine  dont  l'inef¬ 
ficacité  est  constante. 

Les  autres  procédés  à  emfiloyer  varieront  suivant  que 
la  pression  artérielle,  qu’il  faut  toujours  s’efforcer  de  me¬ 
surer,  est  supérieure  ou  inférieure  à  lanormale. 

5°  Lorsqu'il  y  a  hypotension  ou  tension  normale,  on 
n’hésitera  pus  à  injecter  un  demi-centimètre  cube  de  la 
solution  de  chlorhydrate  d’adrénaline  au  millième, soit  un 
demi-inilligrainmc  d’adrénaline, injection  qu’on  peut  renou¬ 
veler  après2  heures  ;  (l’emploi  de  l’adrénaline  peut  n’ètre 
pas  sans  inconvénient,car  â  la  vaso-constriction  immédiate 
qu'elle  provoque  succède  une  vasodilatation  secondaire 
qui  favorisera  peut-être  le  retour  de  rhémo(>tysie,  mais  il 
s'agit  ici  de  cas  d’urgence  cù  l'hémorragie,  par  son  im¬ 
portance,  met  immédiatement  la  vie  du  malade  en  danger 
et  où  il  faut  se  préoccuper  avant  tout  d’obtenir  son  arrêt 
aussi  promptement  que  possible.) 

Simullanément  on  prescrira  du  chlorure  de  calcium: 


Chlorure  de  calciun  cristallisé .  4  gr. 

.sirop  d’opium . .  30  gr. 

Eau  de  tilleul . Q.  S.  pour  120  cc. 

par  cuillerée  à  bouche  d’heure  en  heure. 

On  pourra  d’autre  part  recourir  aux  injections  de  sérum 
frais  de  cheval,  suivant  la  méthode  de  1*.  E.  Weil  ou,  à 
défaut,  de  sérum  antidiphtérique  ou  antitétanique  dont 
on  injecte  10  à  20  cc.  ; 

Et  enfin  dans  un  cas  vraiment  alarmant  avec  menace  de 
syncope,  il  serait  indiqué  de  recourir  â  l’injection  intra¬ 
veineuse  massive  de  sérum  physiologique  en  même  temps 
qu’aux  injections  sous-cutanés  d’huile  camphrée, et  d’éther. 

Quant  à  l’emploi  du  sérum  gélatiné,  recommandé  par 
quelques  auteurs  malgré  les  accidents  qu’il  a  provoqués, 
il  ne  saurait  être  considéré  comme  médicament  d’urgence 
dans  la  pratique  courante,  les  précautions  nécessitées  par 
une  préparation  soigneuse  demandant  plusieurs  jours. 

0°  Lorsqu’au  contraire  l’hémoptysie  abondante  s’ac¬ 
compagne  d'hypertension  artérielle,  on  recourra  aux  hy¬ 
potenseurs  et  on  conseillera  tout  d’abord  des  inhalations  de 
nitrite  d’amyle,  comme  dans  l’angine  de  poitrine  (le  con¬ 
tenu  d’une  des  ampoules  de  commerce  sur  une  compresse 
qu’on  place  sous  le  nez  du  malade)  ;  ou  bien  l’usage 
interne  delà  trinitrlne. 


Une  cuillerée  à  soupe  d’heure  en  heure  sans  dépasser 
toutefois  quatre  cuillerées  ; 

On  peut  aussi  administrer  la  trinitrine  par  voie  sous- 
cutanée. 

Solution  alcoolique  de  trinitrine  au  100“  XL  gouttes. 
Eau  distillée .  10.ee. 


Injecter  1/4  de  seringue  de  Pravaz  2  ou  trois  fois  dans 
la  journée; 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  on  recourra  utilement  h 
l’ipéca  qui  agit  comme  hypotenseur  et  comme  décon¬ 
gestionnant  ; 

On  prescrira  : 

Poudre  d’ipéca .  0  gr.  10 

Pour  un  paquet  ;  prendre  un  paquet  toutes  les  demi- 
heures,  puis  en  espaçant  lorsque  l'état  nauséeux  apparaît. 

Ou  bien  : 

Poudre  d’ipéca .  .  1  gr.  50 

Sirop  d’ipéca .  40  gr. 

Sirop  diacode .  60  gr. 

Sirop  d'écorces  d’oranges  amères .  50  gr. 

1  cuillerée  à  soupe  d’heure  en  heure. 

Dans  les  cas  les  plus  graves,  on  pourra  môme,  suivant 
la  méthode  de  Trousseau  et  de  Grisolle,  employer  l’ipéca 
â  dose  vomitive,  en  formulant  : 

Poudre  d’ipéca .  1  gr.  50 


Diviser  en  trois  paquets,  à  prendre  à  dix  minutes  d'in- 
lervalleavec  un  peu  d’eau  tiède  : 

Enfin  ou  pourra  employer  l’extrait  de  gui  ; 

Exti  ait  aqueux  de  gui  frais .  0  gr.  05 

Pour  une  pilule,  en  prendre  cinq  à  six  dans  la  journée. 

Judicieusement  maniés,  les  divers  procédés  que  nous  ve¬ 
nons  d’indiquer  permettront  de  lutter  utilement  contre 
le  plus  grand  nombre  des  hémoptysies.  Ils  ne  pourront 
rien  contre  l'hémoptysie  foudroyante  qui  succède  à  la  rup¬ 
ture  d’un  anévrisme  de  l’aorte,  mais  dans  tous  les  autres 
cas,  mêm“  dans  les  grandes  hémoptysies  des  cavitaires, 
ils  pcriuetiront  le  plus  souvent  de  parer  aux  accidents 
immédiat'^^m('iil  menaçants. 

(Le  traitement  (les  hémoptysies  prolongées  et  le  traite¬ 
ment  dé  la  période  post-hémorragique  seront  exposés  dans 
la  prochaine  consultation,)  R.  Oppenheim. 
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TRAVAUX_0RIG1NAUX 

De  la  tuberculose  osseuse  à  foyers 
multiples  chez  l’enfant  (1)  ; 

Par  le  D'  Jacquee  CALVÉ  (do  Bcrck.) 

La  multiplicité  des  foyers  chez  un  malade  atteint  de 
tuberculose  osseuse  est,  relativement,  peu  connue.  Les 
livres  classiques  ne  la  mentionnent  pas,  et  cependant 
cette  manifestation  clinique  de  la  tuberculose  osseuse 
mérite,  à  divers  égards,  d’attirer  l’attention.  Fréquente, 
elle  permet  de  considérer  la  tuberculose  osseuse  sous 
son  véritable  jour  et  pose  des  indications  thérapeutiques 
précises. 

Fréquence. 

Si  on  envisage  la  question  en  ne  considérant  que  les 
foyers  cliniquement  appréciables,  on  peut  estimer  à  10  % 
le  nombre  des  foyers  multiples  par  rapport  aux  foyers 
uniques.  Ce  pourcentage  n’a  qu’une  valeur  toute  relative. 
En  réalité,  les  autopsies,  les  examens  radiographiques,  en 
mettant  à  découvert  des  foyers  latents,  non  décelables 
cliniquement,  montrent  que  cette  proportion  est  beau¬ 
coup  trop  faible.  (Voir  plus  loin.) 

Statistiques.  —  En  1903,  lorsque  nous  étions  internés 
à  rilôpital  Maritime  de  Berck,  mon  ami  le  D"  Guillaume- 
Louis  et  moi,  avions  relevé,  sur  3.210  cas,  302  cas  de 
foyers  multiples,  soit  une  proportion  de  9,4  %  , 

En  1912,  la  population  actuelle  de  l’Hôpital  Maritime 
donne,  sur  1,080  malades,  115  cas  de  foyers  multiples, 
soit  10,6  % . 

En  1910,  le  D''  Claeys,  lorsqu’il  était  assistant  du  IV 
Brocaaux  Enfants-Malades  (statistique  publiée  dans  les 
Archives  de  Médecine  des  Enfants,  mai  1910),  avait 
établi  que  sur  3,750  cas,  on  trouvait  13  %  de  foyers 
multiples. 

Enfin,  sur  869  enfants  sortis  en  1910  de  rilôpital  Mari¬ 
time,  il  y  avait  85  cas  de  foyers  multiples,  soit  9,8  %  . 

Sur  les  malades  de  la  ville,  on  trouve,  à  peu  près,  la 
même  proportion. 

Nombre  des  foyers. 

Ce  nombre,  chez  le  même  malade  porteur  de  foyers 
osseux  multiples,  varie  de  2  à,  12. 

Sur  85  cas  : 


2  foyers  dans .  26  cas 

3  »  »  19  cas 

4  »  »  15  cas 

5  »  »  5  cas 

6  »  »  8  cas 

7  »  -  >1  4  cas 

8  »  ))  2  cas 

9  »  »  — . .  3  cas 

10  »  »  2  cas 

11  »  »  0  cas 

12  »  »' .  1  cas 


Cette  statistique  ne  porte  que  sur  des  enfants  de  3  à  15 
aps,  âges  minimum  et  maximum  des  enfants  admis  à 
l’Hôpital  Maritime. 

3  ans .  28  cas 

4  ans .  Il  cas 

5  ans .  5  cas 

6  ans .  4  cas 


(1)  Communication  faite  h  la  Société  des  Etudes  Scientifiques  con¬ 
tre  la  tuberculose  (séance  du  9  mai  191Î). 


7 

»  ona 

9  ans . 

.  1  cas 

10  ans . 

10 

.  6  cas 

^no 

.  3*  cas 

la  anc 

.  3  cas 

15  ans. . . 

_ ! .  1  cas 

Répartition. 

Si  on  divise  les  foyers,  par  ordre  d’importance  des  os 
atteints,  Q-a.  petits  foyers  (spina  ventosa,  ostéites  du  cal¬ 
canéum,  du  cubitus,  du  radius,  du  malaire,  du  frontal, 
etc...),  et  en  gros  foyers  (coxalgie,  mal  de  Pott,  tumeur 
blanche  du  genou),  les  statistiques  montrent  des  affinités 
de  groupement  très  nettes  : 

Petits  foyers . 

a)  Les  petits  foyers  s'associent  entre  eux. 

On  trouve  dans  la  thèse  du  Bailleul  ^Paris,  1911)  : 

Sur  251  cas  de  spina  ventosa  associés  à  d'autres  foyers  : 

224  associés  à  d’autres  spina  ventosa  ou  à  d’autres 
petits  foyers  ; 

27  associés  à  coxalgie,  mal  de  Pott  ou  tumeur  blanche 
du  genou. 

b)  Chez  le  môme  malade,  les  petits  foyers  sont  nom¬ 
breux  de  3  à  12  ans. 

c)  Ils  s’associent  fréquemment  à  des  gommes  cutanées 
et  h  des  adénites  suppurées. 

d)  Ils  frappent,  de  préférence,  les  petits  enfants  de  2  à 
5  ans. 

Leur  groupement  réalise  \&  type  clinique  habituel  de 
la  tuberculose  de  la  premièrs  enfance,  qui  se  manifeste 
rarement  par  un  seul  foyer. 

Sur  274  cas  de  spina  ventosa  (Bailleul),  il  y  en  avait; 

251  cas  associés  à  d’autres  foyers  ; 

23  cas  à  foyer  unique. 

2“  )  Gros  foyers. 

a)  Les  gros  foyers  s'associent  entre  eux. 

Sur  27  coxalgies  associées  à  d’autres  foyers  osseux,  on 
trouve  : 

Coxalgies  doubles  :  14  cas  ; 

Coxalgie  et  mal  de  Pott  :  9  cas  ; 

Coxalgie  et  tumeur  dugenou  :2cas; 

Coxalgie  et  arthrite  du  coude  :  1  cas  ; 

Coxalgie  et  arthrite  tibio-tarsienne  :  1  cas. 

Sur  34  maux  de  Pott  associés,  on  trouve  : 

Mal  de  Pott  double  et  triple  :  5  cas  ; 

Mal  de  Pott  et  coxalgie  :  10  cas  ; 

Mal  de  Pott  et  tumeur  blanche  du  genou  :9  cas  ; 

Mal  de  Pott  et  ostéites  diverses  :  10  cas. 

h)  Chez  le  même  malade,  les  gros  foyers  sont  peu 
nomby'eux  :  2  à  3  au  maximum 

c)  Ils  surviennent,  de  préférence,  de  5  à  12  ans. 

d)  Le  gros  foyer  est,  en  général,  unique ,  La  rnuli- 
plicitè  est  l’exception. 

Sur  172  coxalgies,  on  n’en  trouve  que  29  associées. 

Sur  220  maux  de  Pott,  on  n’en  trouve  que  18  associés. 

Association  avec  des  lésions  tuberculeuses  frappant 
d’autres  systèmes  que  le  système  osseux. 

Sur  85  cas  : 

Foyers  osseux  associés  à  des  foyers  osseux  :  45  cas  ; 

Foyers  osseux  associés  à  des  foyers  ganglionnaires  (1)  ; 
18  cas  ; 

(1)  Il  n’est  fait  allusion,  ici,  qu’aux  lésions  gangllonDalres  di¬ 
tes  chirurgicales,  par  opposition  aux  formes  médicales  (mlcro- 
polyadénlte,  adénopathie  trachéo-bronchique,  médiastinale,  mégen 
térique.) 
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Foyers  osseux  associés  à  des  foyers  cutanés  :  19  cas  ; 

Foyers  osseux  associés  à  des  foyers  péritonéaux  :  2  cas  ; 

Foyers  osseux  associés  à  des  foyers  pulmonaires  :  1  cas. 

Ici,  une  distinction  s’impose  encore,  entre  les  tubercu¬ 
loses  à  petits  foyers  multiples  et  celles  à  gros  foyers. 

Les  associations  de  lésions  osseuses  et  ganglionnaires 
sont  surtout  fréquentes  dans  les  cas  de  petits  foyers  mul¬ 
tiples,  chez  les  enfants  de  2  à  5  ans  :  les  lésions  osseuses 
superficielles  fistuliseni  vite,  s’infectent  secondairement 
et  donnent  naissance  à  des  adénites  suppurées  dans  le 
territoire  lymphatique  correspondant  aux  os  atteints  (adé¬ 
nites  épitrochléennes,  axillaires,  inguinales,  cervicales). 

Sur  274  cas  de  spina  ventosa,  on  trouve  : 

74  cas  associés  à  des  lésions  ganglionnaires  ; 

89  cas  associés  à  des  lésions  cutanées  ; 

111  cas  associés  à  des  lésions  osseuses. 

Dans  le  cas  de  gros  foyers  osseux,  au  contraire,  dont  la 
situation  profonde  commande  une  évolution  plus  longue 
avant  d’arriver  à  la  peau  et  dont  la  fistulisation  est  excep¬ 
tionnelle  si  un  traitement  rationnel  est  appliqué  h  temps, 
les  associations  avec  les  lésions  tuberculeuses  non  osseu¬ 
ses  sont  très  rares  : 

Sur  27  coxalgies  associées,  on  trouve  : 

27  cas  associés  à  des  lésions  osseuses  ; 

1  cas  associé  à  des  lésions  ganglionnaires  ; 

1  cas  associé  à  des  lésions  cutanées 

Sur  38  maux  de  Pott  associés  : 

34  cas  associés  à  des  lésions  osseuses  ; 

1  cas  associé  à  des  lésions  ganglionnaires  ; 

I  cas  associé  à  des  lésions  péritonéales. 

En  ce  qui  concerne  les  lésions  pulmonaires,  elles  sont 
encore  plus  rares. 

II  y  a  là,  semble-t-il,  un  champ  de  recherches  très  in¬ 
téressantes.  Est-ce  affaire  de  terrain  ou  de  bacille  ;  faut-il 
y  voir  une  accoutumance  spéciale  du  bacille  de  Koch, 
comparable,  en  certains  points,  à  cette  variété  de  staphy¬ 
locoques  que  MM.  Griffon  et  Bezançnn  avaient,  expéri¬ 
mentalement,,  rendus  aptes  à  développer,  par  inoculation, 
des  lésions  exclusivement  articulaires  ? 

Date  d’apparition. 

L’éclosion  des  foyers  multiples  chez  le  même  malade 
peut  se  faire  simultanément  ou  à  des  intervalles  de  temps 
plus  ou  moins  espacés. 

M.  Broca,  dans  un  remarquable  mémoire,  paru  dans 
la  Revue  de  la  Tuberculose  (février  1911),  sur  ce  sujet,  a 
tenté  d’établir  de  véritables  lois  d'émergence.  Pour  lui, 
tous  les  foyers  ont  un  ensemencement  d’origine  unique, 
et  si  les  uns  s' extériorisent  cliniquement  avant  les  au¬ 
tres,  c’est  que  leur  situation,  plus  superficielle,  les  rend 
perceptibles  rapidement.  Aussi,  les  petits  foyers  sont-ils 
concomitants  :  c’est  la  règle  pour  les  spina-ventosa,  os¬ 
téites  du  cubitus,  du  calcanéum,  etc.  Les  foyers  profonds 
«  émergent  »  plus  tard,  donnant  ainsi  l’impression  de 
foyers  SMCcessi/s.  M.  Broca  tire,  de  ces  constatations,  les 
conclusions  suivantes  :  chez  un  malade  porteur  de  petits 
foyers,  il  faut  craindre  l’apparition  ultérieure  d’un  gros 
foyer  dont  la  germination  profonde  n’est  pas  encore  per¬ 
ceptible  cliniquement.  Au  contraire,  le  développement 
d’une  coxalgie,  d’un  mal  de  Pott,  premiers  en  date,  exclut, 
presque  à  coup  sûr,  la  crainte  d’une  éclosion  possible  d'au¬ 
tres  foyers. 

Ceci  serait  rigoureusement  vrai  avec  l’hypothèse  d’un 
ensemencement  unique  ;  mais  il  semble,  et  nous  y  re¬ 
viendrons  plus  loin,  que  des  ensemencements  multiples 
et  successifs  soient  relativement  fréquents. 


Pronostic. 

Le  pronostic  de  la  tuberculose  osseuse  à  foyers  multiples 
est  beaucoup  plus  grave  que  celui  de  la  tuberculose  à 
foyer  unique. 

En  1910,  il  y  a  eu,  à  l’Hôpital  Maritime, 46  décès, dont  17 
consécutifs  à  des  broncho-pneumonies  morbilleuses  (1), 

Abstraction  faite  de  ces  17  décès,  survenus  à  la  suite 
d’une  affection  intercurrente,  restent  29  décès,  imputa¬ 
bles  à  la  tuberculose. 

Sur  ces  29  décès  on  trouve  : 

8  décès  sur  85  malades  atteints  de  foyers  multiples  = 
9.5%  ; 

21  décès  sur  784  malades  atteints  de  foyer  unique  = 
2,5%. 

Méningites.  —  Sur  ces  29  décès,  il  y  a  eu  14"  ménin¬ 
gites. 

Dont  : 

5  cas  parmi  les 85  malades  à  foyers  multiples  =  5,9  % 

9  cas  parmi  les  784  malades  à  foyer  unique  =  1,15  %. 

On  pourrait  supposer  que  la  majorité  des  foyers  mul¬ 
tiples  étant  composée  de  foyers  superficiels,  à  fistulisation 
rapide  et  pour  lesquels  les  interventions  chirurgicales 
sont  fréquemment  indiquées  (évidement,  curettage,  abla¬ 
tion  de  séquestres,  etc. . .)  cclles-ci  ne  seraient  pas  étran¬ 
gères  à  l’ensemencement  méningé.  Or,  sur  85  malades,  il 
y  a  eu  31  opérés. 

Sur  ces  31  opérés,  il  n’y  a  eu  qu’un  cas  de  méningite, 
ce  qui  donne  un  pourcentage  de  3  %,  de  beaucoup  plus 
faible  que  le  pourcentage  total  (5,9  %)sur  des  cas  de  mé¬ 
ningite  chez  les  multiples. 

Pathogénie . 

Pourquoi  certains  malades  sont-ils  porteurs  de  foyers 
multiples  ?  Faut  il  invoquer  une  virulence  plus  grande  du 
bacille  causal  ?  H  ne  le  semble  pas  dans  la  majorité  des 
cas,  chacun  des  foyers,  pris  individuellement,  n’ayant  pas 
une  évolution  sensiblement  différente,  d’un  même  foyer 
unique,  chez  un  autre  malade. 

L’hypothèse  d’un  terrain  spécial  ne  paraît  pas  plus  plau¬ 
sible.  On  retrouve  chez  ces  malades  le  même  habitus,  le 
même  aspect  lymphatique,  scrofuleux,  que  chez  les  autres. 

Des  interventions  chirurgicales  peuvent-elles  occasion¬ 
ner  ultérienrement  l’éclosion  de  foyers  nouveaux  ? 

Sur  85  malades  sortis  en  1910,  on  avait  pu  relever  chez 
8  d'entre  eux,  pendant  leur  séjour  à  l’Hôpital,  l’appari¬ 
tion  d’un  autre  foyer. 

Sur  ces  85  malades,  31  avaient  subi  des  actes  opératoires. 

Sur  ces  31  opérés,  4  ont  eu  des  foyers  postérieurs  à 
leur  intervention. 

Sur  ces  4  foyers,  l’un,  un  mal  de  Pott,  est  apparu  un 
mois  après  l’opération.  H  est  matériellement  impossible, 
dans  ce  cas,  d’invoquer  un  ensemencement  par  le  bis¬ 
touri. 

Restent  3  cas  dont  : 

2  cas  survenus  un  an  après  l’opération  ; 

1  cas  survenu  six  mois  après  l’opération. 

Soit  une  proportion  de  9  %  . 

Or,  chez  les  54  malades  non  opérés,  4  foyers  sont  surve¬ 
nus  pendant  leur  séjour,  ce  qui  fait  une  moyenne  de  8  %• 

Là  encore,  l’acte  opératoire  ne  peut  être  mis  en  cause. 

Faut-il  considérer  la  tuberculose  à  foyer  multiple 
comme  une  variété  spéciale  ? 

Si  cela  paraît  vrai  cliniquement,  il  n'en  est  pas  de  même 


(l)  Sur  ces  17  malades,  morts  de  broncho-pneumonies,  8  étaient 
porteurs  de  foyers  multiples,  ce  qui,  déjà,  indique  chez  ces  ma¬ 
lades  une  résistance  très  diminuée. 
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en  réalité,  La  distinction  entre  la  tuberculose  à  foyers 
multiples  et  la  tuberculose  à  foyer  unique  n’est  qu’une 
apparence. 

Lorsqu'on  fait  une  autopsie  de  malade  atteint  de  un  ou 
de  plusieurs  foyers,  il  est  de  règle,  si  on  les  recherche 
systématiquement,  de  trouver  des  foyers  latents,  en  di¬ 
vers  points  du  squelette.  La  magnilique  collection  de 
pièces  anatomiques  que  notre  maître  M.  Ménard  possède, 
en  renferme  de  nombreux  exemples.  La  radiographie  dé¬ 
cèle  aussi  quelquefois  des  foyers  que  la  clinique  igno¬ 
rait. 

A  côté  de  ces  foyers  latents, cliniquement,mais  macros¬ 
copiquement  visibles,  post  morten,  ne  peut-on  pas  sup¬ 
poser  qu’il  existe  de  nombreux  foyers  qu’un  examen  mi¬ 
croscopique  ou  une  inoculation  au  cobaye  mettrait  en 
évidence.  11  faudrait,  pour  les  bulbes  osseux,  répéter  les 
expériences  de  Pizzini  pour  les  ganglions,  qui  luiontper- 
inis  de  trouver,  sur  100  cas  de  ganglions  sains  en  ap¬ 
parence,  42  cas  de  ganglions  tuberculeux. 

La  proportion  entre  la  fréquence  des  loyers  multiples  par 
lapport  aux  foyers  uniques  devrait,  en  réalité  ôtrs'  renver¬ 
sée  :  c’est  le  foyer  unique  qui  est  l'exception,  et  il  est 
plus  exact  de  (Wrequ'un  foyer  unique  est  une  manifesta¬ 
tion  extériorisée  cliniquement  d' un  ensemencement  mul¬ 
tiple  du  système  osseux  dont  les  autres  foyers  ont 
aiiorté  ou  sont  laten's. 

Cette  distinction  serait  oiseuse  si  elle  n’avuit  une  gran¬ 
de  portée  pratique  et  ne  dominait  toute  la  thérapeutique 
delà  tuberculose  osseuse. 

A  la  conception  d’une  lésion  unique,  doit  s'op¬ 

poser  la  conception,  plus  juste,  de  la  tu  berbulose  osseuse, 
maladie  générale. 

k  la  suite  d’un  ensemencement  de  l'organisme,  par  /<e- 
téro  ou  auto-infection  (Hutincl),  créant  une  bacillémie, 
ou  toxémie  transitoire,  fugace,  que  les  travaux  récents 
de  MM.  Jousset,  Gougerot,  Barbier,  etc. ,  ont  mis  nette¬ 
ment  en  évidence,  les  bacilles  de  Koch  ou  leurs  toxines 
se  localisent  chez  l’enfant  dans  les  bulbes  osseux  dont 
l’active  intensité  physiologique  crée  d’excellents  points 
d’appel.  11  est  presque  toujours  possible  do  retrouver 
dans  les  anamnèses  des  enfants  porteurs  de  foyers  os¬ 
seux,  l’existence  de  ces  bacillémies  pré- focales, éi\(\\x&\èes 
le  plus  souvent  grippes,tièvros  muqueusesanoimales, em¬ 
barras  gastriques  fébriles  à  forme  lente,  etc..  De  cosensc- 
ments  osseux,  un  ou  plusieurs  foyers  peuvent  arriver  à 
germer.  La  multiplicité  des  foyers  sera  réelle,  latente  ou 
possible. 

De  nouvelles  poussées  bacillémiques  ou  toxémiques,que 
traduisent  des  malaises,  une  élévation  thermique,  etc. 
'V.  Thèse  Hamel,  1910,  Paris),  peuvent  survenir  chez  le 
môme  malade  et  engendrer  de  nouveaux  foyers. 

Maladie  générale,  sujette  îi  rechutes,  la  tuberculose  os¬ 
seuse  commande  un  traitement  général  prolongé,  dont 
le  traitement  local  ne  sera  que  l’adjuvant  (1). 


(t)  Ce  II 'est  pas  ici  le  lieu  de  discuter  ce  que  doit  être  le  traite¬ 
ment  général . 

Les  statistiques  précédentes  permettent  d’en  juger  la  valeur. 

Sur  S'ia  enfants  sortis  de  l’ilôpital  Maritime  eu  191Ü,  guéris  ou  en 
voie  de  guérison,  il  y  avait  85  enfants  atteints  de  foyers  multiples, 
ce  qui  donne  dans  le  total  des  guérisons  un  pourcentage  de  9,8% 
pour  les  cas  multiples.  Celle  proportion  est  sensiblement  égale  à 
celle  des  cas  en  évolution  (10  à  12%).  On  peut  en  déduire  que,  pla¬ 
cés  dans  de  bonnes  conditions  d'hygiène  et  de  grand  air,  et  sous 
l’aeliondu  climat  marin,  les  cas  guérissent  tous  ou  presque  tous. 

Le  plus,  ces  85  cas  de  fojers  multiples  représentaient,  dans  leur 
ensemble,  et  à  leur  arrivée  à  Berck,  un  total  de  345  foyers  ;  pendant 
te  séjour  de  ces  malades  à  Bsrek,  il  n’y  a  eu  que  8  foyers  nou¬ 
veaux  et  ils  ont  guéii  dans  d’excellentes  conditions. 

- - - - 
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La  pathogénie  des  ictères  hémolytiques  (1)  ; 

Par  M.  I.E<;UY, 

Professeur  agrégé. 

Médecin  de  la  Charité. 


Messieurs,  nous  avons  étudié,  dans  notre  dernière  letton, 
(2)  les  symptômes  hématologiques  et  cliniques  des  ictè¬ 
res  par  hémolyse,  et  nous  avons  vu  que  ces  ictères,  qu’ils 
soient  congénitaux  ou  acquis,  ont  des  caractères  com¬ 
muns  :  fragilité  globulaire,  hématies  granuleuse.s,  poly- 
ehromatophilie,  anisoeytose,  hypoglobulie,  présence  de 
pigments  biliaires  et  même  d’urobiline  dans  le  sérum, 
mais  jamais  de  sels  biliaires;  et,  aupointde  vue  clinique, 
ictère  acholurique  avec  urobilinurie,  pléiochromie  du 
contenu  intestinal,  absence  de  tout  symptôme  d’ordre  bilio- 
toxique,  et  en  général  d’hépatomégalie  ;  par  contre,  splé- 
momégalie  constante. 

Le  fait  caractéristique,  vous  ai-je  dit,  est  que  l  ictèrc  a 
pour  cause  la  transformation  directe,  intra-vasculaire,  de 
l’hémoglobins  en  pigmenta  biliaires.  Si  les  auteurs  dif¬ 
fèrent  d’avis  sur  les  relations  de  la  destruction  globulaire 
avccl’ictère,et  sur  les  causes  mêmes  de  cette  destruction, 
tous  s’accordent  à  voir  en  elle  le  tait  fondamental  du 
syndrome. 

Nombreuses  sont  les  preuves  de  cette  altération  san" 
guine.  Je  vous  ai  déjè  indiqué  l'intensité  de  l’anémie  au 
cours  des  poussées  d’ictère  hémolytique  acquise!  les  si¬ 
gnes  de  réparation  sanguine  incessante  que  démontre  l’hé¬ 
matologie.  Ces  caractères  du  sangsontdéjà  des  preuves 
de  la  destruction  globulaire. 

h’ anatomie  pathologique  en  apporte  d’autres  encore. 

Le  foie  et  lei  reins  sont  infiltrés  de  pigment  ferrique.  Or 
on  sait  que  l’accumulation  de  ce  pigment  dans  ces  orga¬ 
nes  est  la  règle  au  cours  de  toutes  les  destructions  globu¬ 
laires.  Castaigne  a  bien  montré  que  l’infiltration  jiar  le 
pigment  ferrique  ne  témoigne  pas  d’un  état  de  déchéance 
de  la  cellule  hépatique,  mais  qu’elle  correspond,  au  con¬ 
traire,  à  la  suractivité  de  son  fonctionnement.  Cette  opi¬ 
nion  SC  trouve  vérifiée  par  l’absence  d’insuffisance  hépa¬ 
tique  au  cours  des  ictères  hémolytiques. 

Outre  cette  surcharge  pigmentaire  du  foie  et  des  reins, 
Œtlinger  a  signalé  une  infiltration  semblable  des  gan¬ 
glions  spléno-pancréatiques  afférents  au  parenchyme  splé-^ 
nique,  fait  d’autant  plus  remarquable  que  les  ganglions* 
mésentériques  sont  à  peine  pigmentés. 

L’accumulation  du  pigment  s’observe  aussi  dans  la  rate. 
Cet  organe  est  en  pleine  réaction  macrophagique  etpigmen- 
taire,  avec  congestion  active  des  cordons  de  Billroth.  Les 
signes  de  macrophagie  sont, par  contre, plus  marqués  dans 
les  sinus  que  dans  les  cordons. 

Cet  aspect  a  été  décrit  par  Ménétrier  et  Gaiicklcr  sous 
le  nom  de  congestion  des  cordons  par  opposition  à  la  con¬ 
gestion  des  sinus',  la  première  correspond  à  une  suracti¬ 
vité  fonctionnelle,  la  seconde  à  de  la  stase  ;  c’est  encore 
là  un  indice  de  l’hyperfonctionnement  splénique  qui  ac¬ 
compagne  l’hémolyse. 

Enfin  la  moelle  osseuse,  surtout  la  moelle  costale,  est 
rouge,  en  pleine  reviviscence  ;  histologiquement,  on  la 
voit  chargée  d’hématies  nucléées,dont  certaines  montrent 
des  ligures  d’expulsion  nucléaires  ou  de  karyokinèse. 

Ces  constatations  anatomo-pathologiques,  qui  démon¬ 
trent  l’existence  d’une  globulolyse  constante,  mais  plus 


(1)  Leçon  olinique  dn  samedi  à  la  Charité,  recueillie  par  .M.  Abel 
Baum^arlner,  i'ilerne  du  service. 

(ü.  Les  iclèies  hémolytiques,  Progrès  médical,  25  mai  1912. 
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ou  moins  intense,  sont  appuyées  par  V expérimentation 
qui  peut  reproduire  l’ictère  par  hémolyse. 

Hayem,  Poncet,  avec  du  sang  défibriné, Hayem, par  des 
injections  d'eau  dans  les  veines  ;  Naunyn,  Stadelman,avec 
des  inhalations  d'hydrogène  arsénié  ;  Ponfick,  à  l’aide  d’in- 
jeclions  de  morclle  rouge  ;  Schmiedeberg,  Afanassiew, 
Naunyn,  Lepicque  et  Vast,  avec  le  toluylènediamine,  ont 
déterminé  des  deslriiclions  globulaires  massives,  avec 
ictère  pléiochroraique. 

Plus  récemment,  on  a  voulu  réaliser  expérimentale¬ 
ment  les  lésions  sanguines  et  les  symptônies  cliniques 
des  ictères  hémolytiques.  Gauckler,par  des  injections  jour¬ 
nalières  de  toluylème  diamine,  a  obtenu,  chez  le  lapin, 
de  l’ictère  avec  splénomégalie  intense  ;  Lesné  et  Havaut,  i 
avec  de  l’eau  distillée  ou  avec  des  sérums  globulicides  spé-  j 
cifiques,  ont  constaté  des  réactions  myéloïdes,  outre  l’ictère 
et  la  splénomégalie;  Widal,  Abramiet  Brulé,  en  injectant 
dans  le  péritoine  du  chien  de  la  toluylène  diamine  ont  pu 
reproduire  des  lésions  hématiques  analogues  à  celles  qu’on 
rencontre  chez  l’homme  dans  les  ictères  hémolytiques. 

Les  phénomènes  de  destruction  globulaire,  d’hémolyse, 
sont  ainsi,  dans  cette  variété  d’ictères,  anatomiquement 
et  expérimentalement  démontrés  ;  ces  données  devaient 
être  établies  avant  de  poursuivre  noire  étude  de  physio¬ 
logie  pathologique 

I,  Quelle  est  la  cause  delà  fragilité  globulaire  et  de 
l’hémolyse  ? 

Dans  les  ictères  hémolytiques  que  nous  avons  étudiés 
jusqu'ici,  la  fragilité  globulaire  est  considérée  comme  la 
cause  même  de  l’hémolyse,  et  le  plasma  est  totalement 
dépourvu  d'activité  hémolytique.  S’agit-il  donc  d’une  al¬ 
tération  primitive  du  globule  rouge  ?  Le  tait  est  possible 
dans  l’ictère  congénital,  mais  rien  ne  l’établit.  11  est 
une  autre  altération  beaucoup  plus  logique  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’ensemble  des  ictères  hémolytiques. 

A  côté  de  ces  ictères  hémolytiques  par  fragilité  globu¬ 
laire,  Chauffard  et  Troisier  ont  décrit  des  ictères  dans 
lesquels  la  résistance  globulaire  est  normale,  tandis  que 
le  sérum  contient  des  ncmolysines  actives. 

Se  fondant  sur  ces  caractères  différentiels,  on  a  distin¬ 
gué  les  ictères  par  fragilité  globulaire  et  les  ictères  hé- 
molysiniques,  ou  par  agression  globulaire.  On  ne  saurait 
opposer  ainsi  les  deux  variétés  d’ictères  hémolytiques  ; 
il  n’y  a  pas  de  différence  essentielle  à  établir  entre  elles  ; 
il  ne  s’agit  là  que  de  phases  différentes  d’un  môme  pro¬ 
cessus. 

Dans  les  ictères  hémolysiniques,  l’hémolysineest  libre 
dans  le  plasma  sanguin.  Dans  les  ictères  par  fragilité  glo¬ 
bulaire,  l'hémolysine  est  fixée  sur  les  globules  ;  le  sérum 
ici  est  inactif  et  les  globules  rouges  se  comportent  comme 
des  organes  sensibilisés  ;  ils  sont  fragilisés  autrement 
dit  ;  dans  les  ictères  par  fragilité  globulaire  les  auto-hé- 
molysines  se  trouvent  fixées  par  les  hématies  au  fur  cl  à 
mesure  de  leur  production,  et  c’est  pourquoi  on  ne  peut 
décelerleur  présence  dans  le  sérum .  11  y  aurait  ainsi,  con¬ 
formément  à  la  conception  de  Wolf,  de  Widal,  Abrami 
etBrulé,de  Guillain  etïroisier,  unité  d’origine  dans  le  pro¬ 
cessus  hémolytique.  A  une  première  période, l’organisme 
produit  une  hémolysine,  puis,  dans  une  deuxième  phase 
cette  hémolysine  se  fixe  sur  les  hématies.  Mais  la  cons¬ 
tatation  d’une  autolysine  libre  dans  le  sérum  est  tout  à 
fait  exceptionnelle.  C’est  par  le  mécanisme  bien  exposé 
par  Bordet  que  leshémolysines  sont  absorbées,  pour  ainsi 
dire,  à  mesure  qu’elles  se  produisent,  par  leur  antigène 
spécifique,  c’est-à-dire  les  hématies  sur  lesquelles  elles  se 
fixent  jusqu’à  saturation.' 


D’autre  part,  le  complément  se  fixe,  conformément  à 
la  même  loi,  sur  le  produit  antigène-anticorps.  11  résulte 
de  ces  faits  que  le  sérum  ne  contient  plus  d’hémolysines 
et  qu’il  ne  possède  plus  que  peu  ou  pas  de  complément. 
Les  hématies,  de  leur  côté,  se  dissolvent  totalement  si  la 
dose  d’hémolysine  et  de  complément  est  suffisante  ;  elles 
sont  seulement  fragilisées  si  la  quantité  de  complément 
fixé  sur  elles  est  insuffisante,  et  elles  se  dissolvent  si  on 
leur  ajoute  un  sérum  pourvu  de  complément. 

Les  faits  d'hémolyse  étudiés  par  Guillain  et  Troisier 
sous  le  nom  de  biligénie  locale  confirment  pleinement  les 
notions  précédentes.  Dans  les  épanchements  sanguins 
méningés,  pleuraux  et  péritonéaux,  des  anti-corps  hémo¬ 
lytiques  naissent  qui  se  fixent  sur  les  hématies. 

Parallèlement  à  celte  fixation,  les  hématies  sensibilisées 
se  dissolvent  et  l'hémolysine  disparaît  des  liquides  cépha- 
lo  rachidien,  pleural  et  péritonéal. 

Ici  donc, exactement  comme  dans  le  sang  des  ictéri- 
ques  hémolytiques,  les  hématies  de  ces  épanchements 
présentent  une  résistance  diminuée  qui  démontre  leur 
dissolution  dans  les  sérums  chargés  de  complément 
et  leur  auto-agglutination  ;  et,  fait  qui  complète  la  simi¬ 
litude,  les  plasmas  de  ces  hématomes  sont  dénués  de 
tout  pouvoir  hémolytique,  de  même  que  le  sérum  sanguin 
desictériques  par  fragilité  globulaire. 

11.  Quel  est  le  lieu  de  formation  des  hémolysines  ? 

Nous  venons  de  voir  que  les  autolysines,  c’csl*à-dire 
les  hémolysines  agissant  sur  les  hématies  de  l’individu 
même  se  développent  dans  les  foyers  hémorragiques.  11 
ne  s’agit  là  que  de  phénomènes  d’hémolyse  et  de  biligé¬ 
nie  localisés.  Mais  on  a  pu  voir,  dans  certains  cas,  à  la 
suite  d'hémorragies  péritonéales  importantes  par  exem¬ 
ple,  SC  produire  une  hémoglobinurie  au  bout  de  plu¬ 
sieurs  jours. 

11  est  bien  vraisemblable  que  dans  ces  faits  l'hémoglo¬ 
binurie  est  sous  la  dépendance  d'une  hémoglobinémie, 
liée  elle-même  à  la  production  d’une  autohéraolysine 
résultant  de  la  destruction  du  sang  épanché.  Ici  encore, 
le  foyer  de  formation  des  hémolysines  semble  bien 
être  l’épanchement  sanguin  péritonéal. 

Mais  où  se  produisent  les  hémolysines  dans  le  cas 
d’ictères  hémolytiques,  congénitaux  ou  acquis  ? 

La  constance  de  l’augmentation  du  volume  de  la  rate 
a  fait  attribuer  à  cet  organe  l’origine  du  processus  hémo- 
lytiqjue.  Minkowski,  Bettmann,  von  Kranhals,  Chauf¬ 
fard  ont  adopté  celte  î/iéorie  splénogène. 

Plus  récemment,  Gilbert  et  Chabrol  ont  défendu  celte 
manière  de  voir  en  généralisant  à  tous  les  ictères  hémo¬ 
lytiques  les  résultats  expérimentaux  qu'ils  ont  obtenus 
dans  l’ictère  par  toluylène  diamine.  Ils  concluent  que  la 
toluylène  diamine  fragilise  indirectement  les  hématies  en 
provoquant  dans  la  rate  l’élaboration  de  substances  hé- 
molysantes.  Ces  substances  agiraient  à  la  façon  de  véri¬ 
tables  sensibilisatrices  ;  en  effet,  d’après  eux,  l’extrait 
splénique  d’animaux  injectés,  qui  donne  une  hémolyse 
intense,  n’a  plus  aucun  pouvoir  hémolysant  quand  il  est 
chauffé  pendant  une  demi-heure  dans  l’étuve  à  57°,  et, 
d’autre  part,  l’addition  de  quelques  gouttes  de  sérum  nor¬ 
mal  aux  hématies  démontre  bien  que  celles-ci  sont  sen¬ 
sibilisées,  car  elles  se  dissolvent. 

Widal,  Abrami  et  Brulé  ont  repris  ces  expériences  et 
sont  arrivés  à  des  conclusions  opposées.  Leurs  résultats 
tendent  à  démontrer  que  chez  les  animaux  intoxiqués 
par  la  toluylène  diamine,  l’hémolyse  observée  quand  on 
mélange  la  pulpe  splénique  à  des  hématies  ne  provient  pas 
de  l’action  d’hémolysines  élaborées  dans  la  rate,  mais 
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seulement  de  la  diffusion  de  l’hémoglobine  hors  des  frag¬ 
ments  globulaires  contenus  dans  cet  organe  macropha- 
gique.  Ce  phénomène  existe,  en  effet,  avec  la  même  in¬ 
tensité  chez  les  animaux  non-injectés  en  raison,  par  con¬ 
séquent,  de  la  présence  de  globules  rouges  en  voie  de 
destruction  que  renferme  normalement  cet  organe.  Et 
ces  auteurs  se  résument  en  opposant  à  la  théorie  de  Gil¬ 
bert  et  Chabrol  les  trois  ordres  de  faits  suivants:  d’abord, 
l’extirpation  de  la  rate  n’empêche  pas  chez  les  animaux 
l’évolution  des  phénomènes  ;  en  second  lieu,  on  ne  peut 
déceler  dans  la  rate  la  présence  d’hémolysines  élaborées 
in  situ.  Enfin,  le  sang  ne  présente  aucun  des  caractères 
qui  démontrent  la  présence  d'hémolysine  dans  ce  milieu. 

On  n’est  pas  moins  embarrassé  devant  les  résultats  con¬ 
tradictoires  d’autres  expériences  ;  tandis  que  Widal  et 
ses  élèves  pensent  que  la  toluylène  diamine  est  un  poi.son 
hématique  agissant  directement  sur  les  globules  rouges, 
Yoannovics  et  Pick  ont  signalé  que  cette  substance  toxi- 
ue  est  sans  action  in  vitro  sur  les  hématies. Tarassevitch, 
zokalski,  ont  vu  que  des  animaux  dératés  produisaient 
des  hémolysines  aussi  bien  que  les  animaux  normaux. 

Récemment,  Michel!  vient  de  publier  l’observation  d’un 
homme  do  22  ans  atteint  d’ictère  hémolytique  spléno- 
mégalique  acquis  qui  fut  guéri  par  splénectomie. 

Wolf,  dans  ses  expériences  faites  avec  des  organes  pré¬ 
levés  à  des  chiens  auxquels  on  avait  injecté  du  venin  de 
cobra, a  relaté  que  l'extrait  de  rate  possédait  une  action  hé¬ 
molytique  accusée,  tandis  que  les  extraits  des  autres  or- 
anes  ne  se  différenciaient  pas  à  ce  point  de  vue  de  ceux 
’un  animal  normal  :  l’injection  de  venin  avait  donc  exa¬ 
géré  en  fait  ou  fait  apparaître  le  pouvoir  hémolytique  de 
la  rate. 

Une  opinion  éclectique  semble  devoir  être  admise,  et 
il  est  bien  vraisemblable  que  le  lieu  de  formation  des  hémo¬ 
lysines  n’est  pas  unique.  Ce  que  nous  avons  dit  des  hé¬ 
molysines  produites  dans  les  épanchements  sanguins  en 
est  déjà  la  preuve.  Les  expérimentateurs,  de  leur  côté, 
ont  démontré  que  les  divers  organes,  les  divers  tissus 
pouvaient  exercer  un  pouvoir  hémolytique  d'intensité 
variable.  Mais  il  paraît  assez  logique  d’admettre  que  la 
rate,  foyer  normal  de  destruction  globulaire,  a  un  rôle 
Important  dans  l’hémolyse  pathologique  et  dans  la  pro¬ 
duction  des  hémolysines,  en  particulier  au  cours  des  ictè¬ 
res  congénitaux  ou  acquis  avec  splémomégalie. 

S’il  règne  une  certaine  obscurité  sur  l’origine  des  hé¬ 
molysines  qui  naissent  dans  l’organisme  lui-même  ou 
semblent  y  naître,  car  il  s’agit  peut-être  ici  d’une  patho¬ 
génie  exogène  ignorée, on  a  pu  mieux  étudier  les  hémoly¬ 
sines  d’origine  microbienne  ou  parasitaire. 

La  plupart  des  hémolysines  bactériennes  ont  été  obser- 
véees  expérimentalement  iu  vitro  et  no  correspondent 
pas  à  des  maladies  hérnolysantes  :  telles  la  tétanolysine, 
la  pyocyanolysine,  la  colilysine,  etc.  Pourtant  il  existe 
d’assez  nombreux  faits  cliniques  qui  établissent  la  réalité 
du  mécanisme  de  l’hémolyse  dans  des  ictères  infectieux. 

Widal,  Lemierre,  Abrami  et  Kindberg  ont  rapporté  l’his¬ 
toire  d’une  jeune  femme,  morte  quelques  jours  après  un 
avortement,  avec  tous  les  symptômes  de  l’ictère  grave. 
Or  les  caractères  du  syndrome  étaient  ceux  de  l’ictère 
hémolytique  ;  les  destructions  globulaires  étaient  si  in¬ 
tenses  qu’il  y  avait  hémoglobinémie  et  hémoglobinurie. 
Les  recherches  bactériologiques  faites  pendant  la  vie  et 
à  l’autopsie  montrèrent  qu’il  s'agissait  d’une  septicémie 
causée  par  le  bacille  perfringens.  Ce  microbe,  isolé  et 
cultivé,  possédait  une  telle  activité  hémolytique  qu’in¬ 
jecté,  même  enfaible  quantité,  à  des  lapins,  il  provoquait 
chez  eux  en  quelques  heures  une  hémoglobinémie  mor¬ 


telle.  La  destruction  du  sang  était  liée  à  la  présence  d’hé- 
matoxines  adhérentes  aux  corps  bacillaires.  M  vitro,  ces 
endotoxines  étaient  douées  d’un  pouvoir  hémolytique 
intense  ;  en  moins  d’une  heure  elles  hémolysaient  une 
très  grande  quantité  de  globules  rouges. 

Une  étiologie  semblable  s’applique  incontestaniement 
à  divers  ictères  hémolytiques,  survenus  au  cours  d’états 
infectieux  que  nous  avons  signalés  :  tuberculose,  syphi¬ 
lis,  etc. 

Dans  d’autres  faits  où  il  s’agit  de  parasites  d’une^  orga¬ 
nisation  plus  élevée,  par  exemple' dans  les  anémies  gra¬ 
ves  dues  au  botriocéphale,  à  l’ankylostome,  laglobulolyse 
est  sans  doute  due  à  des  sécrétions  hérnolysantes.  On  ne 
saurait  nier  en  tous  cas  que  certaines  anémies  pernicieu¬ 
ses  à  forme  ictérique  relevant  de  ces  parasites  appartien- 
nentau  groupe  des  ictères  hémolytiques  par  hémolysines. 
Une  observation  de  Darréest  tout  à  fait  significative  à  ce 
point  de  vue  ;  il  relate  le  fait  d’un  missionnaire  infecté 
par  l’ankylostomeet  qui  présentait  le  syndrome  de  l’ictère 
hémolytique  acquis  ;  chez  ce  malade,  tous  les  symptô¬ 
mes  rétrocédèrent  dès  que  l’ingestion  de  thymol  eut  pro¬ 
voqué  l’expulsion  des  parasites  intestinaux. 

Des  phénomènes  hémolytiques  peuvent  aussi  apparaître 
consécutivement  à  des  intoxications.  W.  Ford  a  étudié  les 
hémolysines  des  champignons.  .le  vous  ai  indiqué  l’action 
hémolytique,  diversement  interprétée,  de  la  toluylène  dia¬ 
mine.  En  clinique,  au  cours  des  intoxications  chloro¬ 
formiques,  éclamptiques,  et  dans  les  cirrhoses  du  foie,  l’ic¬ 
tère  relève,  au  moins  pour  une  part,  du  processus  hémo¬ 
lytique.  La  pathogénie  de  ces  faits  n’est  pas  encore  com¬ 
plètement  élucidée. 

En  dehors  des  ictères  que  nous  venons  de  mentionner 
il  en  est  d’antres  où  les  caractères  du  sang  permettent 
d’incriminer  l’intervention  d'hémolysines,  mais  on  ne 
peut  préciser  l’origine  des  substances  hérnolysantes.  Une 
élude  plus  approfondie  et  plus  prolongée  îles  malades  res¬ 
treindrait  probablement  le  nombre  de  ces  faits.  Une  ob¬ 
servation  de  Widal  et  .Abrami  est  tout  à  fait  instructive  à 
cet  égard.  Chez  une  malade  qui  présentait  depuis  onze 
ans  les  signes  de  l’ictère  chronique  splénomégalique  le 
syndrome  hémolytique  est  apparu  à  la  suite  d’une  rec- 
lite  consécutive  à  une  opération  d’iiémorroïdcs.  Il  fut 
donné  à  ces  auteurs  d’assister  pendant  deux  ans  à  de 
nombreuses  poussées  d’ictère  et  d’hémolyse  qui  presque 
toujours  étaient  liées  à  des  troubles  intestinaux.  .Après 
une  assez  longue  période  de  calme,  l’ictère  hémolytique 
apparut  brusquement  à  l’occasion  d’une  poussée  de  rec- 
tite.  Un  rétrécissement  filiforme  du  rectum  ayant  été 
constaté  à  ce  moment,  on  fit  un  anus  iliaque  qui  mit  fin 
aux  accidents  d’obstruction  intestinale  chronique.  A  par¬ 
tir  de  ce  moment,  disent  Widal  et  Abrami,  »  1  état  de  la 
bouche  intestinale  réglait  l’évolution  de  l’ictère,  de  l’ané¬ 
mie  et  de  la  splénomégalie».  L’état  général  était  excel¬ 
lent,  sans  ictère,  sans  splénomégalie,  tant  que  l’anus  ilia- 

ue  fonctionnait  régulièrement  ;  mais  dès  que  le  cours 

es  matières  était  temporairement  empêché,on  voyait  sur¬ 
venir 'une  poussée  hémolytique, avec  ictère  et  grosse  rate. 

IlL  Comment  l'hémolyse  aboutit- elle  àl’ictère'l 

Il  nous  reste  à  rechercher  comment  l’hémolyse,  dont 
nous  avons  vu  l’indiscutable  réalité  à  la  base  dos  faits  que 
nous  étudions,  aboutit  à  l’ictère. 

1“  Théorie  hépa'.ique.  —  Pour  Hayem,  la' destruction 
globulaire  ne  peut  déterminer  qu’un  symptôme  :  Uhémo- 
globinémie,  et  d’après  lui,  on  ne  retrouve  jamais  en  pa¬ 
reil  cas  ni  ictère  vrai,  ni  pigments  biliaires  dans  le  sang 
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Pour  cet  auteur,  la  teinte  jaune  qu’offrent  ces  malades 
atteints  d’hémoglobinémie  paroxystique  est  une  variété 
de  pigmentation  tout  à  fait  distincte  de  l’ictère. 

2“  Théorie  spléno-hépatique.  —  Chauffard  pense  qu’il 
y  a  des  splénomégalies  hémolysantes,  dont  l'iclère  con¬ 
génital  est  le  type  le  plus  complet.  Mais  il  ne  dit  pas  que 
tous  les  ictères  hémolytiques  répondent  à  cette  pathogé¬ 
nie.  Du  reste,  il  fait  jouer  un  rôle  important  dans  la  p'o- 
duclion  de  l’ictère  au  foie,  qui  forme  des  pigments  biliai¬ 
res  en  excès  aux  dépens  de  l’hémoglobine  formée  par  la 
rate. 

3°  Théorie  fiépalogène.  —  Gilbert  et  Chabrol  précisent 
d’avantage  encore  la  théorie  hépatogène.  Pour  eux,  l’hé 
moglobine  en  excès  dans  le  sang  donne  naissance  à  des 
quantités  anormales  de  pigments  biliaires.  La  bile,  deve¬ 
nue  pléiochromique  et  ayant  perdu  de  sa  fluidité,  s’écoule 
difficilement  dans  les  canalicules  biliaires  et  se  trouve 
résorbée. 

L’ictère,  en  pareil  cas,  est  donc  un  ictère  par  rétention 
intra-hépatique,  secondaire  à  la  pléiochromie.  Ces  mê¬ 
mes  auteurs  ont,  avec  Bénard,  au  cours  d’expériences 
consistant  en  injections  d’hémoglobine  dans  le  sang, 
étudié  parallèlement  l’excrétion  biliaire  ;  ils  ont  vu  que  la 
fonction  pigmentaire  du  foie  était  notablement  activée, 
mais,  malgré  la  pléiochromie  biliaire,  ils  n’ont  jamais 
observé  de  cholémie. 

4°  Théorie  hématogène.  — Widal  et  ses  élèves  n’admet¬ 
tent  pas  cette  explication  toute  mécanique  de  l’ictère.  Si 
elle  était  exacte,  disent-ils,  les  ictères  hémolytiques  de¬ 
vraient  présenter  des  caractères  précisément  opposés  à 
ceux  qu’ils  offrent.  En  effet,  contrairement  aux  ictères  par 
rétention  oùl’on  observe  des  signes  relevant  de  la  résorp¬ 
tion  d'une  bile  totale,  c’est-à-dire  d’une  bile  renfermant 
tous  ses  matériaux  constituants  (pigments,  sels  biliaires, 
cholestérine),  l’ictère  est  ici  dissocié  ;  autrement  dit,  il 
comporte  seulement  la  rétention  des  pigments  biliaires 
ou  plutôt  l’imprégnation  do  l’organisme  par  les  pigments. 
En  effet,  on  ne  constate  pas,  chez  ces  malades,  le  moin¬ 
dre  signe  en  rapport  avec  la  rétention  des  sels  biliaires  ;  ils 
n’ont  ni  prurit,  ni  amaigrissement,  ni  bradycardie.  La 
rétention  de  la  cholestérine  ne  s’observe  pas  non  plus 
chez  eux.  La  cholémie  de  pareils  sujets  est  donc  purement 
pigmentaire,  sans  intervention  aucune  des  autres  princi¬ 
pes  de  la  bile. 

On  s’explique  aisément  les  faits  si  l’on  admet  que  les 
pigments  biliaires  prennent  naissance  en  dehors  du  foie 
et  que  les  ictères  hémolytiques  sont  des  ictères  hémato- 
gènes,  se  réalisant  par  un  processus  tout  à  fait  semblable 
à  celui  qui  préside  aux  transformations  subies  par  tous 
les  épanchements  sanguins  de  l’organisme  en  voie  de  des¬ 
truction.  Je  vous  ai  signalé  la  formation  de  pigments  bi¬ 
liaires  par  hémolyse  sans  intervention  de  la  cellule  hépa¬ 
tique,  dans  les  hémorragies  de  diverses  séreuses.  Ces 
faits  ont  été  bien  étudiés  dans  une  série  de  recherches  par 
Guillain  et  Troisier,  qui  les  ont  décrits  sous  do  nom  de 
biligénie  hémolytique  locale.  H  serait  plus  exact,  à  mon 
avis,  de  parler  seulement  de  bilirubinémie,  car  ces  ictè¬ 
res  hémolytiques  locaux  sont  uniquement  pigmentaires, 
l’hémoglobine  d’où  ils  dérivent  ne  donnant  naissance  ni 
à  des  sels  biliaires,  ni  à  de  la  cholestérine. 

Chauffard  ne  croit  pas  que  l’absence  de  rétention  de 
sels  biliaires  et  de  cholestérine  implique  forcément  la 
non-participation  du  foie  à  la  production  de  l’idèrc.  La 
rétention  pigmentaire  qui  accompagne  l’état  pléiochromi¬ 
que  de  la  bile  peut  fort  bien  exister  alors  que  les  sels  bi¬ 
liaires  et  la  cholestérine  passent  dans  l’intestin.  Pour¬ 


quoi,  dit-il,  y  aurait-il  fatalement  rétention  de  la  bile  to¬ 
tale  puisque  ni  les  sels  biliaires,  ni  la  cholestérine  ne  sont 
sécrétés  en  excès. 

Widal,  au  surplus,  ne  nie  pas  que,  dans  les  ictères  hé¬ 
molytiques,  le  foie  ne  puisse  secondairement  être  atteint 
dans  son  fonctionnement  sous  l’influence  de  l’apport  con¬ 
tinu  et  exagéré  des  pigments  sanguins,  et  que  les  troubles 
biligéniques  viennent  alors  s’ajouter  aux  troubles  d’origi¬ 
ne  sanguine.  Mais,pourlui,ces  derniers  seuls  sont  primor¬ 
diaux  et  caractéristiques. 

Guillain  et  Troisier  admettent  qu’il  y  a  :  1°  des  hémo¬ 
lyses  locales  avec  formation  de  pigments  biliaires  sans 
aucune  intervention  du  foie  ;  2°  des  hémolyses  intra-vas¬ 
culaires  avec  production  de  pigments  biliaires  dans  le 
sang  circulant,  conformément  à  la  théorie  de  Widal  ; 

3“  Des  hémolyses  intra-spléniques,  splénomégalies  hé¬ 
molysantes,  qui  ont  une  ac.tion  sur  la  cholémie  par  l’in¬ 
termédiaire  du  loie,  incapable  de  transformer  en  pigments 
biliaires  s’écoulant  librement  les  quantités  excessives 
d’hémoglobine  qui  lui  sont  amenées.  Et  ils  concluent  que 
le  facteur  hépatique  doit  être  pris  en  considération,  et 
que,  somme  toute,  «  l'iclère  hémolytique  est  sans  doute 
souvent  hémato-hépatogène  ». 

Conclusion.  — Que  conclure  de  cette  longue  discussion  ? 
Si  nous  laissons  de  côté  nombre  de  questions  de  détails  et 
les  hésitations  qu’on  peut  avoir  sur  la  valeur  relative  de 
la  part  hépatique  et  de  la  part  sanguine  dans  la  genèse 
do  l’idèrc,  un  certain  nombre  de  faits  subsistent,  bien 
établis.  Les  ictères  hémolytiques  sont  spécifiés  par  des 
caractères  hématologiques  et  cliniques  indiscutables  et  ces 
diverses  particularités  sont  liées  au  fait  de  l’hémolyse,  de 
la  destruction  exagérée  des  globules  rouges. 

Cet  ensemble  symptomatique  et  pathogénique  suffit 
complètement  pour  que  ce  groupe  morbide  prenne  place, 
de  droit,  en  nosologie. 

Mais  à  côté  des  notions  acquises,  que  de  points  hypo¬ 
thétiques,  obscurs  ou  controversés  I  11  y  a  là  de  quoi  sti¬ 
muler  le  zèle  des  chercheurs,  car  cette  question  est  des 
plus  attachantes,  parmi  celles  de  la  médecine  scientifique 
contemporaine. 
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Symptômes,  diagnostic  et  traitement 
des  torticolis  (D  ; 

Par  M.  .MACCLAIHE, 

Professeur  agrégé, 

.Chargé  rie  cours  de  Clinique]  annexe. 

Chirurgien  de  l'hôpital  de  la  Charité. 

Le  premier  malade  est  un  enfant  âgé  de  3  ans  que  j’ai 
eu  l’occasion  d’examiner  il  y  a  quelque  temps  devant 
vous.  A  la  naissance,  cet  enfant  était  bien  portant,  mais 
l’acaouchement  avait  été  particulièrement  long  et  labo¬ 
rieux,  la  tête  avait  séjourné  longtemps  au  détroit  inférieur 
et  à  la  vulve,  et  il  avait  été  nécessaire  pour  terminer  l’ac¬ 
couchement  de  faire  une  application  de  forceps. 

Dans  les  premières  semaines  qui  suivirent  la  naissance, 
les  parents  s’aperçurent  que  par  moments  la  tête  de  l’en¬ 
fant  était  inclinée  du  côté  droit  :  ce  qui  n’était  d’abord 
qu’une  tendance  s’accentua  peu  à  peu,  et  vers  l'ùgc  de 
()  mois,  la  déviaton  devint  définitive.  Gette  inclinaison  ne 
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tarda  pas  à  se  compliquer,  d’abord  d’une  façon  peu  mar¬ 
quée,  de  rotation  de  la  face  à  gauche. 

L’enfant,  une  fille,  me  fut  amenée  à  l’âge  de  3  ans. 
Elle  avait  à  ce  moment  un  torticolis  typique. 

La  simple  inspection  montrait  que  la  tête  était  incli¬ 
née  du  côté  droit,  la  face  regardait  à  gauche,  le  menton 
était  tourné  du  côté  gauche.  En  regardant  la  petite  ma¬ 
lade  de  face,  on  s’apercevait  que  les  deux  yeux  n’étaient 
pas  au  même  niveau,  l’œil  droit  était  plus  bas  que  le  gau» 
che. 

La  hauteur  du  cou  est  raccourcie  à  droite, la  peau  forme 
des  plis  transversaux  très  accentués  ;  à  la  partie  infé¬ 
rieure  du  cou  existe  une  sorte  de  contracture  due  au 
muscle  sterno-cléido-mastoïdiei^rétracté.  L’épaule  droite- 
est  plus  haute  et  plus  saillante  que  la  gauche  ;  le  thorax 
du  côté  droit  est  plus  saillant  que  du  côté  gauche. 

A  la  palpation,  la  réduction  ne  s’obtenait  pas  facile¬ 
ment.  Dès  qu’on  la  tentait,  on  sentait,  d’une  façon  évi¬ 
dente,  le  muscle  sterno-cléido-mastoïdien  se  tendre  et 
durcir.  Le  faisceau  sternal  taisait  un  relief  très  accusé.  On 
ne  sentait  pas  d’induration  localisée,  de  «  callosité  » 
dans  l’épaisseur  du  muscle  ;  c’était  le  corps  musculaire 
dans  sa  totalité  qui  était  tendu.  Il  y  avait,  accompagnant 
ces  symptômes  locaux,  une  déviation  légère  du  rachis 
cervical.  La  radiographie  n’a  pas  été  faite. 

Les  troubles  fonctionnels  étaient  peu  intenses.  On  no¬ 
tait  seulement  une  légère  gêne  due  à  la  rotation  de  la 
tête. 

L’état  général  était  bon.  Nous  n’avons  relevé  aucune 
trace  de  syphilis.  D’autre  part,  du  côté  de  la  colonne 
vertébrale,  du  côté  de  la  gorge,  on  ne  notait  rien  d’anor¬ 
mal. 

Donc  chez  celte  petite  fille  le  diagnostic  de  torticolis 
chronique  par  rétraction  musculaire  s’imposait  d’une 
façon  évidente. 

L’année  dernière,  à  la  salle  des  hommes,  nous  avons 
observé  un  cas  de  torticolis  acquis. 

Le  malade  était  entré  dans  le  service  pour  une  lésion 
du  pied.  Un  jour,  àla  suite  d'un  refroidissement,  il  fit 
une  angine.  Celle-ci  ne  tarda  pas  à  s’accompagner  de  gan¬ 
glions  dans  la  région  du  sterno  cléido-mastoïdien. 

En  même  temps  le  muscle  sterno-cléido-mastoïdien  se 
contractura,  imprimant  au  sujet  une  attitude  caractéristi¬ 
que.  La  tôle  était  inclinée  à  droite,  la  face  regardant  du 
côté  opposé.  A  noter  qu’ici  la  contracture  du  muscle  s’ac¬ 
compagnait  d’une  vive  douleur  locale,  ce  qui  n’existait 
pas  chez  la  petite  fille  au  torticolis  congénital. 

A  la  palpation,  toutlc  corps  musculaire,  et  non  pas  seu¬ 
lement  le  faisceau  sternal,  était  contracturé.  L’examen 
de  la  colonne  vertébrale  ne  montrait  aucune  trace  d’ar¬ 
thrite. 

Il  s’agissait  donc  dans  ce  cas  d’un  torticolis  aigu  par 
spasme  survenu  à  la.  suite  d’adénopathie  et  d’angine. 

Rapidement  à  mesure  que  l'angine  se  calma,  les  symp¬ 
tômes  du  torticolis  s’atténuèrent  et  la  guérison  survint. 

Le  troisième  cas  est  très  curieux  et  le  diagnostic  est 
loin  d’en  être  facile,  comme  vous  allez  le  voir. 

11  s’agit  d’un  jeune  homme  de  18  ans,  exerçant  la. pro¬ 
fession  de  maçon.  On  ne  relève  dans  ses  antécédents  hé¬ 
réditaires  ou  personnels  aucune  tare,  en  particulier  pas 
de  tuberculose  pulmonaire  ou  autre. 

En  septembre  dernier,  le  malade  s’aperçut  que  sa  jambe 
droite  était  un  peu  faible,  en  môme  temps  elle  présentait 
un  peu  de  raideur. 

Il  entre  ù  l’hôpital  dans  le  service  de  M.  le  D""  Legry 
le  Ifi  octobre.  La  jambe  gauche  se  prend  à  son  tour,  et  au 


bout  d  une  quinzaine  de  jours  le  malade  présente  une  im¬ 
potence  fonctionnelle  complète  des  deux  membres  infé¬ 
rieurs. 

Il  passe  alors  en  chirurgie  avec  le  diagnostic  de  mal  de 
Pott. 

A  l’examen  de  la  colonne  vertébrale,  on  ne  trouve  rien 
d’anormal  au  niveau  des  régions  lombaire  et  dorsale,mais 
à  la  région  cervicale  on  constate,  à  la  vue,  une  déforma¬ 
tion  extraordinaire.  Le  cou  est  tassé  mais  non  tordu. 

A  la  palpation,  on  sentait  une  déviation  en  S  de  la  co¬ 
lonne  cervicale,  surtout  à  sa  partie  inférieure.  De  la  3® 
cervicale  à  la  deuxième  ou  troisième  dorsale,  les  apo¬ 
physes  épineuses  étaient  déviées  à  droite  formant  au 
palper  une  courbe  à  concavité  régulière,  et  dont  le  maxi¬ 
mum  était  au  niveau  des  cinquième,  sixième  et  septième 
cervicales.  11  y  avait  là  un  i  sorte  de  torsion  du  rachis 
avec  courbure  de  compensation. 

Si  on  palpait  le  cou  à  droite,  on  sentait  les  parties  laté¬ 
rales  de  la  colonne  vertébrale.  Le  toucher  pharyngé  mon¬ 
trait  que  les  vertèbres  étaient  déviées  par  courbure  de  com¬ 
pensation. 

Il  n’y  avait  aucun  point  douloureux,  ni  au  niveau  des 
apophyses  épineuses,  ni  au  niveau  des  lames.  Les  articu¬ 
lations  sous-occipitales  étaient  libres,  les  mouvements  de 
la  tête  surles  deux  premières  cervicales  étaient  normaux. 
Les  côtes  elles-mêmes  étaient  imbriquées,  ce  qui  prove¬ 
nait  du  tassement  qui  s’était  produit  au  niveau  de  la 
sixième  et  de  la  septième  cervicales. 

En  palpant  le  côté  libre  du  cou  à  gauche,  on  sentait 
une  masse  rénitente  au  niveau  du  creux  sus-claviculaire. 

11  n’y  avait  d’abcès  nulle  part,  ni  à  la  région  cervicale, 
ni  à  la  région  dorsale. 

La  radiographie  montre  au  niveau  de  la  colonne  cer¬ 
vicale  une  déviation  latérale  droite  des  corps  vertébraux, 
en  même  temps  qu’une  torsion  sur  eux-mêmes. 

Les  troubles  médullaires  consistaient  en  une  impotence 
presque  complète  des  membres  inférieurs,  a\ec  impossi- 
nilité  de  détacher  le  pied  du  plan  du  lit  ;  les  réflexes 
I  étaient  exagérés,  le  signe  de  Babinski  très  net. 

A  l’auscultation  de  la  poitrine,  on  ne  trouvait  rien,  il 
n’y  avait  pas  de  lésions  pulmonaires.  L’étal  général  était 
bon. 

Nous  avons  mis  le  malade  dans  une  minerve  plâtrée  ; 
au  bout  de  8  jours,  il  commença  à  effectuer  quelques  mou¬ 
vements  de  reptation  au  niveau  de  ses  membres  inférieurs  ; 
au  bout  d’un  mois,  l’impotence  a  bien  diminué  mais  elle 
n’est  pas  disparue  ;  le  spasme  persiste.  Il  n’y  a  toujours 
pas  d’abcès. 

Pour  ma  part  j  incline  à  croire  qu’il  s’agit  d’un  rhuma¬ 
tisme  déformant  delà  colonne  vertébrale  lequel,  de  par 
sa  localisation  a  provoqué  une  compression  de  la  moelle 
avec  impotence  fonctionnelle  et  une  déformation  en  S 
du  squelette  des  vertèbres. 

.l’ai  observé  un  cas  semblable  à  l’hôpital  Necker  il  y  a 
une  quinzaine  d’années. 

C’était  un  homme  de  5iJ  ans  chez  lequel,  depuis  5  ans, 
s’était  installée  une  déviation  progressive  delà  tête.  Celle- 
ci  était  inclinée  à  droite,  le  menton  était  dévié  à  gauche  et 
remonté.  Il  n’y  avait  aucune  trace  de  rhumatism  î  défor¬ 
mant,  ni  aux  membres  inférieurs,  ni  aux  membres  supé¬ 
rieurs. 

En  l’examinant,  on  ne  trouvait  pas  de  contracture  du 
sterno-cléido-mastoïdien. 

Parla  palpation,  on  senlaitcetle  déviation  totale  du  ra¬ 
chis  cervical.  La  radiographie  n’a  pas  été  faite. 

Les  mouvements  de  négation  et  d’affirmation  étaient 
normaux,  ce  qui  montrait  que  les  articulations  atloido- 
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occipitale  et  atloido-axoïdicnne  étaient  intactes  ;  les  lé¬ 
sions  étaient  localisées  surtout  au  niveau  de  la  partie  in¬ 
férieure  do  la  colonne  cervicale. 

Il  n’y  avait  pas  d’abcès. 

Il  n’y  avait  aucune  lésion  médullaire,  aucune  impotence 
fonctionnelle  des  membres  inférieurs. 

L’application  des  minerves  n’a  été  suivie  d’aucune  amé¬ 
lioration,  car  la  lésion  étant  ancienne,  la  colonne  verté¬ 
brale  était  ankylosée  en  mauvaise  positron. 

L’exposé  de  ces  observations  montre  qu’il  existe  plu¬ 
sieurs  variétés  de  torticolis. 

En  première  ligne  vient  le  torticolis  musculaire  chro¬ 
nique  par  rétraction,  qu’on  rencontre  surtout  chez  les  en¬ 
fants.  11  s’observe  plus  fréquemment  chez  les  filles. 

S’agit  il  là  d’un  véritable  torticolis  congénital  ? 

Plusieurs  auteurs  pensent,  et  c’est  l'opinion  la  plus  gé¬ 
néralement  acceptée,  que  l’affection  n'est  pas  le  résultat 
d’une  lésion  intra-utérine,  d’un  véritable  vice  de  confor¬ 
mation  analogue  au  pied-bot  par  exemple,  mais  qu'elle 
apparaîtrait  après  la  naissance  et  serait  due  souvent  au 
traumatisme  subi  pendant  les  manœuvres  de  l’accouche¬ 
ment. 

Ainsi  la  petite  fille  dont  nous  avons  cité  l'observation 
n’avait  rien  à  la  naissance  qu’une  légère  faiblesse  du  côté 
droit  de  la  tête,  c’est  seulement  après  la  naissance  que  sa 
tête  a  commencé  à  s’incliner  à  droite,  et  peu  à  peu  la  dé¬ 
viation  est  devenue  chronique  et  définitive. 

Le  torticolis  par  rétraction  peut  succéder,  dans  certains 
cas,  à  des  attitudes  vicieuses  habituelles,  volontaires  ou 
involontaires. 

Certaines  affections  oculaires,  la  diplopie,  l’astigma¬ 
tisme,  peuvent,  par  l’attitude  vicieuse  de  la  tête  qu’elles 
nécessitent,  amener  la  rétraction  définitive  du  sterno- 
mastoïdien. 

Le  torticolis  par  rétraction  s’observe  surtout  à  droite. 

Anatomie  pathologique .  —  Le  muscle  sterno-cléido- 
mastoïdien  est  rétracté  surtout  à  sa  partie  inférieure. 
Quand  on  examine  le  corps  musculaire,  on  trouve  qu’il 
est  plus  ferme  qu’à  l’état  normal,  d’apparence  fibreuse  ou 
tendineuse.  Il  y  a  là  des  lésions  de  myosite  scléreuse- 
primitive  ou  secondaire,  la  substance  musculaire  étant 
enserrée  et  étouffée  par  la  prolifération  des  faisceaux, 
fibreux . 

La  gaine  aponévrotique  du  muscle  est  également  épais¬ 
sie  et  rétractée  et  on  y  a  aussi  trouvé  du  tissu  fibreux. 
Quelques  auteurs  pensent  que  beaucoup  de  ces  cas  de 
myosite  scléreuse  seraient  des  myosites  syphilitiques  (Cou - 
velaire) . 

Cette  opinion  est  vraisemblable,  car  nous  savons  que  la 
myosite  syphilitique  de  l’adulte  a  des  sièges  de  prédilec¬ 
tion  qui  sont  le  sterno-cléido-mastoïdien,  le  masséter  ex¬ 
terne  et  interne,  le  biceps  du  bras.  Or,  chez  l'enfant  il  en 
est  de  même,  et  parmi  les  muscles  les  plus  souvent  atteints 
de  myosite  syphilitique  figure  en  première  ligne  le  sterno- 
cléido-mastoïdien . 

Un  autre  fait  important  est  l’inégale  distribution  des 
lésions  dans  les  deux  faisceaux  du,  muscle,  dans  la  plu¬ 
part  des  cas,  3  fois  sur  4,  c’est  le  faisceau  interne,  ster¬ 
nal,  qu’on  sent  très  dur  et  rétracté  ;  lorsque  les  deux  fais¬ 
ceaux  sont  atteints,  le  sternal  est  toujours,  ou  presque 
toujours,  le  plus  fortement  rétracté. 

Enfin,  des  lésions  de  voisinage  ont  été  signalées.  En 
particulier,  la  gaine  des  vaisseaux  peut  être  épaissie,  sclé¬ 
rosée  ;  la  rétraction  de  la  gaine  des  vaisseaux  pouvant 
amener  la  compression  de  la  jugulaire,  de  la  carotide  in¬ 
terne  et  des  nerfs  du  cou.  C’est  ainsi  que  s’explique  l’a¬ 


trophie  de  la  face  et  du  crâne  du  côté  malade,  qu’on  ob¬ 
serve  souvent  dans  les  cas  de  torticolis  chronique,  et  qui 
finit  par  entraîner  une  asymétrie  faciale  et  crânienne,  si¬ 
gnalée  par  tous  les  observateurs. 

Dans  le  torticolis  musculaire,  les  lésions  osseuses,  les 
lésions  du  squelette,  sont  exceptionnelles  ;  quand  elles 
existent,  elles  sont  très  minimes  par  rapport  aux  lésions 
musculaires.  Et,  en  effet,  il  suffit,  dans  la  plupart  des  cas, 
de  faire  la  section  du  sterno-cléido-mastoïdien,  pour  voir 
la  déviation  se  réduire. 

D1.4.GNOSTIC.  —  D’une  façon  générale,  vous  ferez  facile¬ 
ment  le  diagnostic  de  torticolis  musculaire. 

Cependant  dans  les  c^  difficiles  vous  aurez  à  le  dis¬ 
tinguer  de  certaines  affections  : 

Tout  d'abord  du  mal  de  Pott  sous-occipital,  —  C'est 
un  diagnostic  qu’il  importe  de  faire  très  attentivement,  car 
une  erreur  dans  ce  cas  peut  être  très  préjudiciable  au  ma¬ 
lade.  Je  vous  citerai  à  ce  propos  le  cas  de  Bouvier,  qui  eut 
la  franchise  d'avouer  qu’il  avait  pris  pour  un  simple  torti¬ 
colis  un  vrai  mal  de  Pott  sous-occipital. 

Or,  dans  le  mal  de  Pott  sous-occipital,  les  malades  souf¬ 
frent  de  douleur  à  la  nuque,  douleur  vive,  spontanée  ou 
à  la  pression,  et  localisée  sur  les  premières  vertèbres. 

En  second  lieu  les  mouvements  d’affirmation  et  de  né¬ 
gation,  les  mouvements  de  latéralité  sont  impossibles;  car 
les  arliculations  de  la  tête  avec  le  rachis  sont  immobili¬ 
sées  par  une  ankylosé  définitive  ;  au  contraire  dans  le  tor¬ 
ticolis  musculaire,  la  mobilité  des  vertèbres  cervicales  est 
limitée,  mais  conservée  ;  non  seulement  les  mouvements 
de  flexion  et  d’extension  sont  conservés,  mais  on  peut 
accentuer  l’inclinaison  latérale,  et  signe  capital,  accen¬ 
tuer  la  rotation  elle-même. 

Enfin,  dans  l’osléo-arthrile  tuberculeuse,  la  palpation 
fait  percevoir  une  sensation  d’empâtement  au  niveau  de 
la  nuque,  et  le  toucher  pharyngé  donne  aussi  une  sensa¬ 
tion  d’empâtement.  Actuellement,  la  radiographie  sera 
utilisée  avec  avantage  pour  ce  diagnostic  dans  les  cas 
difficiles. 

Vous  aurez  également  à  différencier  le  torticolis  par 
rétraction  de  certains  y'humatismes  défoy'manls  de  la  co¬ 
lonne  cervicale  qui  peuvent  le  simuler  et  je  vous  en  ai 
rapporté  deux  cas  bien  curieux.  Ici  aussi  la  radiographie 
pourra  être  un  aui^iliaire  précieux  pour  le  diagnostic. 

Vous  reconnaîtrez  sans  peine  le  torticolis  cicatriciel, 
dans  leqiiel  la  déviation  est  due  à  la  rétraction  des  cica¬ 
trices  du  cou,  cicatrices  vicieuses  provoquées  par  des  per¬ 
tes  de  substance  étendues,  surtout  par  des  brûlures,  ou 
bien  encore  par  des  abcès  froids,  des  phlegmons,  etc. 

Vous  distinguerez  facilement  le  torticolis  aigu  parcon- 
trachire  momentanée,  qui  débute  brusquement  à  la  suite 
d’une  angine,  ou  d’une  adénite,  ou  d’une  arthrite  verté¬ 
brale  rhumatismale  ou  pseudo  rhumatismale.  Il  faudra 
toujours  dans  ces  cas  faire  lè  toucher  pharyngé. 

Üne  autre  variété  est  le  torticolis  par  spasme  ou  par 
tic,  sur  lequel  M.  Gruchel  (de  Bordeaux),  dans  un  ouvrage 
richement  documenté,  a  attiré  l'attention.  Ici  il  n’y  a  pas 
contracture  ni,  de  rétraction  musculaire,  mais  l’affection 
est  caractérisée  par  des  contractions  rhytmiques  succes¬ 
sives,  et  la  suggestion  imitative  joue  un  rôle  important 
!  dans  son  étiologie. 

Enfin,  certaines  lésions  de  l’œil  ou  même  de  simples  vi¬ 
ces  de  réfraction  peuvent  occasionner  un  torticolis  que 
Cuignet  a  signalé  il  y  a  longtemps  et  auquel  il  a  donné  le 
nom  de  torticolis  oculaire.  Vous  en  ferez  facilement  le 
diagnostic. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  du  torticolis  musculaire 
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n’est  pas  bien  grave.  En  général,  les  lésions  ne  sont  pas 
très  intenses.  Mais  la  difformité  tend  toujours  à  s’accen¬ 
tuer,  et  livrée  à  elle-même,  elle  peut  entraîner  l’atrophie 
de  la  face  et  du  crâne,  des  déviations  vertébrales,  quelque¬ 
fois  des  troubles  oculaires. 

Aussi  convient-il  de  traiter  le  torticolis  musculaire  le 
plus  tôt  possible. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  assez  simple.  Diffé¬ 
rentes  méthodes  ont  été  proposées. 

Dans  les  cas  de  torticolis  par  contracture  permunente 
chez  un  enfant  ou  un  nourrisson,  on  a  conseillé  le  mas¬ 
sage  ;  je  ne  crois  pas  qu’à  lui  seul  le  massage  puisse  ve¬ 
nir  à  bout  d’une  contracture  un  peu  forte. 

On  a  préconisé  également  les  appareils  de  redresse¬ 
ment  pur  et  simple,  tels  que  les  minerves,  composées 
d’une  sangle  thoracique  destinée  à  servir  de  point  d’ap¬ 
pui  et  d’une  portion  céphalique  qui  emboîte  la  tête.  Les 
minerves  agiraient  efficacement  sur  la  rotation,  tels  aussi 
que  les  appareils  à  extension  continue,  préconisés  par 
Volkmann  et  la  plupart  des  chirurgiens  allemands. 

Mais  à  mon  avis,  les  appareils  orthopédiques,  de  même 
que  l’extension  continue  sont  des  méthodes  adjuvantes 
qui  trouvent  surtout  leur  utilité  et  leur  indication  quand 
il  s’agit  de  maintenir  une  réduction  obtenue  par  un  autre 
procédé. 

Le  vrai  traitement,  c’est  la  ténotomie.  Celle-ci  n’est 
faite  que  sur  le  sterno-cléido  mastoïdien.  La  section  doit 
porter  surtout  sur  le  faisceau  sternal  du  muscle. 

Deux  méthodes  sont  en  présence  :  \à  ténotomie  soas- 
cutanée  et  la  ténotomie  à  ciel  ouvert. 

Dans  la  ténotomie  sous-cutanée,  o-n.cïiQvc,\i&  d'abord  à 
reconnaître  le  siège  de  la  jugulaire  antérieure  et  externe. 

La  section  du  tendon  peut  être  faite  d’avant  en  arrière 
ou  au  contraire  de  la  profondeur  vers  la  superficie,  avec 
le  petit  ténotome.,  La  section  doit  être  horizontale  d’a¬ 
vant  en  arrière  ou  d’arrière  en  avant  de  dedans  en  dehors 
ou  inversement.  Cela  importe  peu.  Quelques  chirurgiens 
ont  conseillé  l’incision  oblique  pour  allonger  le  muscle. 

On  a  dit  que  la  ténotomie  sous-cutanée  est  une  mé¬ 
thode  un  peu  aveugle  et  qui  a  donné  lieu,  même  entre 
les  mains  d’opérateurs  éminents,  à  des  accidents  et  à  des 
insuccès . 

Robert  coupa  la  jugulaire  externe,  Volkmann  blessa  la 
jugulaire  interne.  Ces  cas  sont  restés  exceptionnels. 

La  crainte  de  pareils  accidents  a  fait  adopter  à  certains 
chirurgiens  la  ténotomie  à  ciel  ouvert. 

Celle-ci  a  l’avantage  d’être  plus  facile  et  d'exposer  à 
moins  d’accidents  que  la  ténotomie  sous-cutanée;  le  re¬ 
dressement  s’obtient  plus  rapidement  et  plus  aisément 
qu'après  la  section  sous-cutanée. 

Mais  la  ténotomie  à  ciel  ouvert  a  contre  elle  qu’elle 
expose  à  un  inconvénient  important  :  la  cicatrice.  Cette 
cicatrice,  toujours  visible, ^ême  après  une  réunion  par¬ 
faite,  peut,  dans  certains  cas  devenir  exubérante,  chéloï- 
dienne. 

Donc  dans  les  formes  légères  on  s’adressera  à  la  téno¬ 
tomie  sous-cutanée,  et  si  la  réduction  n’est  pas  obtenue, 
on  fera  la  ténotomie  à  ciel  ouvert,  malgré  l’inconvénient 
de  la  cicatrice. 

Une  bonne  précaution  consiste  à  ne  pas  faire  la  section 
complète  avec  le  ténotome,  mais  à  l’achever  en  déchirant 
avec  le  pouce  les  rétractions  de  la  gaine  du  muscle  qui 
est  quelquefois  rétractée  pour  son  propre  compte. 

Le  redressement  sera  maintenu  par  un  traitement  or¬ 
thopédique  consécutif.  Un  appareil  couramment  employé 
et  qui  rend  de  réels  services  est  le  suivant  ;  on  entouré  la 
tête  et  le  thorax  de  deux  larges  bandes  de  diachylon  ;  ces. 


bandes  Siont  rapprochées  à  l’aide  d’un  tube  de  caoutchouc 
qui  maintient  la  tête  constamment  inclinée  sur  le  côté 
opposé  à  la  difformité. 

Enfin  le  massage,  la  gymnastique,  doivent  complé¬ 
ter  le  traitement. 

Dans  certains  cas  de  torticolis  très  accusé  avec  lésion 
étendue  de  myosite,  Volkmann  a  conseillé  la  résection 
d'un  fragment  de  muscle.  Les  indications  en  sont  excep¬ 
tionnelles. 

Le  traitement  du  torticolis  aigu  symptomatique,  c’est 
le  traitement  de  la  cause  ;  ou  donnera  du  salicylate  de 
soude  dans  les  cas  où  le  rhumatisme  est  en  cause,  on 
soignera  l’angine,  l’adénopathie  ;  enfin  on  traitera  Tar- 
thrite  vertébrale. 

Le  traitement  du  torticolis  par  sjjasme  consiste  dans 
la  suggestion  mentale. 

On  a  conseillé  dans  ces  cas  la  section  du  nerf  spinal, 
mais  celte  intervention  est  assez  discutée  à  cause  de  la 
paralysie  consécutive. 

Le  traitement  du  torticolis  cicatriciel  comporte  la  ré¬ 
section  des  cicatrices  et  une.  véritable  autoplastie,  soit 
par  la  méthode  italienne,  soit  par  la  méthode  des  greffes. 

Un  bon  procédé  consiste,  quand  c'est  possible,  à  placer 
en  cravate  une  bande  de  peau  saine  en  plein  tissu  cicatri¬ 
ciel  ;  souvent  à  l’aide  de  ce  moyen  la  rétraction  est  évi¬ 
tée. 

C’est  ainsi  que  Derger  recommandait  de  tailler  un  vaste 
lambeau  quadilatère,  allongé,  partant  de  la  nuque  et  des¬ 
cendant  obliquement  en  bas  et  en  dehors  de  la  région  sca¬ 
pulaire.  Ce  lambeau,  disséqué  et  maintenu  seulement  par 
le  pédicule  que  forme  son  extrémité  postéro-supérieure, 
est  ramené  en  manière  de  demi-cravate  sur  la  perte  de 
substance  à  combler.  .)’ai  vu  de  bons  résultats  obtenus 
par  celte  méthode 

Dans  le  torticolis  osseux  on  appliquera  une  minerve  de 
redressement,  mais  on  n'aura  quelque  chance  de  succès 
que  si  la  lésion  n’est  pas  trop  ancienne,  s’il  n’y  a  pas  en¬ 
core  d'ankylose.  Chez  les  deux  malades  dont  je  vous  ai 
rapporté  les  observations,  les  lésions  était  déjà  trop  an¬ 
ciennes.  D’ailleurs  je  crois  que  notre  thérapeutique  est 
impuissante  pour  ces  déviations  vertébrales  déformantes 
progressives. 
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Que  doit-il  advenir  des  savants  devenus  vieux  ? 

Comme  la  question  pourrait  paraître  irrévérencieuse  à 
quelques-uns,  je  me  hâte  d'ajouter  qu’elle  est  envisagée 
par  le  professeur  Ostwald  dans  un  livre  (1)  qui  a  fait 
beaucoup  de  bruit  en  Allemagne  et  que  j’ai  jugé  inté¬ 
ressant  de  signaler  aux  lecteurs  du  Progrès  Médical. 

Que  doit-il  advenir  des  savants  devenus  vieux  ?  Il  est 
difficile  de  répondre.  Tout  d’abord  on  est  très  peu  dis¬ 
posé  à  reconnaître  que  l’action  des  années  s’exerce  d'une 
façon  de  plus  en  plus  funeste  sur  l’esprit  ;  on  ne  vou¬ 
drait  pas  apercevoir  chez  les  savants  les  suites  ordinaires 
de  la  vieillesse.  Pourtant  le  fait  est  là,  et,  tant  que  ces 
hommes  n’auront  pas  reconnu  eux-mêmes  que,  en  deve¬ 
nant  vieux,  ils  ne  remplissent  plus  physiologiquement 
les  conditions  qui  sont  indiscutablement  nécessaires  pour 
faire  avancer  la  science,  tant  qu’ils  considéreront  comme 
une  sorte  de  honte  d’avouer  qu’ils  sont  soumis  eux  aussi 

(1)  Les  grands  hommes.  Flammarion,  édil.,  Paris  1912. 
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aux  lois  naturelles  qu’on  ne  peut  méconnaître  ni  chan¬ 
ger,  ils  auront  précisément  à  subir  une  destinée  tragique. 
Nous  devrions  épargner  ce  sort  surtout  à  ceux  envers 
qui  nous  avons  une  si  grande  dette  de  reconnaissance  ; 
mais,  d’autre  part,  nous  devons  placer  le  bien  de  la 
société  au-dessus  de  toute  considération  de  personne.  11 
y  a  là  un  dilemme  qu’on  a  cherché  à  résoudre  de  diffé¬ 
rentes  façons. 

En  Allemagne,  les  professeurs  de  l’enseignement  supé¬ 
rieur  ont  le  droit  de  conserver  leur  place  jusqu’à  leur 
mort,  ou  jusqu’à  ce  que  leur  incapacité  physique  ou  in¬ 
tellectuelle  devienne  manifeste.  Ainsi  arrive-t-il  réguliè¬ 
rement  qu’un  certain  nombre  de ‘chaires  sont  occupées 
de  façon  absolument  insuffisante  par  des  hommes  deve¬ 
nus  vieux,  qui  ont  eu  de  la  valeur  dans  leur  temps,  mais 
qui  depuis  de  longues  années,  ne  répondent  plus  aux  exi¬ 
gences  qui  ont  augmenté  dans  l’intervalle . 

Mais  en  Allemagne,  cet  état  de  choses  a  pour  correctifs 
les  goûts  un  peu  nomades  de  l’étudiant  et  la  permission 
dépasser  d’une  université  à  l’autre.  Si  la  science  qui 
l'intéresse  est  représentée  dans  son  université  par  une  de 
ces  ruines  honorables  qui  sont  là  comme  des  monuments 
commémoratifs,  il  part  pour  une  autre  université  où  il 
entendra  le  sujet  traité  par  un  jeune  docent  plein  d’avenir. 

Parfois  cette  compensation  se  fait  dans  la  même  uni¬ 
versité,  grâce  à  un  professeur  auxiliaire,  et  seule  la  ques¬ 
tion  de  rétribution  des  cours  peut  créer  des  difficultés. 
Le  mieux  est  que  le  vieux  professeur  demande  lui-même 
la  nomination  d’un  jeune  collègue  qui  se  charge  du  cours 
principal.  Mais  il  n’y  a  qu’un  petit  nombre  de  maîtres 
qui  puissent  se  décider  à  tenir  compte  de  l’inexorable  loi 
du  temps.  La  plupart  déclarent  que  leur  devoir  est  de  rester 
jusqu’à  leur  dernier  souffle,  tandis  qu’ils  ont  le  devoir 
beaucoup  plus  pressant  de  faire  place  aux  jeunes  géné¬ 
rations. 

En  Autriche,  à  soixante-dix  ans,  le  professeur  est  re¬ 
traité  ou,  mieux,  dit  le  P’  Ostwald, officiellement  déclaré 
imbécile.  Celte  manière  de  faire  n’est  pas  sans  cruauté. 
Il  y  en  a  bien  peu  qui  survivent  plus  d’un  an  à  cette  re¬ 
traite,  à  moins  de  s’être  assuré  à  temps  une  autre  occu¬ 
pation  pour  remplir  leur  vie.  A  cet  âge,  on  est  généra¬ 
lement  déjà  trop  ankylosé  pour  commencer  un  nouveau 
genre  d’existence  ;  beaucoup  ne  supportent  pas  ce  chan¬ 
gement  et  en  meurent. 

En  Russie  on  peut  être  retraité  au  bout  de  vingt-cinq  ans 
de  services  ;  on  peut  encore  être  maintenu  deux  fois  pour 
cinq  ans,  et  après  trente-cinq  ans  de  service  on  est 
congédié  avec  son  traitement  complet  et  avec  le  droit  de 
professer  dans  n'importe  quelle  université  comme  privat- 
docent.  Puisque  l’on  tient  compte  du  service  comme 
docent  ou  comme  assistant,  cela  met,  dans  les  cas 
favorables,  la  retraite  vers  soixante  ans,  ce  qui  physio¬ 
logiquement  n’est  pas  trop  tard.  Ceux  qui  ont  commencé 
de  bonne  heure  peuvent  se  retirer  de  bonne  heure,  et 
cette  circonstance  peut  être  envisagée  comme  convenable 
et  opportune,  puisqu’ils  ont  besoin  de  repos  plutôt  que 
les  autres.  Dans  la  mesure  où  peut  se  schématiser  une 
solution  de  ce  genre,  la  solution  russe  paraît  présenter  des 
avantages  essentiels  sur  les  autres. 

En  Franco,  le  grand  savant  trouve  d’ordinaire  à  Paris 
diverses  situations  honorifiques,  parmi  lesquelles  la  plus 


scientifique  est  une  chaire  au  Collège  de  France,  car  elle 
n’astreint  le  titulaire  qu’à  faire  des  leçons  sur  ses  recher¬ 
ches  personnelles,  sans  lui  imposer  une  besogne  de  maî¬ 
tre  d’école.  Par  là,  il  exerce,  au  moins  dans  sa  branche 
spéciale,  une  infiuence  décisive  sur  l’orientation  scien¬ 
tifique  de  tout  le  pays.  «  Les  effets  de  celte  organisation, 
ajoute  le  professeur  Ostwald,  ne  sont  pas  heureux.  Nous 
l’avons  vu  au  temps  de  Gerhardt,  la  monarchie  absolue 
de  Dumas  avait  une  influence  décisive  sur  toute  la  vie 
scientifique  pour  la  chimie  eteequi  s’y  rattache.  Après  la 
mort  de  Dumas,  Berthelot  exerça  pendant  une  vingtaine 
d’années  le  même  pouvoir  absolu. 

On  n’en  doute  plus  aujourd’hui,  c'est  une  entrave 
pour  l’activité  scientifique  que  cette  disposition  des  Fran¬ 
çais  à  se  soumettre  à  une  pareille  dictature,  en  contraste 
si  bizarre  avec  leur  radicalisme  politique.  Le  retard  des 
Français  en  chimie  est  le  résultat  de  l’orienlation  des¬ 
potique  et  réactionnaire  dans  laquelle  s’est  exercée  l’in¬ 
fluence  de  Berthelot. 

Par  bonheur,  les  cercles  intéressés  le  reconnaissent 
très  nettement,  le  danger  est  passé  pour  la  chimie  fran¬ 
çaise  d’avoir  un  nouveau  maître  absolu,  et  on  peut  espé¬ 
rer  qu’il  ne  renaîtra  pas.  Mais  des  efforts  extraordinaires, 
portant  sur  le  personnel  et  les  crédits,  seront  encore  né¬ 
cessaires  pour  rattraper  l’avance  qu’ont  prise,  dans  l'iu- 
tervalle,  l’Allemagne  et  l’Angleterre.  On  a  déjà  reconnu 
et  appliqué  le  meilleur  moyen  d’y  arriver,  tendreauto- 
nomes  les  universités  de  province,  et  développer  davan¬ 
tage  en  chacune  d’elles  les  sciences  qui  éveillent  dans  son 
voisinage  un  intérêt  spécial.» 

Je  laisse  à  d’autres  plus  autorisés  le  soin  déjuger  ces 
appréciations  du  professeur  allemand  sur  l’avenir  de  la 
cliimic  française.  Nous  n’avons  pas  à  envisager  ici  la 
part  de  vérité  qu’elles  peuvent  contenir.  Contentons-nous 
d’enregistrer  les  inquiétudes  du  professeur  Ostwald  sur 
le  sort  des  savants  âgés  qui  ont  fait  des  travaux  remar¬ 
quables. 

Les  donateurs  qui  encouragent  la  science  pourraient 
consacrer  utilement  leur  superflu  à  créer  des  chaires  ré¬ 
servées  à  des  professeurs  honoraires.  Elles  porteraient 
le  nom  du  donateur  et  fourniraient  un  traitement  conve¬ 
nable  à  des  savants  devenus  vieux.  Car,  si  ce  sont  des 
invalides,  n’oublions  pas  que  ce  sont  des  invalides  de  la 
science  qui,  après  avoir  lutté  avec  un  égal  courage,  ont 
payé  de  leur  santé  et  que  nous  devons  être  encore  assez 
justes  pour  ne  pas  leur  reprocher  la  diminution  do  leur 
capacité  do  travail.  Paul  Maury. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

ORGANES  GÉNITO-URINAIRES 

Lb  rôlB  du  médecin  dans  le  tnaiiement  de  la  iu- 
.  benculose  rénale  ;  par  J.  Castaigne.  (Presse  médicale, 

20janv.  1912.) 

L’auteur,  partisan  du  traitement  médical  delà  tuberculose  ré¬ 
nale,  au  moins  dans  certains  cas.  rapporte  4  observations  dans 
lesquelles  le  traitement  ordonné  et  conduit  par  4  médecins 
différents  (une  seule  de  ses  observations  étant  personnelle)  a 
donné  des  résultats  très  satisfaisanls.il  conclut  que  les  méthodes 
médicales  permettent  : 

1“  D’améliorer  toute  une  ertégorie  de  malades  dont  l'état  pa- 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


315 


raît  au  dessus  des  ressources  de  la  thérapeutique  en  raison  de 
ce  que  les  lésions  portent  sur  les  deux  reins  ; 

2®  De  guérir  des  cas  où  l’opération  chirurgicale  paraît  indis¬ 
pensable  ; 

3“  Dans  les  cas  où  l’intervention  s’impose,  elles  sont  encore 
utiles  en  s’opposant  à  la  localisation  sur  l’autte  rein  et  à  l’enva¬ 
hissement  de  l’organisme  par  la  tuberculose. 

D’après  fauteur  et  contrairement  à  la  thèse  soutenue  dans  ce 
même  journal  par  le  D-'  Bernard  (dont  l’article  a  été  analysé  ici 
même  antérieurement),  le  médecin  ne  doit  donc  pas  conlier  son 
malade  au  chirurgien  dans  tous  les  cas  où  on  a  reconnu  une 
tuberculose  rénale.  C.  L.  B. 

Valeur*  do  la  réaction  de'  l'antigèno  pour  le  dia¬ 
gnostic  rapide  de  la  tuberculose  urinaire  ;  par 

Chevassu.  (Presse  méd  ,28  fév.  1912,  p.  173.) 

Le  8  juillet  1911,  MM.  Debré  et  Paraf  ont  publié  à  la  Société 
de  biologie  une  nouvelle  application  de  la  réaction  de  Bordet- 
Gengou  au  diagnostic  de  la  tuberculose  :  la  réaction  de  l’anti¬ 
gène.  L’originalité  de  leur  méthode  consiste  à  rechercher  dans 
les  humeurs  soupçonnées  de  tuberculose,  non  pas  l’anticorps, 
dont  la  découverte  expose  à  bien  des  mécomptes,  mais  1  anti¬ 
gène  tuberculeux  lui-même.  Cette  méthode  a  été  systématique¬ 
ment  employée  sur  les  urines  douteuses  de  la  clinique  des  voies 
urinaires  de  1  hôpital  Necker. 

Les  résultats  ont  été  les  suivants  :  dans  les  44 cas  de  réaclions 
qui  ont  pu  être  contrôlées,  on  a  constaté  37  réaclions  exai  tes, 
4  réaclions  invérifiables  et  3  réaclions  probablement  inexactes. 
En  admettant  même  corpme  certainement  inexactes  ces  3  der¬ 
nières  réaclions,  cette  méthode  n’en  a  pas  moins  fourni  9  fois 
sur  10  des  résultats  exacts. 

Elle  est  donc  très  supérieure  à  tous  les  procédés  de  recherche 
employés  jusqu'ici.  Cette  réaction  n’a,  bien  entendu,  pas  la  pré¬ 
tention  d’établir  à  elle  seule  un  diagnostic  et  demaqde  à  être 
rapprochée  des  autres  éléments  d’investigation  clinique.  Les  ré¬ 
sultats  qu’elle  peut  donner  n’en  sont  pas  moins  précieux. 

C.  L.  B. 

Albuminurie  et  cathétérisme  urétéral  ;  par  Ch. 

L.  Gauthier,  (iîea.  dm.  d’ï7ro/ogje,l«‘'janv.  1912.) 

On  sait  que  le  cathétérisme  des  uretères  peut  traumatiser  lé¬ 
gèrement  l’uretère,  déterminer  des  hémorragies,  d’où  présence 
de  sang  et  d’albumine  dans  les  uûnes.  On  peut  également,  à  la 
suite  de  ce  cathétérisme,  constater  des  albuminuries  qui  doivent 
être  attribuées  à  l’anesthésie  générale. 

Mais,  d’après  l’auteur, ce  ne  sont  pas  là  les  deux  seules  causes 
capables  de  rendre  très  délicate  l'interprétation  d’une  albumi¬ 
nurie  constatée  dans  une  urine  recueillie  par  cathétérisme  uré¬ 
téral.  Il  a  en  effet  constaté  que  la  présence  seule  de  la  sonde 
dans  l’uretère  peut  être,  dans  certains  cas,  un  facteur  certain  et 
puissant  d’albuminurie.  Et  il  en  conclut  que  la  recherche  de 
l’albumine  dans  des  urines  ainsi  séparées  et  recueillies  est  un 
procédé  illusoire  et  dénué  de  toute  signification  précise. 

Evolution  du  traitement  des  tumeurs  de  la  ves¬ 
sie  ;  par  A.  Grandjean.  (Rev.  prat.  des  mal.  des  org.  génito- 
urinaires,  l'f  janv.  1912.) 

L’auteur  passe  en  revue  les  diverses  méthodes  de  traitement 
des  tumeurs  vésicales  et  en  fait  l’historique. 

Pendant  longtemps,  la  taille  fut  employée  seule  et  à  l’exclu¬ 
sion  des  méthode.s  endo vésicales,  dont  cependant  quelques  opé¬ 
rateurs  et  en  particulier  Casper  étaient  partisans.  Mais  les  dif¬ 
ficultés  de  cette  méthode  endovésicale,  les  erreurs  d’interpréta¬ 
tion  faciles  des  images  endoscopiques  mettaient  cette  voie  à  la 
portée  d’un  petit  nombre  d’opérateurs  seulement  et  empêchaient 
sa  diffusion. 

La  fulguration  malgré  les  espérances  qu’elle  avait  données,n’a 
malheureusement  pas  réalisé  ses  promesses  et  paraît  devoir  être 
abandonnée . 

L’auteur  est  assez  partisan  de  la  méthode  préconisée  par  Beer 
(de  New- York)  qui  traite  les  tumeurs  de  la  vessie  par  les  cou¬ 
rants  de  haute  fréquence  et  a  imaginé  dans  ce  but  une  instru¬ 
mentation  spéciale  et  qui  paraît  simple.  Avec  cette  méthode,  la 
douleur  serait  presque  nulle,  l’hémorragie  exceptionnelle.  D’a¬ 


près  .M.  G.,  ce  procédé  permettra  peut-être  de  faire  entrer  dans 
le  domaine  pratique  la  cystoscopie  opératoire. 

Persistance  du  gonocoque  dans  l’urètre  de 
l’homme,  pSiT  E.  Reÿes.  (The  American  J.  of  the  med.- 
Sciences,  janvier  1912.) 

On  sait  qu'il  est  généralement  admis  que  le  gonocoque  per¬ 
siste  fort  longtemps  dans  les  urètres  contaminés  et  peut  y  de¬ 
meurer  des  années  à  l’état  latent  et  sans  provoquer  la  moindre 
réaction,  tout  prêt  cependant  à  se  réveiller  de  sa  torpeur  sous 
une  influence  quelconque.  L’auteur,  se  basant  sur  des  recher¬ 
ches  faites  depuis  dix  ans,  affirme  au  contraire  que  le  gonocoque 
ne  persiste  jamais  dans  l’urètre  de  l’homme  plus  de  3  ans,  et 
que  dans  90  %  des  cas  il  disparaît  dans  le  cours  de  la  première 
année  avec  ou  même  sans  traitement. 

Chez  les  malades  qui  sont  guéris  depuis  plus  de  3  moi8,et  qui 
n’ont  aucun  filament  dans  l’urine,  ni  le  malin  au  réveil, ni  après 
massage  de  la  prostate,  le  seul  examen  clinique  suffit  à  affir¬ 
mer  la  guérison  complète  et  l’absence  de  gonocoque. 

Si  cette  guérison  date  de  moins  de  3  mois  ainsi  que  chez  tous 
ceux  qui  ont  encore  une  goutte  opaline  le  malin  à  la  pression 
de  l’urf  tre,  ou  a  fortiori  du  pus  libre  dans  l’urine,  il  faut,  pour 
affirmer  la  disparition  du  gonocoque,procéder  à  des  recherches 
minutieuses  et  multiples.  Ces  recherches  de  laboratoire  com¬ 
prennent  l’examen  microscopique  après  coloration  par  la  mé¬ 
thode  de  Gram,  les  cultures  qui  sont  plus  précises  et  aussi  la 
réaclion  de  la  déviation  du  complément  appliquée  par  Schwarz 
au  gonocoque. 

Du  mécanisme  de  la  rétention  ahex  les  prosta¬ 
tiques  ;  l'ar  M.  0.  Pasteau  (Paris  Chirurgical,  fév.  1912,  p.  81.) 

L’auteur  analyse  la  valeur  des  difléreuls  facteurs  qui  peu¬ 
vent  entrer  en  jeu  pour  provoquer  la  rétention  d’urine  chez  les 
prostatiques.  Ces  facteurs  sont  au  nombre  de  trois. 

Ce  sont  tout  d’abord  des  causes  mécaniques.  Les  lobes  laté- 
raux,  par  leur  augmentation  de  volume,  amènent  l’allongement 
del’urètre,sonapplalissement  latéral  et  surtout  une  diminution 
de  l'élasticité  de  ses  parois,  tandis  que  le  lobe  médian  provo¬ 
que  des  déformations  du  col,  une  coudure  du  canal  et,  avec 
l’augmenlalionde  volume  des  lobes  latéraux,  le  soulèvement  en 
masse  du  col  dans  la  vessie.  L’examen  des  pièces  opératoires 
permet  d’ailleurs  de  dire  que  le  rôle  de  ce  lobe  médian  a  été 
très  exagéré  et  que  l’impoitance  des  lobes  latéraux  reste  pré¬ 
dominante. 

La  congestion  prostatique  intervient  en  second  lieu  et  vient 
expliquer  les  crises  de  rétention  aiguë. 

Enfin  intervient  la  diminution  de  la  puissance  de  contractilité 
de  la  musculature  vésicale,  conséquence  des  lésions  prostati¬ 
ques. Il  y  a  là  certainement  une  action  inhibitrice  réflexe  comme 
le  prouve  le  retour  intégral  de  la  fonction  après  prostatectomie. 

S’appuyant  sur  ces  considérations,  l'auteur  en  conclut  à  la 
nécessité  de  la  prostatectomie  totnle  et  complète, touleopération 
partielle  et  incomplète  étant  fatalement  vouée  à  l’insuccès  et  ne 
pouvant  donner  de  bons  résultats. 

Des  vosIcHlIfes  ;  par  M.  H  Beynès.  (Rev.  Clin,  d’ Urologie, 
l'r  janv.1912). 

L’auteur  étudie  la  symptomatologie  des  vésiculites  aiguës  et 
chroniques.  11  indique  un  procédé  permettant  un  diagnostic 
très  précis  du  siège  du  mal,  procédé  un  peu  compliqué  d’ail¬ 
leurs.  Le  malade  n’ayant  pas  uriné  depuis  2  heures,  on  commen¬ 
ce  par  le  faire  uriner  dans  un  le"  verre,  puis  dans  un  deuxiè¬ 
me.  Si  ce  second  verre  est  trouble,  on  lave  la  vessie  jusqu’à  ce 
que  le  liquide  ressorte  parfaitement  limpi  le.  Puis  on  masse  la 
verge  et  le  périnée.  Un  lavage  dont  on  recueille  le  liquide  dans 
un  troisième  verre  montrera  l’étal  de  ces  deux  portions  de  l’u¬ 
rètre,  .  . 

Puis  on  massé  la  prostate  seule,  on  lave  et  on  obtient  ainsi 
dans  un  quatrième  verre  les  seules  sécrétions  prostatiques.  Mas¬ 
sage  do  la  vésicule  droite,  —  lavage  recueilli  dans  un  cinquième 
verre  —  massage  de  la  vésicule  gauche,  —  lavage  recueilli  dans 
un  sixième  verre 

L’auteur  termine  par  quelques  mots  du  traitement,  lequel  re¬ 
pose  essentiellement  sur  le  massage  méthodique  et  régulier  des 
vésicules.  Lh.  I  eBraz, 
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La  stérilisation  de  la  syphilis]  par  le  D'  LEREDDE,In-8°, 
1912, avec  figures  et  3  planches  en  couleurs,  2  fr.  50  (A.  Maloine, 
éditeur,  Paris.) 

On  trouvera  exposées  dans  ces  leçons  les  méthodes  et  les  raisons 
sur  lesquelles  elles  sont  appuyées.  La  gravité  immédiate  et  loin¬ 
taine  de  la  syphilis,  l’efTioacité  des  moyens  thérapeutiques,  quand 
ils  sont  appliqués  avec  énergie  et  persévérance,  l’antipathie  qu’ins¬ 
pire  toute  thérapeutique  simulée,  toute  action  médicale  incomplète, 
y  sont  alTirméesà  toutes  les  pages. 


CONSULTATIONS  MEDICALES 

Traitement  de  l’hémoptysie  (suite). 

B.  Traitement  des  hémoptysies  prolongées. 

Sans  être  immédiatement  menaçante  par  son  abondance, 
l’hémoptysie  peut  se  prolonger,  les  crachats  restant  san¬ 
glants  pendant  plusieurs  jours. 

L’examen  prudent  du  malade  deviendra  possible  et  l’on 
arrivera  à  déterminer  la  cause  de  l’bémorragie  et  à  sa¬ 
voir  s’il  s’agit  d’une  hémoptysie  par  apoplexie  pulmo¬ 
naire,  par  dilatation  bronchique,  par  caverne  pulmonaire 
de  nature  non  tuberculeuse  ou  enfin,  ce  qui  conslilue  l’é¬ 
ventualité  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  de  tuberculose 
pulmonaire.  Dans  ce  dernier  cas,  il  sera  utile  d'établir 
si  l’hémorragie  est  survenue  comme  accident  isolé,  pure¬ 
ment  mécanique  au  cours  d’une,  tuberculose  torpide,  ou  si 
au  contraire  elle  accompagne  un  processus  tuberculeux 
aigu  ou  subaigu,  avec  fièvre,  présence  de  bacilles  dans 
les  crachats,  modifications  de  la  formule  sanguine,  de  la 
courbe  pondérale,  etc.  (hémoptysie  par  poussée  évolutive 
de  Bezançon  et  Weil);  il  y  aura  lieu,  enfin,  de  détermi¬ 
ner  avec  soin  l’état  delà  tension  artérielle,  les  indications 
thérapeutiques  fournies  par  cet  examen  restant  les  mê¬ 
mes  que  celle  que  nous  avons  précédemment  indiquées. 
Dans  tous  les  cas,  on  prescrira  ; 

.1°  Tant  que  dure  l’hémorragie,  faire  garder  le  repos 
absolu  au  lit  ;  pièce  bien  aérée  ;  asiurer  au  malade  le 
calme  et  le  silence. 

L’alimentation  sera  liquide  el  froide  prise  par  petites 
quantités  à  la  fois  (lait,  bouillon,  gelée). 

3®  On  s’efforcera  de  calmer  la  toux  qui  entretient  et 
augmente  l’hémoptysie  ;  dans  ce  buton  recourra  aux  pe¬ 
tites  doses  répétées  d’opium  : 

Extrait  thébaïque.  .  0  gr.  01 

pour  une  pilule. 

une  pilule  de  deux  heures  en  deux  heures  le  premier  jour, 
espacer  ensuite  graduellement  ; 
ou  bien  : 

Poudre  de  Power .  0  gr.  10 

Poudre  de  digitale .  0  gr.  02 

pour  une  pilule  n®  2. 

une  pilule  toutes  les  deux  heures  le  premier  jour,  espa- 
er  ensuite  graduellement. 

4®  En  môme  temps,  prescrire  le  chlorure  de  calcium 
d’après  la  formule  indiquée  dans  la  précédente  consulta¬ 
tion  en  en  faisant  absorber  2  à  4  gr.  par  jour, 

5“  Les  autres  médications  à  employer  varieront  ici 
aussi,  suivant  qu’il  y  a  hypertension,  hypotension  ou  ten¬ 
sion  normale. 

Dans  le  premier  cas,  on  pourra  employer  la  trinitrine, 
l’extrait  de  gui  ou  l’ipéca  à  petites  doses  II  sera  bon  par 
exemple  d’associer  l’ipéca  à  l’opium  en  formulant  : 


Poudre  d’ipéca .  0  gr.  05 

Extrait  thébaïque .  0  gr.  01 

pour  une  pilule  ;  une  pilule  toutes  les  deux  heures. 

Si  la  tension  est  plutôt  basse,  les  injections  d’adréna¬ 
line  pourraient  être  essayées,  mais  leur  effet  de  très 
courte  durée  les  rend  peu  recommandables  dans  le  trai¬ 
tement  des  hémoptysies  prolongées  ;  on  trouvera  ici  l’in¬ 
dication  de  recourir  à  d’autres  produits  opothérapiques, 
en  particulier  à  la  poudre  d’hypophyse  ; 

Poudre  d’extrait  total  d  hypophyse. .. .  0  gr.  10 

pour  un  cachet  ;  prendre  deux  ou  trois  cachets  par  jour, 
ou  à  l’opothérapie  hépatique  : 

Poudre  d’extrait  sec  de  foie  de  porc. ...  2  gr. 

pour  un  paquet,  prendre  deux  ou  trois  paquets  par  jour, 
délayés  dans  du  bouillon  tiède. 

6°  Lorsque  l’hypotension  est  très  accusée,  que  le  pouls 
faiblit,  et  qu’il  y  a  des  signes  d’hyposystolie  avec  conges¬ 
tion  passive  du  poumon  et  dilatation  cardiaque,  l’indica¬ 
tion  capitale  est  remplie  par  l’emploi  de  la  digitaline  ;  on 
prescrira  l/4dc  milligr.  de  digitaline  pendant  quatre  jours, 
soit  quotidiennement  douze  gouttes  de  la  solution  au  mil¬ 
lième  ;  en  même  temps  on  pourra  appliquer  une  vessie 
déglacé  sur  la  région  cardiaque  et  recourir  aux' injec¬ 
tions  (l’huile  camphrée  à  doses  élevées  et  aux  boissons  sti¬ 
mulantes  (champagne  coupé  d’eau).  Quant  à  l'crgotine, 
pas  plus  ici  que  clans  les  hémoptysies  très  abondantes, 
elle  ne  nous  paraît  devoir  être  utilement  employée. 

C.»Traitement  de  la  période  post-hémorragique. 

Lorsque  l’hémoptysie  paraît  arrêtée,  deux  ordres  de 
mesures  sont  à  prendre  : 

1°  Les  unes,  indiquées  surtout  après  les  grandes  hémor¬ 
ragies,  visent  le  traitement  de  l’anémie  consécutive  ;  mé¬ 
dication  ferrugineuse,  emploi  de  la  médication  hémo- 
poiétique  (poudre  de  moelle  osseuse,  hémoglobine,  hé- 
matol,  hémostyl). 

2®  Lesautres  comportent  les  précautions  à  prendre  pour 
éviter  le  retour  de  l’hémoptysie,  on  conseillera  : 

De  garder  le  lit  pendant  les  cinq  à  dix  jours  qui  sui¬ 
vent  l'arrêt  do  l’hémorragie. 

Do  ne  revenir  que  progressivement  à  l’alimentation 
normale  ;  ajoutersuccessivemenl  aux  aliments  liquides, 
seuls  permis  au  début,  des  bouillies  et  des  potages,  puis 
des  jaunes  d’œufs,  du  riz,  des  purées  de  légumes,  enfin 
de  la  viande  ;  maintenir  longtemps  l’interdiction  du  café 
et  des  boissons  alcoolisées  ; 

D’éviter  les  efforts  et  les  fatigues,  les  exercices  vio¬ 
lents,  les  traumatismes,  les  quintes  de  toux  ;  au  moin¬ 
dre  indice  suspect  (crachats  rosés,  palpitations,  dyspnée), 
revenir  au  repos  absolu  au  lit  ;  cle  même  chez  les  fem¬ 
mes  on  conseillera  quelques  jours  de  repos  absolu  au 
moment  des  premières  époques  monstruelios  qui  suivent 
l’hémoptysie. 

3®  Enfin  chez  les  tuberculeux,  le  traitement  rationnel 
de  la  phtisie  devra  s’inspirer  de  la  connaissance  de  la  ten¬ 
dance  hémoptoïque  des  malades  ;  on  évitera  la  surali¬ 
mentation,  on  choisira  un  climat  sédatif  ;  on  s’abstiendra 
do  certaines  médications  (traitement  créosolé,  arsenical, 
iodé)  qui  peuvent  favoriser  la  production  de  petites  hémop¬ 
tysies  ou  du  moins,  on  ne  les  emploiera  qu’avec  la  plus 
grande  circonspection.  R.  Oppenheim. 

— — 
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DEONTOLOGIE 

L’enseignement  de  la  déontologie  (1) 

ParM.  Kticiinc  .>IAKTI\ 

Professeur  agrégé 
à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 

L’enseignement  de  la  déontologie  que  j’ai  l’honneur 
de  commencer  aujourd’hui  a  été  créé  par  la  Faculté  de 
Médecine  de  Lyon  pour  répondre  aux  demandes  formu¬ 
lées  h  différentes  reprises  par  les  Congrès  des  Praticiens, 
les  Syndicats  médicaux  et  la  Commission  de  réorganisa¬ 
tion  des  études  médicales. 

Ce  serait  une  erreur  de  croire  que  cet  enseignement 
n’existait  pas  auparavant  dans  nos  Facultés.  Les  Profes¬ 
seurs  de  médecine  légale  ont  toujours  eu,  au  contraire,  le 
soin  de  consacrer  quelques-unes  de  leurs  leçons  à  discu¬ 
ter  tes  problèmes  clifficiles  et  variables  suivant  les  temps 
de  la  déontologie  médicale.  Malheureusement,  le  domaine 
de  la  médecine  légale  est  si  vaste,  la  besogne  du  profes¬ 
seur  si  compliquée  par  la  nécessité  de  faire  en  une  année 
la  totalité  de  cet  enseignement,  que  l’on  ne  pouvait  qu’ef¬ 
fleurer  la  question  dont  nous  parlons. 

lîrouàrdel  avait  raison  de  dire  au  début  de  son  livre  sur 
l’exercice  de  la  médecine  :  «  Le  jeune  médecin,  au  mo¬ 
ment  où  il  vient  d’obtenir  son  diplôme  de  docteur,  se 
trouve  aux  prises  avec  de  multiples  difficultés,  elles  lui 
semblent  parfois  insurmontables.  Il  n’est  pas  alors  sans 
reprocher,  souvent  avec  juste  raison,  à  la  Faculté  dont  il 
sort  de  ne  pas  l’avoir  suffisamment  renseigné  sur  les  con¬ 
ditions  nouvelles  dans  lesquelles  il  lui  faudra  vivre  dans 
le  cours  de  sa  carrière  :  en  fait,  il  ignore  ses  droits  et  ses 
devoirs.  » 

II  me  serait  facile,  en  vous  analysant  les  travaux  per¬ 
sonnels  des  professeurs  sur  les  sujets  de  déontologie  de 
vous  démontrer  que  la  déontologie  a  toujours  été  dures- 
sort  de  la  chaire  de  Médecine  légale. 

Lisez  les  articles  de  Tourdes  dans  le  Dictionnaire  de  De- 
chambre,  les  livres  de  Brouardelsur  le  secret  médical, sur 
l’exercice  de  la  médecine  et  le  charlatanisme  (1899),  sur 
la  profession  médicale  (1903),  le  petit  livre  de  Morache, 
de  Bordeaux,  sur  la  profession  médicale  (1901).  Son  suc 
cesseur,  le  professeur  Lande,  a  publié  un  rapport  sur  les 
œuvres  d’assistance  et  de  prévoyance  médicale  qui  existent, 
non  seulement  en  France,  mais  à  l’étranger.  Il  vient  de 
terminer  sa  carrière  par  une  mort  digne  de  ce  grand  homme 
de  bien.  H  a  été  frappé  brusquement  en  présidant  l’assem¬ 
blée  de  l’Associalion  générale  des  Médecins  de  France. 

Knfin,Messieurs,notre  maître, le  professeur  Lacassagne,a 
publié  quelques-unes  de  ces  remarquables  leçons  dans 
lesquelles  il  a  marqué  les  modifications  successives  de 
notre  profession  en  présence  des  devoirs  sociaux  de  plus 
en  plus  impérieux  imposés  aux  médecins.  Je  cite  pour 
mémoire  ses  leçons  sur  la  clientèle  civile  des  médecins 
militaires,  sur  la  responsabilité  médicale,  sur  la  méde¬ 
cine  d’autrefois  et  la  médecine  au  XX«  siècle,  les  erreurs 
judiciaires  et  les  médecins  experts,  etc. 

Non  seulement  les  professeurs  de  Médecine  légale,  mais 
•es  professeursde  clinique  ont  indiqué  aux  étudiants  leurs 
devoirs  vis-à-vis  des  malades.  Lisez  les  leçons  de  ’frous- 
seau,de  Lasègue  sur  l’enseignement  médical, l’instruction 
préparatoire  des  étudiants  en  médecine,  les  livres  du 
prof.  Grasset  :  vous  y  trouverez  enseignés  les  grands  prin¬ 
cipes  de  la  déontologie. 


(1)  Leçon  d'ouverture  du  cours  de  Déontologie  et  de  médecine  pro¬ 
fessionnelle. 


Les  devoirs  des  médecins  ont  été  une  préoccupation 
constante  pour  ceux  qui  dans  tous  les  temps  ont  acquis 
parleur  autorité  une  puissance  parmi  leurs  confrères. 

Le  célèbre  serment  d’Hippocrate  que  l’on  faisait  prêter 
il  y  a  encore  très  peu  d’années  aux  étudiants  de  la  faculté 
de  Médecine  de  Montpellier,  au  moment  de  la  thèse, ré¬ 
sume  en  termes  immortels  les  règles  morales  que  doivent 
s’imposer  tous  les  médecins. 

Les  vieux  livres  hippocratiques  :  Du  Médecin,  De  la 
Bienséance,  Préceptes,  Serment  et  Loi,  nous  indiquent  que 
l’œuvre  d’Hippocrate  est  un  vrai  code  de  déontologie. 

H  en  fut  de  même  dans  toutes  les  civilisations.  Le  Ü'^ 
Lietard  (Gaz.  hebd.,  1858),  a  étudié  la  médecine  hindoue. 
Elle  enseignait  des  principes  de  déontologie  dons  l’Agar- 
Veda,  ou  livre  sur  la  science  de  la  vie,  qui  sont  encore  et 
qui  seront  toujours  d’actualité  parce  quais  dureront  au¬ 
tant  qu’il  y  aura  des  médecins. 

«  Celui  qui  aura  simplement  appris  les  principes  do  la 
médecine,  mais  qui  n’a  pas  reçu  d’instruction  pratique, 
perdra  son  sang-froid  en  présence  d’un  malade,  comme  un 
poltron  qui  perd  toute  contenance  dans  une  bataille.  D’un 
autre  côté,  celui  qui  par  précipitation  se  lance  dans  la  pra¬ 
tique  sans  prendre  le  temps  d’étudier  les  principes  de 
Fart  est  indigne  de  l’appui  des  gens  instruits  et  mérite 
d’être  puni.  Tous  deux  sontaussi  insuffisants  et  tout  aussi 
incapables  de  devenir  des  praticiens  qu’un  oiseau  de  vo¬ 
ler  avec  une  seule  aile.  » 

La  crise  médicale  actuelle  met  en  honneur  ces  vieux 
principes.  On  a  pensé  que  la  déontologie  enseignée  et 
bien  appliquée  serait  un  remède  contre  l’âpre  concurrence 
à  laquelle  étaient  contraints  les  médecins  modernes.  Voilà 
pourquoi  l’enseignement  de  la  déontologie  a  paru  devoir 
être  l’objet  d’un  cours  spécial  bien  individualisé. 

Est-ce  un  enseignement  nécessaire  et,  comme  l’ont  dit 
la  majorité  des  médecins  qui  Font  réclamé, indispensable  1 
—  Ce  n’était  pasl’avisde  Decharabre  qui  dans  son  livre  : 
Le  Médecin,  «  devoirs  privés  et  publics  »,  s’exprime  ainsi  : 
«  Le  souvenir  me  revient  naturellement,  en  terminant  ce 
livre,  des  plaintes  qu’on  a  tant  de  fois  élevées  contre  l’ab¬ 
sence  de  tout  enseignement  déontologique  dans  les  éco¬ 
les.  L’élève,  dit-on,  quitte  les  bancs  sans  une  idée  suffi¬ 
sante  de  la  carrière  qu’il  va  poursuivre,  sans  un  guide 
pour  s’y  diriger.  Cela  est  vrai,  mais  un  enseignement  offi¬ 
ciel  de  ce  genre  est-il  possible  ?  Est-il  même  souhaitable  ? 

*  On  ne  peut  songer  à  créer  une  chaire  pour  un  cours 
qui,  devant  êlre  pratique,  ne  devrait  pas  occuper  plus  de 
quatre  ou  cinq  leçons. 

;<  Le  confier  à  quelqu’un  des  professeurs  actuels  ?  Qui 
voudrait  s’en  charger  ?  Et  puis,  un  professeur,  si  habile 
qu’il  soit,  n’a  fourni,  quand  les  portes  de  l’écolo  lui  ont 
été  ouvertes,  que  des  garanties  de  capacité  scientifique  et 
non  celles  toutes  spéciales  et  multiples  qu’exigerait  ce 
genre  d’enseignement. 

«Tout  ce  qu’on  peut  faire,  c’est  d’engager  ceux  des  maî¬ 
tres  qui  s’y  sentent  du  goût  et  de  l’aptitude  à  donner 
bénévolement  leurs  conseils  en  particulier  ou  en  public 
aux  élèves  qui  sont  prêts  à  commencer  l’exercice  profes¬ 
sionnel,  » 

Dechambre  écrivait  ces  lignes  en  1883.  Depuis  trente 
ans  la  situation  a  bien  changé.  On  a  admiré  les  médecins 
qui  ont  professé  dans  un  cours  libre  la  Déontologie  à  la 
faculté  de  Paris.  MM.  les  D'"''  Legendre  et  Lepage  ont 
publié  leurs  leçons  dans  un  petit  ouvrage  tout  à  fait  re¬ 
marquable  ^ui  est  malheureusement  épuisé  :  «  Le  Médecin 
dans  la  Société  contemporaine  »,  Paris,  Masson,  1902. 

Des  journaux  ont  été  créés,  le  Concours  Médical,  les 
Bulletins  des  syndicats  médicaux,  dans  lesquels  des  méde- 
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cins  comme  les  Cézilly  et  Jeanne  ont  étudié  les  diffi¬ 
cultés  de  la  profession.  A  Paris,  en  1900,  s’est  tenu  un  con¬ 
grès  international  de  médecine  professionnelle  et  de  déon¬ 
tologie.  Enfin  TUniversité  de  Lyon,  avec  le  concours  de 
la  Société  des  amis  de  l’Université,  a  créé  cet  enseigne¬ 
ment  dont  »n  m’a  fait  l’honneur  de  me  charger. 

Je  sais  que  la  tâche  est  lourde,  surtout  lorsqu’on  n’a 
pas  encore  blanchi  suffisamment  sous  le  harnois  pour 
avoir  pratiquement  affronté  toutes  les  difficultés  dont 
j’aurais  à  vous  entretenir.  Mais  il  ne  me  vient  pas  à  l’es¬ 
prit  de  vous  imposer  une  doctrine,  il  n’y  a  pas  de  code 
officiel  de  déontologie.  Je  voudrais  discuter  simplement 
devant  vous  des  opinions  et  fournir  à  vos  esprits  libres 
des  éléments  d’appréciation  qui  décideront  ensuite  de 
votre  conduite  dans  votre  vie  de  praticien. 

Je  suis  de  ceux  qui  croient  que  la  déontologie,  telle  que 
l’a  définie  Dechambre,  ne  doit  pas  comprendre  seulement 
les  devoirs  des  médecins,  mais  encore  leurs  droits.  Parce 
que  quiconque  a  des  devoirs  vis-à-vis  de  la  Société  con- 
uiert  par  ce  fait  même  des  droits. 

L’enseignement  que  j’entreprends  aura  pour  but  l’étude 
des  devoirs  et  desdroits  des  médecins,  ce  que  Dechambre 
a  appelé  la  «  Déontologie»  etla  «  Dicéologie  »  (Susiov,  droit). 

Je  désire  vous  montrer  par  une  étude  rapide  de  la  pro¬ 
fession  médicale  à  notre  époque  quelle  modification  ont 
apportée  dans  la  vie  médicale  actuelle  la  pléthore  médicale, 
les  acquisitions  scientifiques  dans  le  traitement  et  la 
prophylaxie  des  maladies  et  surtout  les  lois  sociales  ré¬ 
centes  et  le  code  du  travail. 

L’exercice  de  notre  art  s’en  trouve  profondément  modi¬ 
fié. — Vous  comprendrez  ensuite  la  nécessité  absolue  pour 
le  médecin  de  connaître  la  législation  qui  l’opprime  de 
devoirs  nouveaux,  mais  qui  lui  confèrent  également  quel¬ 
ques  droits  intéressants  et  précieux. 

Lorsque  vous  sortirez  de  notre  école  et  même  déjà  sur 
ces  bancs,  on  vous  dit  :  la  profession  que  vous  allez  em¬ 
brasser  est  encombrée;  il  y  a  pléthore  :  vous  aurez  beau¬ 
coup  de  peine  à  vivre  de  votre  profession.  Tous  ces  aver¬ 
tissements  sont  exacts  et  je  vous  les  répète.  Les  Syndicats 
médicaux,  qui  ont  pris  pour  tâche  d’en  avertir  les  familles 
au  moment  où  elles  décident  de  faire  entreprendre  à  leurs 
fils  les  éludes  médicales,  ont  agi  en  connaissance  de  cause 
et  loyalement. 

En  l’espace  de  vingt  ans  le  nombre  des  diplômes  déli¬ 
vrés  par  les  facultés  a  presque  triplé.  A  Paris  en  1895, 
2272  diplômes  étaient  enregistrés  à  la  Préfecture  ;  en 
1910oneii  compte  3789  pourune  population  qui  n’a  aug¬ 
menté  que  de  250.000  âmes  dans  cette  période  de  quinze 
ans  et  nous  ne  connaissons  pas  le  nombre  des  individus 
qui  exercent  sans  diplômes. 

A  la  faculté  de  Lyon,  en  1883,  il  lut  délivré  42  diplômes 
cl,  en  1911,88  sans  compter  les  diplômes  délivrés  aux 
étudiants  militaires.  Je  ne  veux  pas  vous  citer  davantage 
de  chiffres,  — la  situation  est  telle  dans  les  grandes  villes 
qu’elle  crève  les  yeux.  Ce  n’est  plus  un  médecin  par 
maison  que  l'on  compte  dans  les  quartiers  fréquentés, 
c’est  deux  et  trois  médecins  ;  nous  sommes,  c’est  le  cas 
de  le  dire,  les  uns  sur  les  autres  et  nous  nous  gênons.  Le 
médecin  de  campagne  isolé,  comme  il  l’était  autrefois  au 
milieu  de  ses  malades,  vivait  maître  de  tous  ses  mouve 
ments  sans  connaître  les  affres  de  cette  concurrence.  Cet 
individualisme  du  médecin  poussé  à  l’excès  au  siècle  der¬ 
nier  a  été  une  des  causes  de  la  rupture  des  liens  con¬ 
fraternels  et  de  la  crise  professionnelle  actuelle.  Aujour¬ 
d’hui  vous  serez  obligés  de  vous  poser  constamment  la 
question  de  savoir  si  le  client  qui  vous  a  fait  demander 
n’a  pas  déjà  appelé  un  confrère,  si  ce  confrère  a  été  payé 


de  ses  honoraires.  Avant  de  vous  livrer  à  l’examen  d’un 
malade  nouveau  à  domicile,  vous  vous  demanderez  si 
vous  avez  le  droit  de  le  faire. 

J’aurai  très  souvent  à  vous  signaler  l’inconvénient  de 
cette  pléthore  dans  l’exercice  de  notre  profession.  Je  veux 
simplement  vous  en  indiquer  brièvement  les  causes  et  les 
remèdes  possibles. 

Les  causes  :  le  fait  incontestable,  c’est  que  les  malades 
diminuent  de  nombre.  Les  progrès  de  1  nygiène  publi¬ 
que  ont  jugulé  les  maladies  épidémiques,  modifié  la  mor¬ 
bidité  et  la  mortalité.  Dans  les  milieux  bourgeois,  on  a 
pris  l’habitude  d’aller  à  la  campagne  ou  d’aller  se  soi¬ 
gner  dans  les  villes  d’eaux. 

Enfin  les  malades  chroniques  abandonnent  le  médecin 
pour  se  livrer  au  charlatan.  Ce  sont  les  appareils  élec¬ 
triques  les  plus  bizarres  et  les  plus  variés  vendus  avec  un 
renfort  de  réclame  inouï  dans  les  journaux  quotidiens. 

Ce  sont  les  remèdes  secrets  et  les  poudres  de  perlimpin¬ 
pin  qui  agissent  merveilleusement  sur  les  organismes  sug¬ 
gestionnables  et  détraqués  par  les  exigences  de  la  vie 
moderne.  Enfin  la  diminution  des  naissances  etla  dépopu¬ 
lation. 

Donc  il  y  a  moins  de  malades  à  soigner  pour  les  prati¬ 
ciens  et  leur  nombre  augmente. 

Les  avertissements  des  Syndicats,  les  démonstrations 
publiées  dans  les  journaux  des  profits  illusoires  de  la 
profession  médicale  n’ont  pas  produit  un  sensible  effet 
sur  cette  progression  et  on  se  demande  s’il  n’y  aurait  pas 
lieu  de  limiter  dans  les  facultés  le  nombre  des  étudiants, 
d’établir  une  barrière  à  l’entrée. 

Cette  barrière,  quelle  serait-elle  ?  Tout  simplement  le 
choix  par  le  concours  pour  pourvoir  à  un  nombre  donné 
de  places  qui  seraient  déclarées  vacantes  chaque  année. 
C’est  le  procédé  de  sélection  qui  est  mis  en  pratique  de¬ 
puis  longtemps  dans  nos  trois  écoles  nationales  vétéri¬ 
naires  et  qui  a  admirablement  réussi  pour  les  médecins 
vétérinaires.  Mais  voici  l'objection  à  ce  système  for¬ 
mulée  dans  le  médical  par  le  D'  Granjux  «  Per¬ 

sonne  n’a  le  droit  dans  une  démocratie  de  priver  une  in¬ 
telligence  de  la  science  qu’elle  veut  apprendre  et  cela 
est  vrai  de  la  médecine  comme  des  autres  sciences. 
Toute  restriction  dans  ce  sens  nous  paraît  un  attentat  à 
la  liberté  humaine  auquel  nous  ne  voulons  pas  nous  as¬ 
socier  ». 

Celte  objection  a  une  grande  force,  l’enseignement  de 
la  médecine  fait  partie  de  l’enseignement  supérieur  qui 
doit  être  accesssible  à  tous. 

Aussi  je  me  demande  si,  en  laissant  les  études  médica¬ 
les  accessibles  à  tous,  on  ne  pourrait  pas  limiter  le  nom¬ 
bre  des  diplômes  qui  conféreraient  le  droit  à  l’exercice  de 
la  médecine. 

lous  les  étudiants  qui  ont  leur  baccalauréat  et  qui 
ont  le  droit  d’accès  et  d’inscription  dans  nos  facultés 
pourraient  étudier  la  médecine  et  les  sciences  biologi¬ 
ques;  on  leur  conférerait  à  la  fin  de  leurs  études  un  diplô¬ 
me  d’université,  mais  les  diplômes  d’Etat,  qui  donnent  le 
droit  d’exercer  la  médecine  en  France  et  dont  le  nombre 
serait  limité,  seraient  distribués  au  concours,  en  fin  d  é- 
tudes,à  ceux  qui  seraient  les  plus  méritants  et  qui  auraient 
fait  preuve  d’une  éducation  professionnelle  indiscutable. 

Le  diplôme  d’université,  qui  serait  la  preuve  d’études 
biologiques  ne  serait  pas  une  inutilité,  il  pourrait  servira 
ceux  qui  veulent  entrer  dans  les  assurances,  dans  les 
sciences  accessoires,  les  administrations  (enfants  assistés, 
directeurs  de  bureau  d’hygiène,  etc. —  directeurs  d’asile  et 
même  comme  en  Allemagne,  directeurs  de  prison).  Car 
le  médecin  avec  les  modifications  sociales  aura  une  ten- 
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dance  plus  grande  à  devenir  fonctioiina'rc,  je  le  démon-, 
trerai.  Il  me  semble  qu’il  y  aurait  là  un  moyen  beaucoup 
plus  pratique  d’enrayer  la  pléthore  médicale,  je  le  livre 
à  vos  réflexions.  Je  sais  bien  qu’on  va  me  dire  :  maisily 
aura  plusieurs  variétés  de  docteurs  en  médecine.  On 
répétera  :  nous  voulons  un  diplôme  unique  qui  confère 
tous  les  droits. 

Cette  égalité  par  en  bas,  dont  on  a  fait  la  grande  objec¬ 
tion  contre  les  diplômes  de  spécialité,  est  contraire  aux 
constatations  que  nous  faisons  tous  les  jours,  nous  méde¬ 
cins  et  biologistes,  de  l’inégalité  du  développement  des 
êtres,  et  partant  de  leur  inégale  valeur  intellectuelle  et 
sociale.  Les  distinctions  que  vous  ne  voulez  pas  faire 
au  nom  des  grands  principes  de  l  égalité,  vous  les  ver¬ 
rez  se  préciser  chaque  jour  dans  la  vie  et  surtout  dans 
la  clientèle  que  vous  allez  affronter.  La  division  du  tra¬ 
vail  s’impose  de  plus  en  plus  à  mesure  que  nos  connais¬ 
sances  augmentent  et  cette  loi  nous  oblige  à  la  spéciali¬ 
sation  dans  notre  domaine  qui  devient  immense. 

4  (Lorsque  vous  sortirez  des  bancs  de  l'école,  trois  voies 
vont  s'ouvrir  devant  vous  dans  lesquelles  vous  pourrez 
également,  mais  d’une  façon  dissemblable,  exercer  vos 
énergies. 

L'une  très  large,  dans  laquelle  vous  verrez  s'engouffrer 
la  majorité  de  vos  camarades,  c’est  la  voie  de  la  méde¬ 
cine  pratique,  de  la  clientèle.  Les  uns  iront  prendre  la 
place  d’un  père  qui  leur  laisse  une  clientèle  tou  te  triée,  les 
autres  chercheront  dans  leurs  relations  ou  par  des  connais¬ 
sances  l’endroit  où  ils  vont  se  fixer  et  travailler.  Ace  pro¬ 
pos  je  vous  indique  ce  conseil  formulé  avec  bonheur  par 
Juhel-Renoy..«  Il  n’est  pas  de  plus  mauvais  parrain  —  pour 
ne  pas  dire  plus  —  que  les  familles,  les  amis  intimes  :  à 
ceux-làjamais  «  le  petit  chose  »  n’aura  à  faire  montre  de 
ses  talents,  jamais  il  ne  pénétrera  dans  leur  confiance,  et 
si,  d’aventure,  la  réussite,  les  honneurs  médicaux  le  vien¬ 
nent  trouver,  il  ignore  avec  quelle  stupéfaction  mêlée  d’un 
peu  de  dédain,  ses  «  amis  »  le  féliciteront  ». 

Si  l’apprenti  médecin  sort  des  classes  inférieures  de  la 
Société,  s’il  confine  au  prolétariat  par  les  siens,  qu’il  s'exile 
résolument  ;  mon  expérience  m’a  montré  que  les  opi¬ 
nions  de  Juhel-Renoy  étaient  de  grandes  vérités. 

.*"Knfm  un  grand  nombre  vont  chercher  dans  la  grande 
ville  une  fortune  bien  aléatoire,  et  pour  l’assurer  ils  vont 
devenir  des  spécialistes.  Messieui-s,  n’est  |  as  spécialiste 
qui  veut. 

La  spécialisation  demande  des  qualités  de  premier  ordre 
en  rapport  avec  le  métier  que  l’on  va  exercer.  Tout  doc¬ 
teur  en  médecine  ne  peut  pas  devenir  un  ophtalmolo¬ 
giste,  un  laryngologiste,  un  radiographe,  un  gynécolo- 
gisteou  un  accoucheur,  un  urologiste,  etc.,  etc. 

La  plupart  de  ces  professions  réclament  une  habileté 
manuelle  remarquable.  11  faut  être  chirurgien  dans  le 
sens  que  donnaient  à  ce  mot  nos  ancêtres  (/E-po-joY-a  :  /s-s, 
main  ;  eiy®.*.  ouvrage). 

La  devise  du  collège  des  chirurgiens  était  consilioque 
manuque. 

Il  faut  être  un  médecin  d’une  instruction  générale  très 
approfondie.  Vous  voyez  de  grands  chirurgiens  passion¬ 
nés  pour  les  questions  de  pathologie  générale.  Le  profes- 
.scur  Poncet  pour  la  tuberculose,  le  professeur  Jaboulay 
pour  le  cancer. 

Tout  le  monde  ne  peut  pas  réunir  ces  deux  qualités. 
'Cependant  la  spécialisation  s’impose  dans  l’état  actuel  de 
la  science. 

Il  existe  un  grand  nombre  de  méthodes  d’exploration 
.clinique  qui  ne  peuvent  être  faites  que  par  un  spécia¬ 
liste,  j'entends  par  là  le  médecin  Jqui  est  [arrivé  à  une 


grande  habileté  par  la  pratique  journalière  dans  l’applica¬ 
tion  d’une  méthode  ou  le  maniement  d’un  instrument. 

Le  même  geste  ainsi  constamment  répété  devient  chez 
lui  par  habitude  machinal  et  précis.  Les  examens  de 
larynx,  d’œil,  d’oreille,  la  radioscopie,  l’exploration  de  la 
vessie  et  des  uretères  fournissent  au  clinicien  des  rensei¬ 
gnements.  De  môme  que  les  réactions  biologiques  de 
Widal,  de  Wassermann,  etc.,  qu'un  spécialiste  seul  peut 
pratiquer. 

L’application  de  certaines  méthodes  de  traitement,  la 
pratique  des  opérations  délicates,  ne  doit  être  confiée  qu’à 
des  spécialistes  qui,  par  leur  situation, peuvent  entretenir 
celte  habitude  de  la  main  qui  donne  la  sûreté  dans  l’inter¬ 
vention. 

Un  médecin  n’est  pas  universel,  il  doit  savoir  à  sa  sor¬ 
tie  de  la  faculté  quel  concours  il  doit  réclamer  au  spécia¬ 
liste  pour  établir  undiagnostic  ou  pour  traiter  une  maladie. 
Il  sera  lui-même  dans  l’obligalion  d’étudier  plus  particu¬ 
lièrement  une  partie  de  l’art  médical.  Cette  connaissance 
spéciale  fera  de  lui  non  pas  un  spécialiste  suivant  la 
conception  que  je  viens  d’indiquer  mais  un  médecin  spé¬ 
cialisé.  Tel  sera  neurologiste,  tel  autre  psychiatre  ou  mé¬ 
decin  expert.  Cette  situation  nouvelle  crée  des  obligations 
particulières,  des  rapports  qu’il  faut  bien  préciser  entre  les 
spécialistes,  les  médecins  spécialistes  et  le  médecin  traitant. 

Enfin  des  autres  voies  qui  s’offrent  à  vous,  l’une  est 
très  peu  fréquentée,  c’est  la  voie  scientifique. 

Les  sciences  fondamentales  (anatomie, histologie,  physi¬ 
que,  chimie,  etc . . .  )  qui  fleurissent  dans  les  facultés  étran¬ 
gères  sont  délaissées  chez  nous.  Le  recrutement  désagré¬ 
gés  se  fait  difficilement  et  vous  avez  pu  vous  apercevoir 
que  les  travailleurs  spécialisés  sont  malheureusement  trop 
clairsemés  dans  nos  laboratoires. 

Si  vous  n’êtcs  pas  favorisé  par  une  fortune  personnelle, 
je  ne  vous  conseillerai  pas  d’aller  de  ce  côté,  car  ils 
faut  l’avouer,  les  raisons  qui  créent  chez  nous  celte 
infériorité  découlent  de  ce  qu’après  un  travail  long,  ardu 
et  non  rémunéré,  on  n’arrive  pas  à  une  situation  qui  per¬ 
mette  de  vivre. 

La  nécessité  pour  les  savants  de  se  livrer  à  une  clien¬ 
tèle  accessoire  nuit  à  leurs  travaux. Les  recherches  scien¬ 
tifiques  devraient  être  leur  unique  préoccupation.  On  de¬ 
vrait  donc  leur  en  fournir  les  moyens. 

Espérons  que  la  réforme  des  éludes  médicales,  actuel¬ 
lement  entreprise,  apportera  une  heureuse  modification 
à  cet  état  de  choses  et  qu’on  fera  à  ceux  que  le  laboratoire 
passionne,  la  place  qui  leur  est  due. 

Restent  les  concours  qui  donnent  accès  aux  services 
hospitaliers  et  à  l’enseignement.  Dieu  sait  s’ils  ont  été 
décriés  et,  malgré  les  assauts  farouches  des  partisans’  de 
leur  suppression,  ils  paraissent  encore,  à  ceux  qui  sont 
impartiaux  et  qui  ont  suffisamment  vécu  pour  apprécier 
les  services  qu’ils  ont  rendus,  le  seul  procédé  de  sélection 
acceptable  pour  des  citoyens  libres. 

Nos  traditions,  nos  habitudes,  ont  acclimaté  chez  nous 
un  régime  qui  vaut  bien  celui  du  choix  représenté  par  le 
«  Privat-Docentisme  ».On  accepte  l’exemple  desméuecins 
dans  beaucoup  d’autres  milieux  :  on  a  créé  un  concours 
d’entrée  dans  la  magistrature.  La  plupart  des  administra¬ 
tion  hospitalières  ou  des  œuvresde  bienfaisance  nomment 
leurs  médecins  au  concours.  Elles  y  trouvent  l’avantage 
d’avoir  la  preuve  de  la  valeur  du  candidat  et  le  candidat 
celui  d’éviter  de  louches  compromissions.  Je  crois  que 
c’est  un  bon  conseil  à  vous  donner  de  réclamer  le  con¬ 
cours, ne  serait-ce  que  le  concours  sur  litres, chaque  fois  que 
I  vous  briguerez  une  fonction  quelconque  pour  laquelle  plu¬ 
sieurs  médecins  sont  en  compétition. 
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J'>idemment,  les  concours  tels  qu’ils  existent  acluelle- 
ment  présentent  d’immenses  inconvénients. 

Le  nombre  des  concurrents,  la  rareté  des  places  mises 
au  concours,  font  que  l’on  arrive  tard. 

Les  candidats  passent  une  bonne  partie  de  leur  jeunesse 
(les  meilleures  années  de  leur  vie)  à  un  travail  de  mémoire 
qui  paralyse  les  recherches  personnelles. 

Il  est  nécessaire  d'avoir  du  temps  et  de  l’argent  pour 
attendre  patiemment  son  tour. 

Faute  de  quoi,  comme  dit  mon  maître,  le  professeur 
Lacassagne,  «  il  faut  avoir  de  la  chance,  un  désir  ardent 
d’arriver  et  le  diable  au  corps  pour  surmonter  tous  les 
obstacles  ». 

Le  concours  est  perfectible.  Kn  restreignant  les  épreu¬ 
ves  de  mémoire, en  augmentant  le  nombre  des  places,  on 
donnera  aux  concurrents  plus  de  sécurité  pour  l’avenir, 
plus  de  facilité  pour  la  préparation  des  épreuves  qui  ne 
nécessiteront  plus  un  travail  uniquement  livresque. 

Avant  d'aborder  les  concours,  réfléchissez  bien  aux  dé¬ 
ceptions  qui  vous  attendent,  à  l'effort  considérable  que 
vous  devrez  déployer,  au  temps  cl  à  l’argent  que  vous  ris¬ 
quez  de  perdre . 

Si  la  malchance  veut  que  vous  ne  soyez  pas  élu,  vous 
aurez  perdu  sur  les  médecins  de  votre  génération  une 
avance  précieuse  pour  la  création  d'une  clientèle. 

Les  devoirs  imposés  aux  médecins  par  le  code  du  tra¬ 
vail,  les  lois  sur  l’hygiène  publique,  les  mutualités,  et 
l’assistance  publique  ont  transformé  l’exercice  de  notre 
profession. 

Depuis  30  ans,  vous  le  savez,  la  grande  préoccupation  de 
nos  législateurs  a  été  de  porter  secours  aux  infirmes,  aux 
vieillards,  aux  incurables,  d’organiser  l’assistance  médi¬ 
cale  gratuite,  de  donner  aux  ouvriers  victimes  d’accident 
du  travail  la  possibilité  d’être  secourus  etrémunérés  com¬ 
me  ils  le  méritent,  de  lutter  contre  les  maladies  conta¬ 
gieuses  par  tous  les  moyens  légaux. 

Pour  édifier  ces  codes  du  travail,  d'assistance  et  de  pré¬ 
voyance  sociale,  le  législateur  a  eu  besoin  à  chaque  ins¬ 
tant  de  recourir  à  la  science  et  au  dévouement  du  mé¬ 
decin.  ; 

Il  lui  a  imposé  des  devoirs  nouveaux.  La  loi  de  1802 
sur  l’exercice  de  la  médecine  oblige  le  médecin  à  obéir 
aux  réquisitions  de  Injustice  (art.  22). 

La  loi  du  15  février  1902  sur  la  protection  de  la  santé 
publique  l’oblige,  quelles  que  soient  les  préoccupations 
créées  par  le  principe  du  secret  médical,  à  déclarer  les 
maladies  infectieuses. 

La  loi  sur  les  accidents  du  travail  impose  aux  médecins 
un  tarif  réduit  pour  établir  des  certificats  qui  engagent 
sa  responsabilité,  pour  pratiquer  des  opérations  graves  et 
des  traitements  laborieux. 

11  est  considéré  dans  tous  ces  actes  comme  un  expert 
en  qui  l’on  a  toute  confiance  lorsqu’il  établit  un  certificat 
de  déclaration  qui  va  engager  dans  un  sens  différent  la 
responsabilité  piatronale  suivant  que  le  médecin  aura  dia¬ 
gnostiqué  une  incapacité  de  travail  purement  temporaire 
ou  une  incapacité  permanente. 

Le  législateur  a  compté  sur  son  désintéressement,  sur 
son  bon  vouloir,  sur  son  honnêteté  :  sans  cela  l’application 
de  la  loi  devient  impossib’e. 

Ft  notez  que  la  clientèle  de  nombreux  médecins,  dans 
les  centres  industriels,  est  représentée  en  grande  partie 
par  les  accidents  du  travail. 

Gomment  les  communes,  quisontdepar  la  loi  dans  l’o¬ 
bligation  d’assister  les  malheureux  arriveraient-elles  à 
remplir  leurs  obligations  légales  si  le  médecin  n’accep¬ 
tait  pas  un  salaire  intime  pour  soigner  les  indigents. 


Le  médecin  a  encore  été  considéré  par  le  législateur 
comme  l’inspecteur,  le  seul  vérificateur  compétent  de 
l’application  rationnelle  des  différentes  lois  sociales  :  c’est 
à  lui  qu’on  s’adresse  pour  établir  le  degré  d'infirmité 
d’un  vieillard  ou  d’un  incurable,  à  lui  que  l’on  demande 
de  visiter  les  en  fan!  s  du  premier  âge,  de  surveiller  les 
nourrices. 

Enfin,  c’est  parmi  les  médecins  que  l’on  recrutera  de 
préférence  une  série  de  fonctionnaires  dont  les  rapports 
avec  les  autres  médecins  demandent  à  être  précisés  :  ce 
sont  les  inspecteurs  des  enfants  assistés,  des  écoles,  des 
asiles  d’aliénés,  les  médecins  inspecteurs  du  travail,  les 
médecins  directeurs  de  bureaux  d’hygiène.  L’organisation 
de  tous  ces  services  nécessités  par  l’application  des  lois 
a  bouleversé  l’exercice  de  la  profession  médicale. 

Des  obligations  importantes  ont  été  créées  et  il  en  sera 
créé  de  nouvelles  chaque  jour,  car  le  code  du  travail  et 
d’assistance  sociale  est  incomplet  en  France.  Il  demande 
un  développement  au  point  de  vue  de  l’assurance-mala- 
die  pour  les  ouvriers,  dans  lequel  l’intervention  médicale 
sera  encore  prédominante . 

La  connaissance  de  ces  lois  est  donc  indispensable  au 
médecin  d’aujourd’hui.  Les  règles  de  morale  qui  dictent 
l’honnêteté,  la  tenue,  la  dignité,  si  bien  résumées  dans  le 
serment  d’Hippocrate,  ne  constituent  qu’une  infime  par¬ 
tie  de  la  déontologie  en  face  des  devoirs  imposés  au  corps 
médical  par  un  état  social  nouveau. 

J’espère  que  vous  serez  convaincus  par  ces  quelques  ar¬ 
guments  de  l’utilité  d’un  enseignement  professionnel  com¬ 
me  celui-ci,  et  de  la  nécessité  pour  un  médecin,  en  pré¬ 
sence  d’une  situation  aussi  complexe,  de  savoir  faire  va¬ 
loir  ses  droits  et  de  protéger  sa  famille  et  lui-même  contre 
les  coups  du  sort  par  les  œuvres  de  défense  profession¬ 
nelle  et  de  prévoyance . 

Un  jour  viendra  certainement  ou  quelques  leçons  ne 
suffiront  plus  pour  cet  enseignement  qui  devra  être  dé¬ 
taillé. 

Ce  sont  surtout  les  réclamations  de  ceux  qui  sont  lancés 
dans  la  lutte  et  qui'  en  sentent  la  grande  nécessité  qui 
l’imposeront. 


CLINIQUEMÉDIGALE 

HOPITAL  DE  LA  CHARITE 
Le  diabète  pancréatique(  1  )  ; 

Parlj  D'  MAKCEI.  L.\BBË, 

Agrégé, médecin  des  hôpitaux. 

Je  vais  vous  entretenir  aujourd’hui  d’une  question  très 
intéressante  mais  encore  extrêmement  discutée  à  l’heure 
actuelle,  et  sur  laquelle  l’accord  est  loin  d’être  fait,  je 
veux  parler  des  rapports  des  altérations  du  pancréas  avec 
le  diabète. 

En  1877,  Lancereaux  constate,  à  l’autopsie  dos  sujets 
morts  de  diabète,  que  le  pancréas  présente  des  lésions  de 
lithiase  ou  de  sclérose. 

Ces  constatations  anatomo-pathologiques  furent  confir¬ 
mées  par  d’autres  auteurs  qui  firent  systématiquement 
l’élude  macroscopique  et  microscopique  du  pancréas  chez 
les  diabétiques. 

C’est  ainsi  que  s’est  imposée  la  conception  d’un  diabète 
pancréatique  nettement  distinct  du  diabète  nerveux  et  du 
diabète  arthritique,  et  caractérisé,  au  point  de  vue  clinique, 
par  son  apparition  de  préférence  chezles  sujets  jeunes, par 

(1)  Leçon  rédigée  par  le  D'Coiiaf.  , 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


321 


son  évolution  rapide  et  par  sa  terminaison  fréquente  par 
tuberculose. 

En  1892,  vonMering  et  Minkowski,  expérimentant  sur 
des  chiens,  montrent  que  si  on  enlève  à  ces  animaux  le 
pancréas,  on  provoque  l’apparition  d'un  diabète  maigre  à 
forme  grave  ;  les  chiens  ainsi  opérés  maigrissent,  présen¬ 
tent  une  glycosurie  abondante  et  meurent  rapidement. 
A  la  suite  de  cette  extirpation  complète  du  pancréas,  la 
glycosurie,  ainsi  que  l’ont  montré  ces  expérimentateurs, 
est  très  intense  (l’urine  peut  contenir  jusqu’à  10  et  11 
p.  100  de  sucre)  même  lorsqu’on  exclut  complètement 
les  hydrates  de  carbone  de  la  nourriture,  et  persiste  jus¬ 
qu’à  la  mort  qui  arrive  du  20®  au  30®  jour,  lorsque  les 
animaux  sont  complètement  usés  par  la  consomption.  Ces 
expériences  furent  refaites  ensuite  par  llédon,  Pflugger, 
Lépine,  Thiroloix,  etc.,  avec  des  résultats  analogues. 

Mais  il  n’est  pas  nécessaire  d’enlever  la  totalité  de  la 
glande  pour  produire  le  diabète.  Sandmeyer  a  pu  retirer 
une  partie  seulement  du  pancréas  et  a  obtenu  de  cette  fa¬ 
çon  une  survie  plus  longue  des  animaux  en  expérience. 
M.  Thiroloix  a  enlevé  tantôt  les  quatre  cinquièmes,  tan¬ 
tôt  les  trois  cinquièmes  du  pancréas  des  chiens  et  a  pu 
obtenir  ainsi  un  diabète  à  forme  légère,  à  évolution  lente, 
amenant  une  mort  moins  rapide,  et  se  rapprochant,  de  ce 
fait,  beaucoup  plus  de  diabète  de  l’homme  ;  certains  des 
animaux  opérés  par  M.  Thiroloix  ont  survécu  plusieurs 
mois.  Après  ces  extirpations  partielles,  la  glycosurie,  au 
lieu  d’ôtre  permanente  comme  dans  les  expériences  de 
von  Mering  et  Minkowski,  est  transitoire  ;  elle  n'apparaît 

ue  lorsque  l’animal  ingère  des  hydrates  de  carbone  et 

isparaît  avec  l’établissement  d’un  régime  carné. 

Ainsi  l’expérience  venait,  semblait-il,  confirmer  les 
constatations  de  l’anatomie  pathologique,  à  savoir  qu’il 
existe  un  diabète  maigre  en  rapport  avec  une  destruction 
plus  ou  moins  complète  du  pancréas. 

Il  n’en  fallait  pas  plus  pour  que,  dans  l’esprit  de  beau¬ 
coup  d’auteurs,  il  s’établît  une  sorte  d'équation  entre  les 
termes  diabète  maigre  et  diabète  pancréatique. 

A  ce  faisceau  de  preuves  en  faveur  de  l’origine  pancréa¬ 
tique  du  diabète  maigre, vinrent  alors  s’ajouter  de  nou¬ 
veaux  arguments  tirés  de  l'histologie  pathologique. 

En  examinant  au  microscope  des  pancréas  de  diabéti¬ 
ques,  un  certain  nombre  de  médecins,entre  autres, Fleiss- 
ner,  Thoinol  et  Delamare  ont  découvert  assez  souvent 
des  lésions  histologiques. 

Cependant  les  dill'érents  observateurs  n’étaient  pas  d’ac¬ 
cord  sur  la  nature  et  le  siège  de  ces  lésions  histologiques. 
Les  uns,  et  ceux-là  surtout,  Laguesse,  Opin,  Tboinot  et 
Delamare  faisaient  jouer  le  principal  rôle  aux  altérations 
des  îlots  de  Langerhans  ;  les  autres,  Herxheimcr,  Kara- 
kaschef,  incriminaient  les  lésions  des  acini,  les  lésions 
parenchymateuses  de  la  glande. 

En  tout  cas,  et  malgré  ces  divergences,  l’avis  presque 
unanime  était  que  tous  les  cas  de  diabète  maigre  s’accom¬ 
pagnaient  d’altérations  du  pancréas,  quelle  que  fût  la  lé¬ 
sion.  Thoinot  et  Delamare  allaient  même  plus  loin,  et 
croyaient  à  l’existence  des  lésions  pancréatiques  dans  le 
diabète,  quelle  que  fût  la  forme  clinique  envisagée  (dia¬ 
bète  nerveux,  arthritique,  ou  diabète  maigre). 

Dans  ces  derniers  temps,  l’étude  de  ces  questions  a  été 
reprise  et  poursuivie  avec  méthode.  Les  examens  anato¬ 
miques  se  sont  multipliés  et  des  comparaisons  ont  été  éta¬ 
blies  entre  les  lésions  du  pancréas  observées  chez  des 
diabétiques  et  celles  observées  chez  d’autres  sujets  non 
diabétiques  et  ayant  succombé  à  une  autre  affection  quel¬ 
conque.  On  s’est  aperçu  ainsi  que  ces  derniers  pouvaient 


présenter  des  lésions  des  acini,  de  la  sclérose  de  la  glande 
au  même  titre  que  les  individus  morts  de  diabète. 

Avec  M.  Laignel-Lavastine  et  M.  Vitry,  nous  avons 
pratiqué  un  grand  nombre  d’autopsies  che*z  des  individus 
morts  d’une  affection  quelconque  autre  que  le  diabète  et, 
dans  les  3/4  des  cas,  nous  avons  trouvé  les  mêmes  lésions 
pancréatiques  qui  ont  été  décrites  chez  les  diabétiques. 

D’autre  part,  si  l’on  ne  se  borne  pas  à  examiner  deux  ou 
trois  pancréas  de  diabétiques,mais  si,  comme  nous  l’avons 
fait,  on  en  étudie  un  plus  grand  nombre,  on  se  rend  compte 
que  si  dans  quelques  cas  les  lésions  pancréatiques  sont 
très  marquées,  d’autres  fois  les  lésions  sont  nulles  ou 
presque  nulles. 

Voici,  par  exemple,  une  coupe  de  lithiase  du  pancréas 
provenant  d’une)maladie  du  service.  Vous  voyez  la  repro¬ 
duction  agrandie  de  ce.  qu'on  voit  sous  le  microscope  ; 
cet  espace  tapissé  de  cellules,  c’est  le  canal  de  Wirsung 
dilaté  ;  autour  de  ce  canal  vous  voyez  du  tissu  scléreux 
(rès  dur  ;  ça  et  là  quelques  restes  d’ acini  enserrés, 
étouffés  par  du  tissu  scléreux,  par  suite  fonctionnelle¬ 
ment  nuis  ;  c’est  donc  là  un  pancréas  presque  complète¬ 
ment  détruit  parla  sclérose. 

A  côté  de  cette  pièce,  en  voici  une  autre  représentant 
une  coupe  de  pancréas  provenant  d’une  malade  atteinte  de 
diabète  bronzé  ;  elle  avait  un  foie  pigmenté,  scléreux,  et 
son  pancréas,  lui  aussi,  est  presque  uniquement  constitué 
par  du  tissu  scléreux  ;  on  voit  très  peu  d’acini,  pas  d'îlols 
de  Langerhans. 

Voici  la  photographie  d’une  autre  vue  microscopique  ; 
il  s’agit  du  pancréas  d’une  jeune  femme  diabétique  morte 
dans  le  coma  ;  ici  pas  de  sclérose  généralisée  de  la  glande, 
la  plupart  des  îlots  de  Langerhans  sont  respectés  ;  quel¬ 
ques-uns  seulement,  en  petit  nombre,  sont  très  légère¬ 
ment  scléreux  ou  atteints  de  dégénérescence  hyaline. 

Chez  une  autre  malade  ayant  succombé  au  diabète 
maigre,  nous  n’avons  trouvé  aucune  trace  de  sclérose,  au¬ 
cun  îlot  malade,  vous  pouvez  vous  en  rendre  compte  par 
l’examen  de  la  préparation  que  je  mets  sous  vos  yeux. 

C’est  ainsi  que  beaucoup  de  ces  diabètes  qu’on  avait  jus¬ 
qu’ici  étiquetés  pancréatiques  se  sont  montrés  à  nous, 
après  vérification  anatomique,  comme  indemnes  de  toute 
altération  du  pancréas. 

-Nous  croyons  donc  qu’aujourd’hui,  il  est  inexact  de 
dire  que  lout  diabète  maigre  est  un  diabète  pancréatique, 
et  nos  constatations  macroscopiques  et  microscopiques 
interdisent,  selon  nous,  d’établir,  comme  on  l'a  fait  jus- 

u’ici,une  équation  ferme  entre  le  diabète  maigre  et  le 

iabète  pancréatique. 

Le  diabète  pancréatique  décrit  par  Lancereaux  existc- 
t-il  réellement.  L'expérimentation  montre  que  le  diabète 
pancréatique  existe  d’une  façon  certaine  et  possède  des  ca¬ 
ractères  cliniques  particuliers. 

C’est  un  diabète  grave,  à  évolution  progressive,  qui 
s’accompagne  de  troubles  digestifs  liés  à  l’insuffisance  de 
la  sécrétion  pancréatique  externe. 

En  effet,  il  serait  difficile  de  comprendre  que  la  sécré¬ 
tion  interne  fût  insuffisante  chez  les  diabétiques  sans  qu’il 
y  eût  également  une  insuffisance  de  la  sécrétion  externe  ; 
le  diabète  pancréatique  maigre  est  fonction  de  ces  deux 
insuffisances. 

Il  apparaît  à  lout  âge,  mais  de  préférence  chez  les  jeu¬ 
nes  suj  ets.  Habituellement,  il  n’est  précédé  d’aucune  au¬ 
tre  affection  ;  c’est  ainsi  que  chez  le  malade  lithiasique 
dont  je  vous  ai  montré  les  coupes  histologiques,  nous 
n’avons  trouvé  aucune  autre  affection  antérieure  pouvant 
expliquer  sa  lithiase  pancréatique. 

On  a  incriminé  la  tuberculose,  la  syphilis,  et  il  est  cer- 
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lain  qu’on  a  pu  ratlacher  cerlaitis  cas  à  l’une  ou  l’autre 
de  ces  infections,  mais  le  plus  souvent  on  en  ignore  la 
cause  réelle. 

Le  début  est  rapide  ;  l’afTeclion  se  constitue  avec  ses 
grands  symptômes  en  huit  ou  quinze  jours,  et,  au  bout 
de  quelque  temps,  le  malade  apparaU  déprimé,  fatigué,  il 
se  plaint  continuellement  d’avoir  soif,  souvent  il  présente 
des  œdèmes  et  marche  rapidement  vers  la  cachexie. 

A  la  période  d'état,  on  note  des  symptômes  d’hypergly¬ 
cémie  intense,  la  glycosurie  est  très  abondante,  mais  os¬ 
cille  avec  la  quantité  d’aliments  qu'on  fournit  au  malade. 

Nous  avons  observé  un  malade  diabétique  polyphage 
qui  n’a  jamais  voulu  se  soumettre  à  aucun  régime  ;  il  a 
eu  600,800  et  jusqu’à  ItXlO  grammes  de  sucre  par  jour  ; 
au  contraire,  chez  un  autre  malade  que  nous  avons  soi¬ 
gné  par  un  régime  approprié,  la  quantité  de  sucre  n’a  ja¬ 
mais  dépassé  200  grammes.  Chez  un  malade  de  notre  ser¬ 
vice,  nous  avons  pu  suivre  très  exactement  les  variations 
du  taux  de  la  glycosurie  avec  le  régime.  Nous  avons  ainsi 
pu  établir  que  si  on  augmentait  la  proportion  des  ali¬ 
ments  hydrocarbonés,  on  augmentait  en  môme  temps  la 
glycosurie;  dans  le  cas  contraire,  laglycosurie  n’augmen¬ 
tait  pas.  Nous  avons  constaté  également  que  si,  avec  une 
quantité  constante  d’aliments  hydrocarbonés,  on  variait 
la  proportion  d’aliments  carnés,  on  faisait  varier  parallè¬ 
lement  le  taux  de  laglycosurie  ;  à  une  diminution  du  ré¬ 
gime  albumineux,  dans  ces  conditions,  correspondait  une 
di  rainution  de  la  glycosurie  et  vice  versa. 

il  est  donc  inexact  de  dire,  comme  on  le  fait  souvent, 
que  dans  tous  les  cas  de  diabète  maigre  la  glycosurie  n’est 
pas  influencée  par  le  régime. 

D’autre  part,  ces  malades  sont  exposés  à  tous  les  acci¬ 
dents  qui  menacent  si  souvent  les  diabétiques,  furoncles, 
anthrax,  suppurations  diverses,  cataracte,etc.  Notre  lithia¬ 
sique  pancréatique  en  est  un  exemple.  Un  an  environ 
après  Je  début  de  son  diabète,  elle  a  été  atteinte  d’une  ca¬ 
taracte  qui  n’a  pas  tardé  à  devenir  bilatérale. 

Très  fréquemment  ces  sujets  succombent  à  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire,  d’autres  meurent  dans  le  coma  ;  mais  il 
semble  que,  dans  les  hôpitaux,  où  ils  sont  exposés  à  la 
contagion,  la  tuberculose  pulmonaire  en  emporte  davan- 
tage. 

Ces  diabétiques  peuvent  évoluer  jusqu’au  bout  sans 
présenter  de  symptômes  d'acidose.  Chez  notre  malade 
du  service,  jamais  nous  n’avons  trouvé  de  réaction  de 
Gerhardt  positive,  môme  dans  les  périodes  terminales  de 
la  maladie. 

L’évolution  de  ces  diabètes  maigres,  généralement  ra¬ 
pide,  dure  de  un  à  deux  ans. 

Leur  histoire  clinique  n’a  rien  de  bien  caractéristique 
et  jusqu’ici,  rien  ne  les  différencie  des  autres  diabètes 
avec  dénutrition.  Pour  faire  le  diagnostic  de  diabète  pan¬ 
créatique,  on  devra  s’appuyer  sur  l'existence  des  signes 
d'insuffisance  pancréatique  externe. 

Le  pancréas  sécrète  trois  sortes  de  ferments  :  un  ferment 
destiné  à  la  digestion  des  matières  albuminoïdes,  ou  tryp¬ 
sine,  un  ferment  destiné  à  la  digestion  des  graisses  ou  li- 
pase,  et  un  ferment  destiné  à  la  digestion  des  matières 
amylacées  ou  amylase. 

Dans  le  cas  de  diabète  pancréatique,  avec  insuffisance 
pancréatique  externe,  l’examen  des  matières  fécales  mon¬ 
tre  que  ces  trois  digestions  sont  troublées;  Les  matières 
fécales  sont  très  abondantes,  pâteuses,  non  moulées,  ex¬ 
halant  une  odeur  aigrelette  b>ityrique,  une  odeur  de 
heurre  rance. 

Leur  coloration  est  jaunâtre  et  à  leur  surface  on  aper¬ 
çoit  des  gouttelettes  de  graisse.  Si  on  dilacère  les  matiè¬ 


res,  on  voit  des  fragments  de  viande  non  digérés  et  des 
débris  végétaux  n’ayant  subi  qu’une  digestion  incomplète. 

A  l’examen  histologique,  on  aperçoit  très  nettement, 
témoignant  d’une  digestion  très  imparfaite,  de  l’albumine, 
des  fibres  musculaires  accumulées,  entrecroisées  ayant 
conservé  leur  striation  caractéristique. 

Le  défaut  d’absorption  des  graisses  se  traduit  par  l’ap- 
arition  dans  le  champ  du  microscope  de  nombreuses 
utiles  graisseuses  réfringentes,  colorables  en  rose  par  le 
rouge  Sudan  111. 

Do  nombreuses  petites  aiguilles  entrecroisées,  qui  ne 
sont  autre  chose  que  des  cristaux  d'acides  gras,  et  aussi 
des  petites  masses  irrégulières  colorées  en  rose«par  le  Su¬ 
dan  111  ut  qui  représentent  des  savons. 

L’examen  microscopique  permet  également  de  consta¬ 
ter  dans  les  matières  fécales  de  ces  sujets  la  présence  de 
grains  d’amidon  en  assez  grand  nombre,  car  les  matières 
amylacées  n’ont  pu  être  digérées  par  le  suc  pancréatique 
insuffisant;  on  reconnaîtra  facilement  ces  gn  ins  d’amidon 
à  la  coloration  violette  qu’ils  prennent  quand  on  les  traite 
par  la  solution  iodo-iodurée. 

L’analyse  chimique  vient  confirmer  ces  constatations 
et  montrer  l’insuffisance  du  pouvoir  digestif  du  suc  pan- 
créatiquè  chez  ces  malades.  Les  matières  azotées  se  re¬ 
trouvent  en  très  grande  quantité  dans  les  tèces. 

A  l'état  normal,  les  matières  azotées  ingérées  sont  ab¬ 
sorbées  presque  entièrement,  le  déchet  est  seulement  de 
1/10'  ;  pour  lOO  grammes  d’azote  ingéré,  il  y  en  a  90  qui 
sont  absorbées  et  10  grammes  qui  passent  dans  les  fèces. 

Chez  notre  malade,  l’examen  chimique  a  été  fait  et  ré¬ 
pété  plusieuis  fois  ;  nous  avons  pu  établir  son  bilan  azoté  ; 
nous  nous  sommes  ainsi  rendu  compte  qu’elle  laissait  en 
moyenne  passer  dans  ses  selles  autant  d’azote  qu’elle 
en  absorbait.  Pour  100  grammes  de  matières  azotées  il  y 
en  avait  45  qui  passaient  dans  les  matières  fécales. 

Le  môme  défaut  d’absorption  s’observait  à  l’analyse 
chimique,  pour  les  graisses  ingérées  ;  alors  qu’à  l’état 
normal  90  à  95  %  des  graisses  ingérées  sont  absorbées, 
plus  des  deux  tiers  des  graisses  alimentaires  n’étaient  pas 
absorbées  chez  notre  malade. 

Le  chiffre  des  matières  grasses  non  dédoublées  était 
considérable,  la  proportion  des  savons  était  très  faible, 
elle  variait  de  6  à  8  %,  alors  qu’à  l’état  normal  le  chiffre 
des  savons  retrouvés  dans  les  selles  est  de  30  à  45  %. 

Ces  diverses  constatations  macroscopiques,  histologi¬ 
ques  et  chimiques  permettent  de  dire  qu’il  y  a  insuffisance 
pancréatique. 

Vous  pourrez  aussi,  pour  déceler  cette  in.su ffisancc, 
avoir  recours  à  l’épreuve  de  la  digestion  des  noyaux  in¬ 
diquée  par  Schmidt.  Elle  consiste  à  prendre  des  cubes  de 
viande  gros  comme  un  dé  à  jouer  qu  on  enferme  dans  des. 
sachets  de  gaze  fermés,  et  qu’on  a  fixés  par  l’alcool  à  90'; 
on  les  fait  ingérer  commodes  pilules  et  on  les  recherche 
dans  les  matières.  Si  la  traversée  digestive  a  eu  une  du¬ 
rée  moyenne,  24  à  36  heures,  on  doit  constater  que  les 
fibres  musculaires  sont  en  partie  digérées,  diminuées  de 
volume,  et  que  les  noyaux  des  fibres  musculaires  ne  sont 
plus  colorables,  car  ils  ont  été  digérés.  Si  le  suc  pancréa¬ 
tique  est  insuffisant,  on  trouve  dans  les  fibres  musculaires 
et  le  tissu  conjonctif  un  grand  nombre  de  noyaux  colora  ¬ 
bles  non  digérés. 

Une  autre  épreuve,  que  vous  pourrez  également  utiliseiv 
est  cellede  la  digestion  de  capsules  de  gluten  contenantde 
l’iodure  de  potassium  ou  du  bleu  de  méthylène.  Si  lacap- 
sule  do  gluten  n’est  pas  digérée,  l’iodure  de  potassium 
n’est  pas  absorbé  et  ne  se  retrouve  pas  dans  les  urines  ; 
or  le  gluten  n’est  pas  attaqué  par  le  suc  gastrique  ;  c’est 
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une  albumine  qui  n’est  digérée  que  dans  l'intestin,  et 
seulement  au  contîct  du  suc  pancréatique. 

On  a  proposé  aussi  l'épreuve  du  salol.  Cette  épreuve 
n’est  positive  que  si  le  pancréas  fonctionne  normalement, 
car  la  suppression  fonctionnelle  de  celui-ci  entraîne  l’ab¬ 
sence  de  dédoublement  du  salol  en  acide  piténique  et  acide 
salicylique,  d’où  sa  non  élimination  par  l’urine.  Cette 
épreuve  n’a  pas  grande  valeur,  elle  est  sujette  à  de  nom¬ 
breuses  causes  d’erreur  qui  empêchent  d’en  tenir  grand 
compte.  Je  ne  vous  signale  la  réaction  de  Cammidge  que 
pour  vous  dire  qu’elle  n’a  aucune  signification. 

Enfin  une  autre  épreuve  proposée  parEnriquez.Âmbard 
et  Binet  consiste  à  rechercher  l’amylase  dans  les  matiè¬ 
res  fécales  ;  je  ne  crois  pas  que  l’on  puisse  tenir  compte 
des  petites  variations  du  pouvoir  amylolytique  des  fèces, 
étant  donné  que,  mômé  à  l’état  normal,  la  proportion 
d’amylase  contenue  dans  les  selles  varie  dans  de  très 
grandes  proportions,  mais  l’absence  totale  d’amylase  ne 
peut-être  une  signification,  surtout  si  ce  défaut  d’amylase 
concorde  avec  les  résultats  des  autres  épreuves  et  avec 
les  données  de  l’examen  clinique. 

D’une  manière  générale,  vous  accorderez  de  l’impor¬ 
tance  surtout  h  l’examen  histologique  chimique  et  même 
macroscopique  des  matières  fécales,  et  lorsque  vous  serez 
en  présence  d’un  diabétique  avec  dénutrition  comme 
notre  malade,  chez  lequel  ces  différents  examens  vous 
auront  fait  constater  de  la  stéatorrhée,  de  l’hypostéato- 
lyse,un défaut  d’absorption  et  une  digestion  imparfaite  des 
matières  azotées,  vous  pourrez  affirmer  le  diagnostic  de 
diabète  pancréatique. 

Le  traitement  consis’e  d’abord  à  réduire  l’hyperglycé¬ 
mie.  Pour  cela  on  prescrira  à  ces  malades  un  régime  com¬ 
prenant  une  faible  quantité  d’hydrates  de  carbone,  et  une 
quantité  qui  ne  soit  pas  excessive  d’albuminoïdes.  Si  des 
phénomènes  d’acidose  apparaissent,  on  les  combattra  en 
surveillant  avec  soin  le  régime  au  moyen  du  régime  lacté 
ou  de  la  cure  d’avoine  et  en  alcalinisant  les  malades. 

Vous  chercherez  d’autre  part  à  traiter  l’insuffisance 
pancréatique  externe  et  vous  aurez  recours  aux  ferments 
artificiels  tels  que  la  pancréatokynase,  la  pancréatine, 
la  pancréone,  etc.,  que  l’on  prescrit  dans  l’espoir —  pas 
toujours  réalisé  il  est  vrai —  d’exciter  par  la  sécrétion  des 
restes  de  tissu  pancréatique. 

Pour  notre  part,  nous  avons  essayé  ces  différentes  pré¬ 
parations,  et  nous  devons  dire  que  nous  n’avons  jamais 
eu  jusqu’ici  de  résultats  probants  ;  jamais,  par  exemple, 
nous  n’avons  observé  d’amélioration  dans  l’absorption 
des  graisses,  ni  des  matières  albuminoïdes. 

Cependant  il  ne  faut  pas  se  décourager,  et  il  est  permis 
d’espérer  que  dans  les  cas  où  le  pancréas  n’est  pas  com¬ 
plètement  détruit,  on  arrivera  par  le  traitement  opothé¬ 
rapique  à  de  bons  résultats. 

- — — — - 

AJEDECINEPRATIQÜE 

L’impétigo  des  narines  ; 

l'ar  II.  BornGKOis. 

L’impétigo  des  narines  est  assez  fréquent  dans  la  se¬ 
conde  enfance  parmi  la  clientèle  hospitalière.  11  se  dé¬ 
veloppe  chez  les  sujets  malingres,  lymphatiques,  privés 
des  soins  de  propreté  les  plus  élémentaires. 

L’inoculation  cutanée  s’effectue  de  dedans  en  dehors 
ou  de  dehors  en  dedans  ;  dans  le  premier  cas,  elle  suc¬ 
cède  à  une  rhinite  purulente  chronique  ;  dans  la  seconde, 
elle  est  consécutive  au  grattage  par  des  ongles  souillés  ; 
souvent  les  deux  causes  s’ajoutent  l’une  à  l’autre. 


Quoi  qu’il  en  soit,  toutes  les  fois  qu’on  se  trouvera  en 
présence  d’un  impétigo  dû  à  un  coryza  chronique,  il  est 
évident  qu’il  faudra  par  tous  les  moyens  s’attacher  à  sup¬ 
primer  le  catarrhe  nasal  qui  ramollit  la  peau  des  narines 
et  de  la  lèvre  supérieure,  l’irrite  et  en  facilite  ou  en  pro¬ 
voque  l’inoculation. 

L’impétigo  se  manifeste  par  ses  croûtes  jaunes,  bien 
connues.qui  tapissent  le  vestibule  nasal  ;  sous  ces  croûtes  la 
peau  présente  des  érosions,  des  fissures  ;  la  lèvre  supé¬ 
rieure,  les  parlicsvoisines  de  laface,sontsouvent  envahies. 

La  présence  des  croûtes  gêne  la  respiration  ;  la  cica¬ 
trisation  des  érosions  et  des  lissùres  peut  provoquer  une 
certaine  sténose  de  l’orifice  narinal;  les  enfants  transpor¬ 
tent  facilement  le  staphylocoque  sur  toutes  les  parties  de 
la  face,  sur  les  paupières,  la  conjonctive  ;  on  peut  ob¬ 
server  de  l’adénite,  de  radéno-phlegmon,et  cette  affection 
ne  va  pas  sans  aggraver  un  état  général  souvent  défec¬ 
tueux. 

Le  traitement  local  comporte,  la  cure  du  coryza,  la 
chute  des  croûtes,  la  guérison  des  ulcérations.  Si  les  na¬ 
rines  sont  très  obstruées,  il  faut  d’abord  faire  tomber  les 
croûtes.  Trois  ou  quatre  fois  par  jour  on  appliquera  à 
l’entrée  des  narines  intus  et  extra  des  fragments  d’ouate 
hydrophile  imbibée  d’eau  boriquée  bouillie  ou  d’eau  bi¬ 
carbonatée  ou  d’infusion  de  camomille  ;  les  tampons  se¬ 
ront  maintenus  en  place  pendant  1/2  heure. 

Ensuite  et  de  la  même  manière  on  appliquera  de  l’eau 
d’Alibour  préparée  selon  la  formule  suivante  : 

Sulfate  de  zinc .  1  gr. 

Sultate  de  cuivre .  3  gr.  50 

Safran  en  pnidre .  0  gr.  30 

E  «U  saturée  de  camphre .  100  gr. 

Eau  bouillie .  200  gr. 

Il  est  important  que  l’eau  camphrée  soit  filtrée. 

Dans  l’intervalle  de  ces  pansements,  la  peau  sera  large¬ 
ment  enduite  avec  la  pommade  : 

O.'cjde  jaune  de  mercure .  1  gr. 

Eanoline .  5  gr. 

Vaseline .  15  gr. 

Si  la  peau  était  très  irritable,  on  préférerait  : 

Oxyde  de  zinc .  1  gr. 

Vaseline .  10  gr. 

Dans  les  cas  très  rebelles,  Brocq  a  conseillé  : 

Huile  de  cade .  1  à  3  gr. 

Oxyde  jaune  de  mercure .  0.75  cent. 

Gérât  sans  eau .  20  gr. 

Après  quelques  jours  de  traitement,  il  persiste  au  niveau 
des  commissures  des  fissures  récidivantes  ;  on  y  prati¬ 
quera  des  attouchements  de  nitrate  d’argent  soit  avec 
une  solution  à  1  pour  5,  soit  avec  une  perle  fondue  sur  un 
mince  stylet. 

Le  traitement  du  coryza  aura  été  commencé,  avons- 
nous  dit,  dès  que  l’ablation  des  eroûtes  l’aura  permis. 
Nous  n’aimons  pas  les  grands  lavages  dangereux  pour  les 
oreilles,  nous  préférons  les  pulvérisations  faites  large¬ 
ment  avec  un  pulvérisateur  à  soufflerie.  Ces  pulvérisa¬ 
tions  n’ont  d’autre  but  que  de  débarrasser  le  nez  des 
mucosités  qui  l’encombrent;  on  ne  se  servira  pas  de  solu¬ 
tions  antiseptiques  fortes  mais  d’eau  boriquée  ou  de  liqui¬ 
des  alcalins.  La  pulvérisation  est  suivie  chaque  fois  de 
l’application  d’une  pommade  antiseptique,  baume  du 
Pérou,  collargol,  soufre. 

Pour  les  cas  particulièrement  tenaces  nous  réservons 
les  atlouehemenls  avec  les  solutions  de  protargol  et  de 
nitrate  d’argent. 

Le  traitement  général  a  une  grande  importance  ;  on 
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combatlra.  s’il  y  a  lieu,  les  fermentations  intestinales  ;  on 
prescrira  l’huile  de  foie  de  morue  et  Tiodiirc  de  fer,  on 
s'efforcera  d’enseigner  une  meilleure  hygiène. 


UULLETIN  DU  PROGRÈS  MÉDICAL 

La  fin  d’une  escroquerie  médicale  :  l’électro- vigueur 
du  D’’  Mac  Laughlin 

La  9e  Chambre  de  la  Cour  d’Appel  de  Paris,  que  présir 
dait  M.  Cabat,  après  avoir  entendu  les  plaidoiries  de  M" 
Dorville,  Clémenceaii,  Labori,  Lagasse,  Pournin,  de  M*' 
Brimo-Dubron,  Rocher  et  de  Faliois,  vient  de  mettre  un 
terme  aux  agissements  de  !’«  Institut  du  D*"  Mac  Lau¬ 
ghlin  ». 

11  nous  a  paru  intéressant  do  publier  cét  arrêt.  Nous 
sommes,  croyons-nous,  les  premiers  à  le  donner. 

La  Cour, 

Donne  défaut  contre  Zoock  : 

En  ce  qui  concerne  la  recevabilité  des  parties  civiles,  ainsi 
qu’en  ce  qui  concerne  le  docteur  de  Labatt  de  Lambert  Henri, 
adoptant  les  motifs  des  premiers  j  uges  ; 

Sur  le  chef  d’escroquerie  : 

Considérant  que  pour  exploiter  la  crédulité  publique,  fut  fon¬ 
dé  à  Paris  en  1902,  sous  le  nom  d’institut  du  docteur  Mac  Lau¬ 
ghlin,  un  établissement  commercial,  ayant  pour  but  unique  la 
vente  d’une  ceinture  dite  «  Electro-Vigueur  »  ;  que  Zoock  du  1" 
mai  1903  au  1“  août  1907,  prit  la  direction  de  cet  établissement, 
chargé  plus  spécialement  de  la  publicité  ;  qu’à  Zoock,  le  l®'' 
août  1907,  succéda  Cooley  dans  les  fonctions  de  directeur  géné¬ 
ral,  qu’il  exerça  tout  au  moins  jusqu’au  3  mars  1910,  date  du  ju¬ 
gement  dont  est  appel  ;  qu’à  tous  les  deux  fut  adjoint  Cooper, 
de  1903  à  mars  1910  tout  au  moins,  s’occupant  plus  spéciale¬ 
ment  de  la  direction  commerciale  et  de  la  vente  des  ceintures  ; 
qu'aucun  de  ces  trois  inculpés,  pas  plus  d’ailleurs  que  le  doc¬ 
teur  Mac  Laughlin,  n’est  muni  du  diplôme  de  docteur  en  méde¬ 
cine  ;  que  tous  trois  dans  une  entente  commune  ont  participé  à 
tous  les  actes  de  la  direction  de  l’établissement  et  organisé  la 
mise  en  scène  destinée  à  tromper  les  malades  et  que  les  agisse¬ 
ments  à  eux  reprochés  ont  continué  tout  au  moins  jusqu’en 
mars  1910  ; 

Considérant  que  tout  d’abord  une  somme  de  25  francs,  prix 
de  la  ceinture  la  moins  coûteuse,  était  obtenue  du  malade  atti¬ 
ré  par  une  publicité  outrancière  consistant  en  articles  de  presse, 
dessins,  brochures,  etc. ,  dans  lesquels  les  ceintures  «  Electro 
Vigueur  »  étaient  représentées  comme  guérissant  infailliblement 
même  après  échec  de  tous  autres  traitements,  les  maladies  les 
plus  diverses  et  notamment  les  rhumatismes,  l’impuissance,  les 
affections  du  cœur,  du  foie,  de  l’estomac,  des  voies  urinaires, 
la  méningite,  l’atjixie  lo(x>motrice,  les  rhumatismes  syphiliti¬ 
ques,  etc.  ;  qu’il  était  en  outre  énoncé  que  des  médecins  spécia¬ 
listes  adjoints  à  l'institut  Mac  Laughlin  examinaient  les  mala¬ 
des  ou  établissaient  le  diagnostic  de  l’afleclion  sur  le  vu  d  un 
questionnaire  rempli  préalablement  par  les  clients  de  province, 
puis  prescrivaient  le  type  de  ceinture  convenant  à  la  maladie 
reconnue  ;  que  ces  affirmations  étaient  corroborées  par  une  cor¬ 
respondance  médicale  répétée  adressée,  à  chaque  client,  toujours 
signée  <•  D'  Mac  Laughlin  »,  rédigée  non  point  par  les  médecins, 
ni  même  la  plupart  du  temps  sur  leurs  instructions,  mais  uni¬ 
quement  par  des  dactylographes  qui,  sur  les  indications  de 
Gooper  6u  de  la  dame  Wingrief,  chargée  de  celle  besogne,  se 
bornaient  à  recopier  les  chapitres  d’un  recueil  ou  codex  conte¬ 
nant  de  véritables  consultations  médicales,  avec  indication  du 
traitement  sur  cliaque  affection,  de  telle  sorte  que  chaque  ma¬ 
lade  arrivait  fatalement  à  celte  conclusion  que  son  cas  avait 
été  spécialement  étudié  par  les  médecins  de  l’établissement  et 
que,  pour  obtenir  la  guérison,  une  ceinture  plus  puissante  que 
le  type  n®  1  et  d’un  prix  partant  plus  élevé  était  nécessaire  : 
que,  convaincu,  le  malade  demandait  celte  ceinture,  laquelle 
lui  était  envoyée  contre  remboursement  ou  contre  remise  de 


billets  ou  effets  portant  engagement  par  lui  de  payer  la  dilfé- 
rence  des  prix  ; 

Considérant  que  les  docteurs  de  Labatt  de  Lambert  (Joseph), 
décédé,  --  de  Labatt  de  Lambert  (Henri),  celui-ci  à  de  rares  in¬ 
tervalles  et  en  remplacement  du  précédent,  Dumoret,  de  mai 
1^96  à  septembre  1907  et  Ficatier,  de  lin  mai  1908  jusque  tout  au 
moins  à  mars  1910,  ont  successivement  assumé  la  direction  du 
cabinet  médical  de  l’institut  Mac  Laughlin  ; 

Considérant  que  si,  à  la  vérité,  les  directeurs  de  l’établisse¬ 
ment  n’ont  point  à  leur  entrée  en  fonctions,  notamment, précisé 
aux  médecins  qu’on  attendait  d’eux  la  constante  prescription  de 
la  ceinture,  ceux-ci,  avertis  par  la  réclame,  savaient  dès  avant 
leur  installation  à  l’Institut  Mac  Laughlin,  que  l’unique  raison 
d’être  de  cet  établissement  consistait  dans  la  vente  de  ceintures 
«Electro- Vigueur  »  ;  qu’ils  n’ont  pas  pu  ne  pas  prévoirie  rôle 
qui  leur  était  réservé  ;  qu’en  tout  cas,  ils  n’ont  point  tardé  à  se 
rendre  compte  des  agissements  de  leurs  co-inculpés  et  du  but 
par  eux  poursuivi  ;  qu’ils  ont  connu  la  correspondance  médi¬ 
cale  instituée  en  ddiors  d’eux  et  que,  sans  avoir  accepté  aucune 
mission  précise,  ils  ont  consenti  à  jouer  le  rôle  pour  lequel  ils 
avaient  été  tacitement  appelés  ; 

Considérant  que  si,  envisagée  isolément,  la  publicité  menson¬ 
gère  et  la  mise  en  scène,  quelque  habile  qu’elle  soit,  ne  peuvent 
constituer  la  manœuvre  frauduleuse,  il  en  est  au  trement  lors¬ 
qu’à  ces  agissements  est  jointe  soit  la  présence  elfectiy#,  soi 
l’intervention,  démontrée  par  la  correspondance,  du  jnidecin 
qui,  aux  yeux  du  malade  non  prévenu,  a  conservé  intacte  toute 
son  autorité  ;  que  l’adjonction  du  médecin  dans  ces  conditions 
constitue  l'intervention  déterminante  du  tiers,  telle  que  la  de¬ 
mande  lajurisprudence,et  caractérise  la  manœuvre  frauduleuse 
au  sens  de. l'art.  4ü5  c.  pén.  ; 

Considérant  qu'il  est  sans  intérêt  pour  la  cour  dg  rechercher 
si  la  ceinture  Electro-Vigueur,  appareil  suranné  at  d’un  type 
abandonné  depuis  longtemps,  a  ou  non  une  valeiy:  intrinsèque  : 
que  peu  importe  que  dans  certaines  espèces  de»  guérisons  rele¬ 
vant  soit  de  l’état  nerveux  spécial  du  malade,  »oit  de  l’origine 
purement  nerveuse  de  l'affection,  puissent  ou  paraissent  avoir 
été  obtenues  ;  qu’il  suffit  à  la  cour  de  constater  que,  dans  l’état 
actuel  de  la  science  médicale,  la  ceinture  Electro-Vigueur,  trai¬ 
tement  électrique,  est  sans  action  curative  possible  sur  la  plu¬ 
part  des  maladies  précisées  par  les  directeurs  de  l’Institut  ; 

Considérant,  au  surplus,  que  médecin»  et  directeurs  de  l’Ins¬ 
titut  Mac  Laughlin  savaient  si  bien  l’impuissanee  de  la  ceinture 
que,  si  c’était  généralement  le  médecin  qui  ordonnait  l’emploi 
de  la  ceinture,  le  choix  du  type  et  de  la  puissance,  c’est-à-dire 
de  ce  qui  eût  dû  constituer  le  degré  d’intensité  du  traitement, 
était  au  seul  Cooper,  lequel  s’inspirait  uniquement  de  la  situa¬ 
tion  de  fortune  du  client  ;  qu’en  promettant  la  guérison  infail¬ 
lible  de  toutes  ces  maladies  sans  distinction,  Zoock,  Cooley, 
Cooper  se  sont  targués  d'un  pouvoir  qu'ils  savaient  imaginaire 
et  ont  fait  naître  l’espérance  d’un  événement  qu  ils  savaient  chi¬ 
mérique  ;  qu’ainsi  se  trouvent  réunis  à  leur  encontre  les  élé¬ 
ments  constitutifs  du  délit  d’escroquerie  ; 

Considérant,  d’autre  part,  que  mieux  encore  que  leurs  co-in- 
culpés,  les  docteurs  Dumoret  et  Eicalicr  connaissaient  l'inutilité 
curative  dans  la  presque  totalité  des  cas  de  la  ceinture  Electro- 
Vigueur,  qu’ils  ont  néanmoins  consenti  à  en  prescrire  régulière¬ 
ment  l’usage  ;  qu’ils  se  sont  ainsi  rendus  complices  du  délit  ci- 
dessus  spécifié  «n  aidant  ou  assistant  avec  connaissance  ses 
auteurs  dans  les  faits  qui  l’ont  préparé  ou  facilité  ou  dans  ceux 
qui  l’ont  consommé  ; 

Considérant,  en  conséquence  qu’il  y  a  lieu  d’infirmer  sur  les 
chefs  d’escroquerie  et  de  complicité  d’escroquerie  le  jugement 
dont  est  appel  ; 

Sur  l’exercice  illégal  de  la  médecine  (non  retenu)  : 

Considérant  que  le  délit  d'escroquerie  et  celui  d’exercice  illé¬ 
gal  de  la  médecine  ne  sont  point  exclusifs  l’un  de  l’autre,  mais 
qu’ils  ne  peuvent  faire  l’objet  de  deux  incriminations  distinctes 
que  dans  le  cas  où  chacun  d’eux  repose  sur  des  éléments  «ju 
lui  sont  propres  ; 

Considérant  que  si  le  délit  d’exercice  illégal  de  la  médecine 
est  établi  :  l*»  à  l’encontre  de  Zoock,  Cooley  et  Cooper  par  ce 
fait  que  se  substituant  aux  médecins,  ils  ont,  par  leur  corres¬ 
pondance  médicale  spécifiée  antérieurement,  pris  part,  par  une 
direction  habituelle,  au  traitement  des  maladies  ;  2°  à  l’encon- 
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tre  des  docteurs  Dumoretet  Ficatiçr  par  ce  fait  que  munis  d’un 
diplôme  régulier,  ils  ont,  par  leur  présence,  couvert  leurs  co  in¬ 
culpés,  leur  apportant  un  concours  de  nature  à  donner  à  l’Ins¬ 
titut  Mac  Laughin  l’apparence  d’un  établissement  ümédical 
fonctionnant  légalement,on  ne  saurait  isoler  ces  divers  éléments 
du  délit  d’escroquerie  avec  lequel  ils  ont  un  lien  étroit  en  tant 
que  servant  à  caractériser  les  manœuvres  frauduleuses  consti¬ 
tutives  dudit  délit;  que  dans  de  telles  conditions,  le  délit  d’exer¬ 
cice  illégal  de  la  médecine  ne  peut  être  retenu  ; 

Sur  la  demande  des  parties  civiles  : 

Considérant  que  les  agissements  frauduleux  des  prévenus  ont 
attiré  à  l’Institut  Mac  Laughlin  et  détourné  des  médecins  un 
nombre  considérable  de  malades  ;  qu’il  en  est  résulté  un  dom¬ 
mage  des  plus  importants  -pour  les  syndicats,  parties  civiles  ; 
qu'à  côté  de  ce  préjudice  matériel,  il  en  existe  un  autre  moral 
que  n’ont  pas  relevé  les  premiers  juges,  né  de  ce  fait  que,  par 
leur  incessante  publicité,  les  directeurs  de  l’Institut  Mac  Lau¬ 
ghlin  ont  jeté  le  discrédit  sur  la  médecine  normale  en  procla¬ 
mant  que  l’effet  des  drogues  est  pernicieux  et  que  leur  usage 
longtemps  prolongé  dérange  l’estomac  et  les  autres  organes 
d’une  façon  irréparable  ; 

Considérant  que  de  ce  qui  précède,  il  résulte  que  les  premiers 
juges  ont  fait  une  appréciation  insuffisante  du  double  préjudice 
causé  et  que  la  cour  y  puise  les  éléments  nécessaires  pour  éle¬ 
ver  à  30.000  francs  le  montant  des  dommages-intérêts  alloués  ; 

Considérant  que,  outre  les  réparations  ci-dessus  spécifiées, 
les  parties  civiles  demandent  à  titre  de  supplément  de  domma¬ 
ges-intérêts  l’insertion  de  l'arrêt  à  intervenir  dans  100  journaux 
de  Paris  et  de  province  à  leur  choix  et  aux  frais  des  condam¬ 
nés  ;  que  pour  remédier  dans  la  mesure  du  possible  aux  eflels 
de. la  campagne  de  presse  et  de  la  réclame  excessives  effectuées 
par  les  directeurs  de  l’Institut  Mac  Laughlin,  il  échet  d’accueillir 
ces  conclusions  en  limitant  toutefois  à  50  le  nombre  des  inser¬ 
tions  et  à  100  francs  le  coût  de  chaque  insertion  ; 

Par  ces  motifs  et  ceux  non  contraires  des  premiers  juges. 

Donne  défaut  contre  /oock, 

Infirme  le  jugement  dont  est  appel  :  I®  en  ce  qu’il  a  prononcé 
relaxe  des  chefs  d’escroquerie  à  l’égard  de  Zoock,  Cooley  et 
Cooper  et  de  complicité  d’escroquerie  à  l’égard  de  Dumoret  et 
i’icatier  ;  2°  en  ce  qu’il  a  déclaré  lesdits  prévenus  coupables  du 
délit  d’exercice  illégal  de  la  médecine  ;  les  relaxe  des  condam¬ 
nations  prononcées  contre  eux  de  ce  chef  ; 

Déclare  :  1°  Zoock,  Cooley  et  Cooper  coupables  de  s’être  con¬ 
jointement,  à  Paris,  moins  de  trois  ans  avant  le  début  des  pour¬ 
suites  exercées  contre  eux,  en  employant  des  manœuvres  frau¬ 
duleuses  pour  persuader,  l’existence  d’un  pouvoir  imaginaire  et 
pour  faire  naître  l’espérance  d’un  événement  chimérique,  fait 
remettre  par  des  personnes  non  dénommées  des  fonds  et  des 
obligations  ou  billets  portant  engagement  de  verser  des  fonds 
et  d’avoir  ainsi  escroqué  partie  de  la  fortune  d’autrui  ;  2“  Du¬ 
moret  et  Ficatier  coupables  de  s’être,  dans  les  mêmes  circons¬ 
tances  de  temps  et  de  lieu,  et  en  tout  cas  moins  de  trois  ans 
avant  les  poursuites  dirigées  contre  eux,  sciemment  rendus 
complices  du  délit  ci-dessus  spécifié  en  aidant  et  assistant  avec 
connaissance  ces  auteurs  dans  les  faits  qui  l’ont  préparé  et  fa¬ 
cilité  et  dans  ceux  qui  l’ont  consommé  ; 

Confirme  au  contraire  le  jugement  entrepris  en  ce  qui  con¬ 
cerne  :  1®  le  relaxe  sur  tous  les  chefs  d’inculpation  prononcée 
au  bénéfice  du  prévenu  de  Labatt  de  Lambert  (Henri)  ;  2®  le 
principe  des  réparations  civiles  ; 

Sur  l’application  de  la  peine  ; 

Vu  les  art.  405,59  et  60  G.  pén.  et  463  pour  Dumoret  et  Fica¬ 
tier  ; 

Condamne  Zoock  à  deux  ansd’emprisonnement  et  l.OüO  francs 
d'amende  ;  Cooley  à  un  an  d’emprisonnement  et  1 .000  francs 
d’amende;  Cooper  à  un  an  d'emprisonnement  et  1.000  francs 
d’amende  ;  le  D'  Dumoret  à  six  mois  d’emprisonnement  :  le  !)'• 
ficatier  à  six  mois  d’emprisonnement  ; 

En  ce  qui  concerne  les  demandes  ; 

Elève  à  30.000  francs  les  dommages-intérêts  prononcés  par  les 
premiers  juges  au  profit  des  parties  civiles  ; 

Dit  qu’en  outre,  et  au  besoin  à  titre  de  supplément  de  dom¬ 
mages-intérêts,  le  présent  arrêt  sera  publié  aux  frais  des  con¬ 
damnés  dans  50  journaux  de  Paris  et  de  province  au  choix  des 


parties  civiles,  spécifiant  toutefois  que  le  coût  de  chaque  inser¬ 
tion  ne  pourra  dépasser  tOO  francs  ; 

Condamne  les  prévenus  aux  dépens. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

BACTÉRIOLOGIE 

Les  agglutinines  et  les  substances  sensibilisa¬ 
trices  des  sérums  dysentériques  ;  par  T.  Grygi.e- 
wicz.  (Annales  Institut  Pasteur,  25  mars  1912,  p.  204.) 
L’autour  étudie  les  relations  des  bacilles  dysentériques  et  pa- 
radysenlériques  entre  eux  à  l’aide  des  réactions  d’immunité.  Il 
a  conslaté  que  les  bacilles  dysentériques  (Shiga)  et  paradysen- 
tériques  (type  Flexner,  Kruse,  etc.)  avaient  une  sensibilisatrice 
différente. 

Ce  résultat  complète  la  différenciation  des  deux  types,  diffé¬ 
renciation  qui  était  déjà  marquée  par  la  propriété  toxigène 
propre  au  type  de  Shiga,  et  les  réactions  d’agglutination  et  la 
fermentation  des  sucres.  M.  Aynacb. 

Expériences  sur  la  vie  sans  microbes  ;  par 

Michel  CoHENDY.  (Ibid.,  1912,  p,  106.) 

L’auteur  est  parvenu  h  élever  des  poulets  aseptiquement  et  a 
constaté  que  la  vie  aseptique  n’entralne  aucune  déchéance  de 
l’organisme.  Telles  sont  tes  deux  principales  conclusions  de  cet 
important  travail  :  pour  le  dispositif  experimental  et  les  appa¬ 
reils  employés,  il  est  indispensable  de  se  rapporter  au  travail 
original.  M.  A. 

De  la  vésicule  biliaire  envisagée  comme  lieu  d  /- 
noculatlon  :  par  H.  Yiolle.  (Thèse  Doctorat  ès  sciences, 
Paris,  1912.) 

L’inoculation  de  divers  microbes  dans  la  vésicule  biliaire  du 
lapin  préalablement  transformé  en  sac  clos  et  vide  amène  la 
production  des  anticorps  correspondants. 

L’immunisation  se  fait  rapidement  et  ne  présenterait  pas  de 
phase  négative  ;  la  durée  de  l’immunité  semble  fort  longue. 

M.  A. 

I  Etude  sur  les  variations  et  la  nature  de  I  atté- 

I  nuatlon  du  bacille  du  charbon  ;  par  II.  Preisz. 

I  (Centralbl.  fur  Back.  I.  Ab.  Originale.  Bd  58,  1911.) 

Ce  long  mémoire  est  surtout  destiné  à  établir  les  relations 
existant  entre  la  virulence  de  la  bactéridie  et  son  pouvoir  de 
former  des  capsules.  Pour  mettre  en  évidence  les  capsules, 
l’auteur  recommande  l’emploi  de  l’encre  de  Chine  de  Burri  qui 
donne  également  d’excellents  résultats  avec  le  pneumocoque  et 
le  pneumo-bacille.  Après  atténuation  par  culture  à  42“5,  l'auteur 
fait  des  ensemencements  sur  gélose  et  peut  par  leurs  caractères 
macroscopiques  distinguer  plusieurs  variétés  de  colonies  :  il 
montre  qu'il  y  a  une  relation  entre  la  facilité  avec  laquelle  une 
variété  ainsi  isolée  forme  des  capsules  et  sa  virulence  :  les  va¬ 
riétés  qui  ne  forment  pas  de  capsules  sur  gélose  sont  peu  ou  pas 
virulentes.  M.  A. 

Fixation  des  poisons  sur  le  système  nerveux  ; 

par  G.  Laroche.  {Thèse  de  Paris,  1911.) 

Ce  long  et  intéressant  travail,  en  raison  de  la  complexité  des 
faits  qui  y  sontexposés,  des  problèmes  qui  y  sontdiscutés,échap- 
pe  à  une  analyse  détaillée.  L’auteur  y  étudie  la  fixation  sur  le 
système  nerveux  d’un  certain  nombre  de  produits  microbiens, 
toxines  diphtérique  et  tétanique  en  particulier.  La  fixation  se 
fait,  suivant  la  toxine  envisagée,  sur  des  régions  différente 
do  névraxe  ou  sur  des  constituants  différents  de  la  cellule  ner¬ 
veuse.  La  formation  du  complexe  tissu  nerveux  et  toxines  en¬ 
traîne  une  modification  des  propriétés  de  la  toxine  fixée,  acti¬ 
vation  pour  la  toxine  diphtérique,  atténuation  partielle  pour 
la  toxine  tétanique.  Le  cerveau  est  également  capable  d’absor¬ 
ber  des  antitoxines  en  injections  cérébrales. Telles  sont  les  prin¬ 
cipales  conclusions  de  ce  travail  au  point  de  vue  bactériologi¬ 
que:  on  y  trouvera  encore  une  série  d’observations  inléressantes 
relatives  à  la  patholr^ie  générale  ou  nerveuse  et  à  la  thérapeu¬ 
tique. 
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Production  d'anticorp»  dans  tas  tissus  cultivés 
an  dehors  de  l’organisme  ;  par  A.  Carrel  et  R.  Inje- 
BRiosTER.  {Journal  of  experimental  Medicine.  Vol.  XV,  n°  3, 
mars  1912.) 

Poursuivant  ses  recherches  sur  la  culture  des  tissus^  in  vitro, 
Alexis  Carrel  a  cherché  à  leur  faire  produire  des  anticorps  in 
vitro.  Avec  C.  Ingebrigster,  il  cultive  sur  plasma  de  cobaye,  en 
présence  de  globules  rouges  de  chèvre,  des  petits  fragments  de 
moelle  osseuse  et  de  ganglions  de  cobaye.  I-es  auteurs  font  des 
tubes  témoins  et  laissent  4-5  jours  à  39®.  Le  liquide  recueilli 
des  cultures  de  5  jours  est  fortement  hémolysant  pour  les  glo¬ 
bules  de  chèvre.  L’hémolyse  se  fait  sans  l’adjonction  de  com¬ 
plément.  Le  liquide  de  culture  était  inactivé  par  chauOage  à 
56®  :  il  était  réactivable  par  le  sérum  de  cobaye  frais. 

La  réaction  de  Wassermann  dans  l'Infection  ma¬ 
larique  ;  par  E.  Ferrari  et  M.  Gioseffi.  [Biochimica  e.Tc- 
rapia  sperimentale.  Fasc.  111, 1911.) 

On  sait  que  Michaelis  a  signalé  le  premier  l’existence  de  la 
réaction  de  W.  chez  les  paludéens:  Müch  et  Bohm  l’ont  vue  dis¬ 
paraître  après  traitement  quinique.  Les  auteurs  ont  observé  au 
cours  du  paludisme  aigu,  en  dehors  de  toute  syphilis  avouée  et 
patente,  la  réaction  de’W.  positive  dans  16,6  %  des  cas  :  ils  ne 
pensent  pas  qu’on  doive  l’attribuer  à  l’état  anémique  des  su¬ 
jets,  d’autant  plus  qu’elle  disparaît  avec  le  traitement  par  la 
quinine  :  la  persistance  de  la  réaction  après  traitement  quinique 
s’observe  chez  les  paludéens  syphilitiques.  M.  A. 

Le  ferment  qui  se  forme  au  cours  delà  sensibili¬ 
sation  par  les  protéines  ;  par  V.  C.  Vaughan,  V.  C. 
Vaughan  S'  et  J.  Wright  (Zeitsch.  für  Immunitatsf.  Bd  XI, 
1911.) 

Vaughan  et  Wertlcr  ont  admis  que  l’anaphylaxie  était  due  à  la 
mise  en  liberté  dans  l’organisme  d’un  groupement  toxique  ana¬ 
logue  à  celui  que  l’on  obtient  par  la  destruction  de  la  molécule 
albuminoïde  sous  l’influence  de  l’alcool  Sodé.  L’organisme  sen¬ 
sibilisé  contiendrait  un  ferment  capable  d’agir  sur  l’antigène  lors 
de  la  réinjection  :  c’est  ce  ferment  que  les  auteurs  ont  cherché 
à  mettre  en  évidence.  Ils  font  des  extraits  d’organes  d’anim:)ux 
sensibilisés  et  font  digérer  par  ces  extraits  du  blanc  d’œuf  ou 
du  sérum  de  cheval  :  ils  obtiennent  un  produit  qui  tue  lecollaye 
neuf  avec  les  symptômes  classiques  du  choc  anaphylactiqjue. 
Ce  ferment  traverse  la  bougie  Berkfield,  est  détruit  par  le  cliliuf- 
fage,  30  minutes  à  56“.  M.  .L 

Physiologie  du  choc  anaphylactique;  par  J.Sch;^er 
et  R.  Strasm.ann.  {Ibid.  Bd  Xll,  1911.) 

On  sait  le  rôle  que  l’on  a  voulu  taire  jouer  au  système  ner¬ 
veux,  au  cerveau  en  particulier  dans  la  genèse  du  poison  et  du 
choc  anaphylactique.  Les  auteurs  ont  constaté  que  chez  les  co¬ 
bayes  sensibilisés  l’ablation  du  cerveau  ne  modifie  en  rien  les 
eflets  de  la  réinjection.  Les  cobayes  meurent  avec  les  symp¬ 
tômes  et  les  lésions  caractéristiques.  Les  lapins  après  section  de 
la  moelle  cervicale  et  des  deux  pneumogastriques  peuvent  en¬ 
core  mourir  de  choc  anaphylactique.  M.  A. 

L'hypersensibilité  du  cobaye  à  l’Iode  ;  par 

E.  Friedberger  et  Tetsuta.  (Ibid.  Bd.  Xll,  H  3.) 

L’anaphylaxie  est  la  réaction  d’un  anticorps  sur  un  antigène 
albumineux  :  il  peut  donc  paraître  difficile  d’établir  une  rela¬ 
tion  entre  l’anaphylaxie  et  l'idiosyncrasie  par  des  substances 
telles  que  les  iodures.  Wolfï-Eisner  a  émis  l’hypothèse  que  dans 
le  cas  de  l’iode  il  se  faisait  dans  l’organisme  une  albumine  iodée 
et  que  les  phénomènes  d  iodisme  pouvaient  rentrer  dans  le  cadre 
de  l’anaphylaxie .  Les  faits  observés  par  les  auteurs  sont  en  fa¬ 
veur  de  cette  interprétation  :  ils  ont  préparé  une  albumine  iodée 
avec  du  sérum  de  cobaye  :  le  sérum  de  cobaye  ainsi  traité  ac 
quiert  une  spécificité  nouvelle  et  les  cobayes  sensibilisés  de¬ 
viennent  hypersensibles  par  une  nouvelle  réinjection  :  ils  sem¬ 
blent  aussi  plus  sensibles  que  les  animaux  neufs  à  une  injec¬ 
tion  d’iodure  de  potassium.  Les  cobayes  préparés  avec  la  solu¬ 
tion  de  Lugol  sont  également  hypersensibles  à  l’albumine  iodée. 

M.  A. 


Sur  le  mécanisme  de  la  formation  de  l'anaphyla¬ 
toxine  aux  dépens  des  bactéries  ;  par  Angelo 
Lura.  (Ibid.  Bd.  Xll,  H.  6.) 

On  sait  que  pour  Besredka  et  Strobel  l’anaphylatoxine  se  for¬ 
merait  non  pas  aux  dépens  des  microbes,  mais  aux  dépens  cle  la 
peptone  des  milieux  de  culture.  En  se  servant  du  prodigiosus 
qui  pousse  assez  abondamment  sur  milieu  non  peptone,  l’au¬ 
teur  a  pu  constater  que  les  accidents  d’anaphylaxie  étaient  dus 
au  microbe  lui-même.  M.  A. 

Dos  Infections  secondaires  dans  la  tuberculose 
ulcéreuse  du  poumon  ;  par  A.  Veillok  et  G.  Repaci. 
(Annales  Institut  Pasteur,  avril  1912.) 

Ce  n’est  quedansdes  cas  exceptionnels  que  les  cavernes  pul¬ 
monaires  contiennent  exclusivement  du  bacille  de  Koch  :  le  plus 
souvent  les  cavernes  sont  envahies  par  une  pullulation  secon¬ 
daire  de  microbes  variés.  Les  microbes  aérobies  ou  anaérobies 
facultatifs  constituent  l’infection  secondaire  banale,  n’impri¬ 
mant  pas  de  caractère  spécial  à  l’infection  tuberculeuse.  Les 
microbes  anaérobies  stricts  envahissent  assez  souvent  les  caver¬ 
nes  et  impriment  à  la  maladie  des  caractères  spéciaux  :  fétidité 
des  crachats,  gangrène  de  la  paroi  de  la  caverne  ;  ils  peuvent 
causer  des  complications  importantes  :  gangrène  pulmonaire, 
pleurésie  putride,  aggravation  de  l’état  général.  Le  processus 
putride  et  gangréneux  survenant  chez  des  tuberculeux  pulmo¬ 
naires  est  toujours  sous  la  dépendance  des  anaérobies  stricts. 

M.  A. 

Etudes  sur  le  pneumocoque.  IV.  Agglutination  des 
pneumocoques  humains  et  animaux  ;  par  Cotoni  et 
Truche.  {Ibid.) 

L’agglutinabilité  du  pneumocoque  est  extrêmement  variable 
suivant  les  échantillons  :  de  même  le  pouvoir  agglutinant  des 
sérums  immuns  :  on  peut  même  observer  des  sérums  immuns 
agglutinant  moins  que  des  sérums  normaux. 

La  conclusion  pratique  de  ce  travail  est  qu’il  ne  faut  guère 
compter  sur  l’agglutination  pour  faire  le  diagnostic  des  infec¬ 
tions  humaines  à  pneumocoques.  M.  A. 

Recherches  expérimentales  sur  le  typhus  ;  par 
G.  Nicolle,  E.  Conseil,  A.  Gonor.  (Ibid.) 

G.  Nicolle  et  ses  collaborateurs  continuent  leurs  intéressantes 
recherches  sur  le  typhus  exanthématique.  Ils  exposent  d'abord 
les  résultats  de  l’inoculation  au  cobaye  qui  est  sensible  au  ty¬ 
phus.  Les  résultats  les  plus  intéressants  sont  ceux  qu’ils  ont  ob¬ 
tenus  relativement  au  siège  du  virus  dans  le  sang,  plasma,  sérum 
ou  cellules.  Les  globules  rouges  et  sérum  centrifugé  ne  sont  pas 
virulents  ;  par  contre  les  leucocytes  le  sont  à  un  haut  degré.  Le 
liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas  virulent. 

Nicolle  et  Conseil  apportent  de  nouveaux  documents  relati¬ 
vement  à  l'immunité  dans  le  typhus:  une  infection  sévère  donne 
une  immunité  qui  dure  au  moins  un  an:  la  séro-vaccination 
(mélange  de  sérum  préventif  et  de  virus  flllré)  ne  confère  pas 
l’immunité.  M.  A. 

Sur  une  maladie  du  cobaye  très  analogue  à  la 
paralysie  Infantile  humaine  ;  par  P.  H.  Rœmer. 
Deutsch.  Medic.  IFocAens.,29  juin  1911,  p.  1209.) 

L’auteur  a  observé  sur  les  cobayes  de  l’Institut  de  Marbourg 
une  affection  tout  à  fait  semblable  à  la  paralysie  infantile. 

L’alïection  est  inoculable  surtout  par  voie  intra-cérébrale  ;  la 
période  d’incubation  varie  de9à23  jours.  L’affection  qui  s’ac¬ 
compagne  de  fièvre  a  toujours  été  mortelle.  Le  virus  traverse 
les  filtres  :  il  résiste  à  la  glycérine.  Des  recherches  ultérieures 
établiront  ses  relations  avec  les  autres  virus  du  même  groupe  : 
rage,  poliomyélite.  IM.  Aynaud. 


SOCIETÉS_SAVANTES 

SOCIÉTÉ]  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  14  juin. 

Deux  cas  de  méningococcie  guéris  par  le  sérum  antiméningococ¬ 
cique. —  M.  Dapter  rapporte  ces  cas  :  une  septicémie  méningoooc- 
cique  et  une  méningite  cérébro-spinale. 
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Hémorragie  méningée  sous-arachnoïdienne  non  traumatique  à 
«  forme  jacksonienne  ».  Craniectomie.  Guérison.  — MM.  Cbiray  et 
J.  RoiJand.  — Les  auteurs  rapportent  une  observation  d’hémorra¬ 
gie  méningée  sous- arachnoïdienne  survenue  chez  un  alcoolique  de 
34  ans  et  pouvant  être  rapprochée  du  cas  de  MM.  Babinski  et  Ju- 
mentié. 

Cette  observation  tire  tout  son  intérêt  de  l’épilepsie  jacksonienne 
présentée  par  le  malade.  Les  faits  de  cette  nature,  encore  peu  connus, 
constituent  une  rareté  dans  l’histoire  elinique  de  l’hémorragie  sous- 
arachnoïdienne  «médicale  ».  On  ne  retrouve,  en  effet,  dans  la  litté¬ 
rature  concernant  cette  affection  que  quelques  exemples  seulement 
des  signes  de  localisation. 

Enfin,  à  la  connaissance  des  auteurs,  on  n’était  encore  jamais  in¬ 
tervenu  chirurgicalement  dans  un  cas  de  ce  genre. 

Après  un  début  progressif,  sans  traumatisme  initial,  on  vit  s’éta¬ 
blir  peu  à  peu  une  hémiparésie  gauche  avec  signe  de  Kernig  et  demi- 
coma  sans  fièvre  ;  la  ponction  lombaire  fit  reconnaître  une  hémorra¬ 
gie  méningée  dont  une  crise  d’épilepsie  jacksonienne  typique,  gauche 
et  exclusivement  faciale,  permit  de  préciser  la  localisation  probable. 

Une  craniectomie  pratiquée  par  M.  Tuffier  permit,  après  incision 
de  la  dure-mère  au  niveau  de  la  région  rolahdique  droite,  d’extir- 
ger  un  assez  volumineux  caillot  dont  la  partie  postérieure  compri¬ 
mait  manifestement  le  pied  de  la  circonvolution  frontale  ascenda,nte. 

L’intervention  fut  suivie,  dans  le  cas  rapporté,  d’une  amélioration 
manifeste  :  les  crises  jacksoniennes  persistèrent  quelques  jours,  puis 
s’espacèrent  et  disparurent  en  même  temps  qu’on  assistait  à  une  ré- 
rocession  rapide  des  phénomènes  de  déficit  nerveux  présentés  par  le 
malade. 

Les  auteurs  le  montrent  complètement  guéri,  et  ayant  repris  depuis 
quelques  jours  son  métier  de  jardinier. 

Erythrocytes  et  leucocytes  d’albuminuriques. —MM.  Feuillié  etE> 
Roux. — A  l’origine  des  albuminuries  il  existe  de  la  fragilité  leucocy- 

re  à  laquelle  s’ajoute  souvent  une  diminution  de  résistance  des 

obules  rouges.  11  s’agit  d’érythroleucopathie.  La  chlorohémoglobi- 
nurie  de  Dieulafoy  répond  à  certaines  formes  graves  de  néphrite 
avec  érythroleucopathie. 

Les  albuminuries  sont  indépendantes  de  l’état  des  luouli  contorii. 
Ce  n'est  pas  le  rein  qu’il  faut  soigner,  mais  l’état  général  et  la  leuco- . 
palhie. 

Dans  quelle  région  du  sommet  faut  il  chercher  les  premiers  signes 
physiques  de  la  tuberculose  pulmonaire  ?  Valeur  de  la  «zone  d’alar¬ 
me  »  de  St.  Chauvet. — M.  JS.  Sergent.  — Le  poumon  déborde 
notablement  de  la  clavicule  ;  si  on  veut  explorer  le  sommet  en  avant, 
c'est  le  creux  sus-claviculaire  et  non  le  creux  sous-claviculaire  qu’il 
faut  examiner.  Or  l’auscultation  du  creux  sus-clavicnlaire  est  à  peu 
prés  impossible  sans  le  secours  du  stéthoscope  et  peut  être  entachée, 
dans  ses  résultats,  de  nombreuses  causes  d’erreur  (voisinage  du 
bruit  trachéal,  souffles  vasculaires). 

C’est  pourquoi  l’auscultation  du  sommet  par  sa  face  postérieure 
m’a  toujours  paru  préférable.  Elle  donne  les  meilleurs  résultats 
lorsqu’elle  est  pratiquée  dans  la  partie  tout  à  fait  interne  de  la  fosse 
sus-épineuse,  dans  la  région  décrite  par  mon  ancien  interne,  St.- 
Chauvtt  sous  le  nom  de  «  zone  d'alarme  »  pour  la  raison  que  c’est  à 
son  niveau  qu’on  a  le  plus  de  chances  de  constater  les  premiers  si¬ 
gnes  physiques  de  la  tuberculose  débutante. 

Four  délimiter  la  «  zone  d’alarme  »  on  procède  ainsi  : 

Du  milieu  de  l’espace  qui  sépare  l’apophyse  épineuse  de  la  7' 
cervicale  de  celle  de  laU®  dorsale,  on  tire  une  ligne  jusqu’au  tuber¬ 
cule  du  trapèze  sur  l’épine  de  l’omoplate  ;  du  milieu  de  cette  ligne 
l)ris  comme  centre,  on  décrit  une  circonférence  du  diamètre 
d'une  pièce  de  cinq  francs  ;  cette  circonférence  circonscrit  la 
zone  d’alarme.  Si  on  fixe  un  point  de  repère  métallique  au  centre  de 
c  tte  zone  et  si  on  tire  une  épreuve  radiographique,  on  constate  que 
cC  point  de  repère  se  projette  précisément  dans  le  dôme  même  du 
poumon  et  qu’il  correspond  :  en  arrière,  à  la  partie  tout  à  fait  interne 
delà  fosse  sus-épineuse,  et  en  avant,  à  la  partie  tout  à  fait  interne  du 
creux  sus-claviculaire,  à  une  hauteur  notable  au-dessus  de  la  clavi¬ 
cule. 

Mes  statistiques  personnelles  depuis  quatre  ans  m’ont  démontré 
que  dans  bien  des  cas  où  Vexploralion  des  autres  régions  du  sommet 
reste  négative,  l’exploration  attentive  delà  zone  d’alarme  décèle  l’exis¬ 
tence  de  lésions  non  seulement  débutantes,  mais  assez  souvent  avan¬ 
cées  dans  leur  évolution,  quoique  très  circonscrites. 

MM.  Mosny  et  J.  Dumont  rapportent  3  observations  de  pleuré¬ 
sies  puriformes  aseptiques  parapneumonjques  analogues  à  celles 
que  MM.  Widal  et  Gougerot  ont  étudiées,  il  y  a  (luclques  années. 
Ces  (rois  épanchements  sont  survenus  au  cours  de  pneumonies  grip¬ 
pales  à  début  moins  brusque,  à  évolution  moins  régulière  ijue  la 
pneumonie  fra.iche.  Au  point  de  vue  clinique,  ces  épanchements 
sont  survenus  non  dans  la  convalescence,  mais  dans  les  derniers 
jours jie  la  période  d’état  ;  ce  sont  des  pleurésies  de  petit  volume 
(-40  à  .00  gr.)  occupant  le  cul-de-sac  costo-diaphragmatique  eu  la  ré¬ 


gion  juxla-scissurale.  Elles  se  manifestent  seulement  par  de  la  dimi¬ 
nution  des  vibrations,  de  la  broncho-égophonie  et  de  la  pectoriloquic 
aphone.  Seules,  les  ponctions  exploratrices  et  les  examens  radiosco¬ 
piques  permettent  d’en  affirmer  l’existence. 

Si  leur  pronostic  est  bénin,  leur  évolution  est  tantôt  très  rapide 
(48  heures),  tantôt  plus  lente. 

Le  liquide  exsudé,  franchement  purulent,  est  très  riche  en  polynu¬ 
cléaires  dont  les  uns  sont  intacts,  mais  dont  une  partie  présente  des 
formes  de  plasmo  et  de  karyolyse. 

Les  cellules  endothéliales  s’y  constatent  toujours.  Lorque  l’épan¬ 
chement  dure  longtemps, il  s’éclaircit  ;  la  lymphocytose  on  l’éosino¬ 
philie  remplacent  la  neutrophilie  du  début. 

La  culture  et  les  inoculations  prouvent  l’asepsie  de  ces  épanche¬ 
ments  ;  mais  au  point  de  vue  pathogénique,  ils  sont  peut-être  dus  à 
une  infection  légère  de  la  plèvre.  Ils  seraient  aseptiques  au  même 
titre  que  les  arthrites  gonococcciques  ;  les  germes  pathogènes  reste¬ 
raient  cantonnés  dans  les  tissus  sous-pleuraux,  où  nos  moyens  d’in¬ 
vestigation  ne  permettent  pas  de  le  découvrir. 

Il  faut  remarquer  enfin  que  les  éléments  cellulaires  intacts  épars 
dans  l’oxsudat  voisinent  avec  des  formes  altérées,  et  que  l’intégrité 
leucocytaire  n’est  pas  fonction  de  l’aaepsie  (on  trouve  des  polynu¬ 
cléaires  intacts  dans  les  méningites  cérébro-spinales  et  dans  les  uré- 
thrites)  mais  surtout  de  la  durée  de  l’épauchement  et  de  l’âge  des  élé¬ 
ments  cellulaires  qui  y  sont  contenus. 

L’efletpurgatif  des  injections  hypodermiques  de  sulfate  de  magné¬ 
sie.  —  MM.  Albert  Robin  et  Marcel  Sourdel  ont  constaté  à  plu¬ 
sieurs  reprises  les  bons  effets  de  cette  thérapeutique.  Il  suffit  sou¬ 
vent  d’une  injection  de  1  cc  de  la  solution  de  sulfate  de  magnésie  au 
1  [2  pour  obtenir  un  résultat.  Dans  certains  cas,  l’injection  a  dû  être 
répétée  plusieurs  jours  de  suite.  En  cas  d’insuccès  avec  cette  dose, 
jamais  une  dose  plus  forte  n’adonné  de  meilleurs  résultats.  Au 
contraire  12  centigr.  5  ont  donné  des  effets  là  où  25  centigr.  avaient 
entraîné  son  échec.  Les  selles  obtenues  sont  bien  moulées  très  rare¬ 
ment  diarrhéiques.  Il  semble  donc,  contrairement  à  l’opinion  de  cer¬ 
tains  auteurs,  que  le  sulfate  de  magnésie  agisse  surtout  en  réveillant, 
en  augmentant  les  contractions  intestinales,  tandis  qu’ après  ingestion 
la  purgation  doit  être  rapportée  plutôt  à  des  phénomènes  d’osmose 
Ce  traitement  pourra  être  utilisé  en  clinique,  toutes  les  fois  que  l’in¬ 
troduction  d’un  purgatif  par  la  bouche  sera  impossible  (trismus),  que 
l’estomac  sera  intolérant  (vomissements)  que  l’introduction  par  le 
rectum  sera  insuffisante,  toutes  les  fois  enfin  que  c’est  surtout  contre 
la  paresse  intestinale  qu’on  aura  à  lutter. 

Sur  le  traitement  spécifique  des  aortites  syphilitiques  et  des  ané¬ 
vrysmes  de  l’aorte. —  -MM.  Faquez  et  Ch.  L&ubry. —  Les  auteurs  ap¬ 
portent  une  statistique  de  28  malades,  observés  et  suivis  depuis  dix- 
huit  mois,  sur  lesquels  15  malades  ont  été  traités  par  plusieurs  séries 
de  trois  injections  de  0,20  centigrammes  de  salvarsan,  soit  isolément, 
soit  concurremment  avec  le  traitement  mercuriel,  et  13  autres  avec 
le  traitement  hydrargyrique  seul  (injections  intra-veineuses  ou  intra¬ 
musculaires  de  cyanure,  injections  de  biiodure).  De  cette  statistique 
iis  tirent  les  conclusions  suivantes  :  L’ârséno -benzol  constitue  une 
ressource  précieuse  dans  le  traitement  des  aortites  spécifiques,  à 
condition  d’être  employé  à  petites  doses  et  avec  prudence,  c’est-à- 
dire  chez  des  sujets  indemnes  de  tout  symptôme  asystolique  et  de  pré¬ 
férence  chez  ceux  qui  n’ont  aucune  tendance  à  l’oedème  pulmonaire . 
Dans  27  %  des  cas,  l’usage  exclusif  du  salvarsan  a  provoqué  une  sé¬ 
dation  manifeste  et  durable  des  troubles  fonctionnels,  et  parallèle¬ 
ment  une  modification  objective  vérifiée  à  l’examen  clinique,  confir¬ 
mée  à  l’examen  orthodiagraphique.  Dans  35  °/o  des  cas,  l’améliora¬ 
tion  s’est  bornée  aux  signes  fonctionnels.  Dans  38  °,'o,  il  n’a  été  ob¬ 
servé  aucune  amélioration.  Lés  résultats  les  plus  favorables  concer¬ 
nent  les  aortites  sans  anévrysme. 

En  regard  de  ces  faits,  il  importe  de  noter  que  le  traitement  hy¬ 
drargyrique  et  surtout  les  injections  intra-veineuses  de  cyanure  ont 
donné  des  résultats  aussi  favorables,  une  amélioration  subjective  et 
quelquefois  objective  aussi  manifeste. 

Un  certain  nombre  de  cas  rebelles  au  traitement  mercuriel  ont  été 
modifiés  par  le  salvarsan.  Par  contre,  ce  dernier  s’est  montré  inactif 
alors  que  le  traitement  hydrargyrique  a  eu  un  plein  succès.  Enfin 
dans  certains  cas,  alors  que  ni  l’une  ni  l’autre  des  deux  méthodes  n’a¬ 
vaient  donné  de  résultats,  le  traitement  iodé  (injections  de  lipiodol) 
ou  ioduré  était  suivi  d’effet- 

Pratiquement,  les  auteurs  essaient  toujours  de  prime  abord  le  trai¬ 
tement  hydrargyrique  et  donnent  la  préférence  aux  injections  intra¬ 
veineuses.  Ils  le  combinent  avec  les  injections  de  lipiodol  ou  l’usage 
de  l'iodure  et  ce  n’est  qu'en  cas  d’insuccès  qu’ils  ont  recours  à  l’ar¬ 
séno-benzol. 

M.  Baudoin  (Tours)  rapportent  deux  observations  : 

1°  Chancre  de  l’angle  interne  de  l’œil  ; 

2°  Paralysie  de  l’oculomoteur  externe.  FriedEl, 

(Voir  la  suite  des  Sociétés  savantes,  p.  329  ) 
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Traitement  de  la  pelade. 

A.  Traitement  de  la  plaque  peladique. 

Il  consiste  à  produire,  par-des  topiques  médicamenteux 
ou  par  des  moyens  mécaniques,  une  excitation  de  la  peau 
entraînant  une  activité  plus  grande  de  la  circulation  et 
par  suite  des  fonctions  du  follicule  pileux. 

Dans  les  cas  ordinaires  on  recherchera  de  préférence 
des  excitations  légères,  souvent  répétées  : 

1°  Faire  une  fois  par  jour  sur  la  plaque  une  friction 
avec  un  petit  tampon  d'ouate  hydrophile  imbibé  de  la 
solution  : 


Aride  acétique  cristallisable .  . 

Hydrate  de  chlor.  l . 

Alcool . 

Ether. . . 

. jââ25  — 

teinture  de  cantharides . 

Alcoolat  de  lavande . 

.  J  gf- 

Teinture  de  cannelle . 

Ether . . 

.  10  gr. 

.  30  — 

Il  importe  d’alterner  ces  solutions,  ou  d’autres  sem¬ 
blables,  car  il  s’établit  après  quelque  temps  de  traile- 
ment  une  accoutumance  de  la  peau  ; 

2°  Au  lieu  d’une  solution,  ou  même  concurremment 
avec  elle  si  la  peau  le  supporte,  appliquer  la  nuit  une 
pommade  excitante  : 


tène  et,  sur  la  surface  dénudée,  l’on  peut  faire  des  badi¬ 
geonnages  avec  la  solution  de  nitrate  d’argent  à  1/20. 

11.  Traitement  du  cuir  chevelu  peladique . 

Chez  l’enfant  tenir  les  cheveux  très  courts  pour  faciliter 
le  traitement  et  la  recherche  des  plaques  nouvelles. 

L’adulte,  au  contraire,  demande  surtout  que  sa  maladie 
ne  se  voie  pas  ;  les  cheveux  voisins  serviront  â  masquer 
la  plaque,  avec  l’aide  au  besoin  d’un  peu  de  noir  de 
fumée,  par  frottement  avec  un  bouchon  brûlé. 

L’épilation  périphérioue  est  inutile  puisque  la  maladie 
n’est  pas  parasitaire  ;  elle  n’active  pas  la  repousse  et  par¬ 
fois,  souvent  dans  la  barbe  et  la  moustache,  le  poil  ma¬ 
lade  redevient  sain  sans  être  tombé. 

Le  cuir  chevelu  tout  entier  sera  nettoyé  tous  les  huit 
jours  au  savon  de  goudron  ou  au  bois  de  Panama  ;  et  l’on 
fera  quotidiennement  une  friction  excitante  plus  faible 
que  les  précédentes  : 


Ammoniaque . 

Essence  de  térébenthine. 
Alcool  camphré . 


5  gr. 


150  — 


afin  d  augmen-ter  la  tonicité  du  cuir  chevelu  et  sa  ré¬ 
sistance  contre  l’apparition  de  plaques  nouvelles. 

Si,  comme  cela  est  souvent  le  cas  dans  les  pelades 
décalvantes,  il  y  a  des  lésions  simutanées  de  séborrhée,  on 
les  soignera  parles  préparations  habituelles,  par  exemple 
la  pommade  : 

Baume  du  Pérou .  1  gr. 

Soufre  précipité .  2  — 

Huile  de  cade .  5  — 

Huile  d’amandes  douces .  25  - 

Beurre  de  cacao . •  10  — 


Baume  du  Pérou . ) 

Résorcine . >  âà  1 

Acide  salicylique. ... 

Vaseline . 

Lanoline . 

3®  Faire  plusieurs  fois  par  jour  sur  la  plaque  une  fric¬ 
tion  avec  une  brosse  à  poils  durs  ou  plus  simplement  un 
massage,  une  malaxation,  un  pétrissage  de  la  peau.  Ce 
dernier  moyen  est  à  recommander  en  particulier  dans  les 
pelades  de  la  barbe,  car  il  peut  être  fait  très  souvent  et  en 
quelque  sorte  machinalement  et  sans  laisser,  comme  les 
topiques  irritants,  une  rougeur  souvent  plus  apparente 
que  la  pelade  elle-même  ; 

4®  Si  la  peau  commence  à  s’irriter,  diminuer  la  dose 
du  principe  actif,  la  fréquence  des  excitations,  ou  même 
suspendre  le  traitement  et  le  reprendre  trois  ou  quatre 
jours  après  ;  il  ne  faut  pas  que  l’irritation  atteigne  l’in¬ 
flammation. 

Dans  les  pelades  rebelles,  on  pourra  rechercher  une 
excitation  plus  énergique,  plus  prolongée,  mais  à  inter¬ 
valles  plus  espacés  :  toucher  les  plaques  avec  un 
tampon  imbibé  d’acide  acétique  pur  ;  frictionner  avec  de 
l’ouate  sèche  pour  enlever  Fexcès  du  médicament. 

Ou  toucher  de  la  même  façon,  avec  un  tampon  Imbibé 
de  ; 

Acide  phénique  neigeux .  9  gr. 

Alcool  à  95 .  . •  1  — 

Enlever  l’excès  du  médicament  par  l’alcool  à  95°. 

Ces  deux  médicaments  ne  seront  pas  confiés  au  malade 
mais  appliqués  par  le  médecin  lui-même  ;  car  ils  sont 
dangereux  et,  à  dose  trop  forte,  peuvent  provoquer  une 
dermite  suppurative  suivie  d’une  cicatrice  indélébile  ; 
l’application  en  est  renouvelée  tous  les  8  jours. 

On  peut  aussi  employer  un  emplâtre  vésicant  ou  le 
vésicatoire  liquide  de  Bidet  ;  on  abrase  ensuite  la  phlyc- 


C.  Traitement  général. 

Il  s’adresse  au  terrain  et  à  la  cause. 

Lq  terrain  peladique  est  caractérisé  par  la  dénutrition 
et  le  déséquilibre  du  système  nerveux. 

On  prescrira  des  toniques,  surtout  du  système  ner¬ 
veux  :  acide  phosphorique,  strychnine,  injections  de 
strychnine  et  glycérophosphate  de  soude,  de  cacodylate 
de  soude  ;  dans  certains  cas,  les  sédatifs  du  système  ner¬ 
veux,  la  valériane. 

L’hydrothérapie  rendra  des  services  tantôt  par  l’action 
stimulante  des  douches  ou  lotions  froides  suivies  de  fric¬ 
tions  alcooliques,  tantôt  par  l’action  sédative  des  dou¬ 
ches  tièdes. 

Les  bains  et  douches  sulfureux  sont  indiqués,  en  p  ar- 
ticulier  les  eaux  d’üriage  ou  de  Luchon  qui  agissent  à  la 
fois  comme  hydrothérapie  et  comme  reconstituants  de 
l’état  général  ;  en  même  temps  d’ailleurs  que  l’on  y  fait 
un  traitement  local  sous  forme  de  douches  très  fines, 
chaudes  et  à  forte  pression. 

La  cause  ou  plutôt  la  cause  occasionnelle  doit  être  re¬ 
cherchée  avec  soin  car,  quand  on  la  trouve,  il  en  découle 
des  indications  importantes. 

Ce  pourra  être  un  choc  moral  violent,  une  peur,  des 
chagrins  ;  ou  bien  des  excès,  du  surmenage  que  l’on 
soignera  par  une  vie  calme,  un  séjour  à  la  campagne. 

Parfois  ce  sera  la  syphilis  ;  et  le  traitement  spécifique, 
sans  agir  directement  sur  la  pelade,  aidera  cependant  à 
sa  guérison. 

Enfin  dans  quelques  cas,  on  trouvera  une  cause  agis¬ 
sant  par  voie  réflexe  :  des  troubles  gastriques  ou  uté¬ 
rins,  des  lésions  douloureuses  des  oreilles,  du  nez  et  sur¬ 
tout  des  dents.  Et  c’est  alors  surtout  qu'il  sera  utile  d’avoir 
trouvé  cette  cause  accessoirc,5 car  ü  Ipeut  se  faire  que, 
l’ayant  supprimée,  la  maladie  guérisse  d’elle-même,  pres¬ 
que  sans  autre  traitement.  Ch.  Sabatié. 
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Un  cas  de  leucémie  aiguë  ; 

Par  MM. 

L.  IWU'SSKAI  •IJECISM.E,  et  Lucien  lU VET, 

Ancien  interne  des  hôpitaux,  Ancien  chef  de  clinique 

Uenliste  des  hôpitaux.  a  la  Faculté. 

Bien  que  de  nombreux  cas  de  leucémie  aiguë  aient  été 
publiés  au  cours  de  ces  dernières  années,  il  n’en  persiste 
pas  moins  de  nombreux  points  obscurs  sur  l’histoire  de  cette 
maladie.  Aussi  nous  a-t-il  paru  bon  de  relater  ici  une  obser¬ 
vation  typique  de  cette  maladie,  dans  l’étude  de  laquelle 
nous  pouvons  relever  un  certain  nombre  de  particularités 
intéressantes. 

Voici  d’abord  l’histoire  de  notre  malade. 

Obsekvation.  —  Madame  G.  D.,  27  ans,  sans  profession. 

Antécédents  héréditaires.  —  Grand-mère  maternelle  morte 
d'emlioUe  au  cours  de  phlébite. 

Mère  morte  de  fibrome  utérin  en  voie  de  dégénérescence. 

Antécédents  personnels.  —  Fille  unique,  elle  a  toujours  été 
chétive.  Elle  n’a  cependant  pas  eu  de  maladies  graves  ;  on  note 
chez  elle,  dans  l’enfance,  la  rougeole,  des  adénopathies  cervicales, 
n’ayant  jamais  abouti  à  la  suppuration,  et  un  écoulement  par  les 
oreilles,  peu  abondant,  ayant  récidivé  plusieurs  fois. 

A  24  ans,  accouchement  laborieux,d’un?  enfant  bien  consti¬ 
tuée. 

Toujours  très  frileuse,  la  malade,  dès  l’enfance,  a  toujours  été 
d’un  caractère  taciturne  et  «  peu  vivante  ». 

Prodromes  de  la  maladie.  —  En  mars  1911, violent  chagrin 
suivi  d’une  profonde  dépression  à  la  suite  de  la  mort  de  sa  mère. 

En  juillet  et  août  1911,  série  de  chagrins,  d’ennuis,  de  préoc¬ 
cupations  qui  augmentent  encore  la  tristesse  habituelle  de  la 
maladie  et  engendrent  un  véritable  état  d’hypochondrie.  Le 
sommeil  est  troublé  et  de  plus  en  plus  difficile. 

L’appétit  devient  capricieux,  puis,à  partit  de  juillet  1911,1’ano- 
rexie  devient  habituelle  et  à  peu  près  absolue.  La  fatigue  aug¬ 
mente  tous  les  jours.  A  noter  que  la  frilosité  ordinaire  disparait, 
elle  est  remplacée  par  une  sensation  de  chaleur  excessive.  En  oc¬ 
tobre  et  novembre,  la  malade  fait  ouvrir  les  fenêtres,  même  la 
nuit,  car  elle  a  toujours  trop  chaud. 

Au  commencement  de  décembre,  ayant  constaté  un  ganglion 
en  arrière  de  l’oreille  droite,  et  ayant  cru  s’apercevoir  d’un  écou¬ 
lement  très  léger  de  la  même  oreille,  la  malade  va  consulter  le 
Df  Légué  qui  l’avait  autrefois  soignée,  lors  des  précédents  écou¬ 
lements. 

M.  Légué  ne  constate  rien  de  particulier  au  point  de  vue  auri¬ 
culaire  et  prescrit  seulement  une  purgation  de  sulfate  de  soude. 

Cette  purgation,  prise  le  8  décembre  au  matin,  fatigue  consi¬ 
dérablement  la  malade  qui  a  plusieurs  lipothymies  consécutives 
et  qui  s’alite  dans  l’après-midi. 

Le  9  décembre  1911,  l’un  de  nous  voit  la  malade  pour  la  pre¬ 
mière  fois  : 

Aspect  anémié.  Teint  d’une  pâleur  cireuse  ;  les  lèvres,  les  gen¬ 
cives  et  toutes  les  muqueuses  sont  décolorées.  Il  existe  d’impor¬ 
tantes  adénopathies  :  nombreux  ganglions  bilatéraux  dans  la  ré¬ 
gion  cervicale  ;  volumineux  ganglions  mastoïdiens  (plus  gros 
qu’une  noisette),  très  durs  et  un  peu  sensibles  à  la  pression,  sur¬ 
tout  à  droite  ;  quelqués  gangllgons  occipitaux,  moins  volumi¬ 
neux  ;  ganglions  sous-angulo-maxlllaires,  assez  volumineux 
(noisette),  durs  et  mobiles  ;  très  nombreux  ganglions  carotidiens, 
tout  le  long  des  sterno-mastoïdiens  de  la  dimension  moyennê 
d’un  gros  pois  ;  très  nombreux  ganglions  sus-claviculaires  un 
peu  plus  petits,  durs  et  mobiles,  peu  sensibles  ;  quelques  gan¬ 
glions  axillaires  des  deux  côtés,  un  peu  plus  nombreux  dans 
l’aisselle  droite  ;  ces  ganglions  sont  de  très  petite  taille,  le  plus 
volumineux  est  situé  sur  la  paroi  interne  de  l’aisselle  droite. 

Quelques  rares  ganglions  inguinaux,  peu  volumineux,  dans 
les  groupes  supéro-externe  et  supéro-interne  du  pli  de  l’aine  à 
droite  et  à  gauche  ;  pas  d’adénopathie  du  groupe  vertical. 


La  rate  est  peu  augmentée  de  volume  ;  on  la  perçoit  cependant 
en  avant  de  la  11®  côte. 

Le  foie  n’est  pas  hypertrophié. 

L’examen  des  poumons  est  négatif. 

Du  côté  de  Y appareil  digestif,  sensibilité  de  l’estomac,  â  la 
pression,  même  légère  ;  anorexie  habituelle  ;  nausées  fréquent  es; 
digestions  lentes  et  pénibles. 

.Apptfreit  génital.  La  malade  a  toujours  été  l)icn  réglée  ;  depuis 
3  mois,  les  règles  sont  beaucoup  plus  abondantes  et  précédées  de 
douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  de  bouffées  de  chaleur, 
etc. 

Les  urines  sont  claires,  peu  abondantes  (de  800  gr.  à  1  litre), 
ne  contenant  ni  sucre  ni  al])umine. 

On  prescrit  le  séjour  au  lit  et  un  traitement  arsenical  (liqueur 
de  Fowler),  XX  à  XXV  gouttes  par  jour). 

15  décembre.  —  Les  ganglions  cervicaux,  surtout  les  ganglions 
mastoïdiens  et  angulo-maxillaires  augmentent  notablement  de 
volume. 

De  légers  suintements  sanguins  apparaissent  aux  gencives, 
autour  du  collet  des  dents. 

La  bouche  est  en  bon  état  ;  toutes  les  dents  atteintes  de  carie 
sont  obturées  depuis  plusieurs  années  et  aucune  d’elles  ne  pré¬ 
sente  d’arthrite,  même  légère. 

Il  n’y  a  ni  déchaussement,  ni  pyorrhée 

La  malade  n’a  aucune  douleur,  elle  présente  seulement  une 
pesanteur  gastrique  accompagnée  de  nausées  après  les  repas, 

31  décembre.  —  Les  suintements  sanguins  des  gencives  se  sont 
arrêtés  à  la  suite  de  lavages  fréquents  à  l’eau  oxygénée. 

L’état  des  ganglions  de  la  rate  est  sationnaire. 

24  décembre.  —  Les  hémorragies  gingivales  ont  repris,  plus 
importantes  ;  elles  siègent  surtout  au  collet  des  prémolaires  su¬ 
périeures  gauches,  qui  sont  d'ailleurs  saines.  L’hémorrhagie  se 
fait  sur  tout  le  pourtour  externe  de  ces  dents  et  non  pas  seule¬ 
ment  au  niveau  des  languettes  interdentaires. 

Le  27 décemfire,nous  voyons  la  malade  dortt  l’état  s’est  aggravé 
rapidement  ;  elle  est  très  pâle  ;  les  adénopathies,  stationnaires 
aux  aisselles  et  aux  aines, ont  augmenté  dans  la  région  cervicale  j 
les  ganglions  sont  d’ailleurs  isolés  et  mobiles.  La  rate  est  grosse, 
dél)ordant  d’un  bon  travers  de  doigt  les  fausses  côtes,  elle  sem¬ 
ble  dure.  Le  foie  n’est  pas  appréciable  à  là  palpation.  Les  diaphy- 
ses  tibiales  sont  douloureuses  à  la  percussion.  Les  gencives  sont 
encore  un  peu  saignantes  et  fongueuses.  La  tejnpérature  conti¬ 
nue  à  osciller  depuis  le  début  entre  38°  et  38°5.  La  malade  est  très 
pâle  et  asthénique.  Dyspnée  assez  vive  ;  auscultation  négative. 
Nous  portons  le  diagnostic  de  leucémie  aiguë,  sous  réserve  de 
l’examen  du  sang,  qui  est  pratiqué  le  lendemai  i,  par  M.  Haillon, 
et  qui  donne  les  résultats  suivants  : 

Examen  de  sang,  le  28  décembre  1911. 


Globules  rouges .  2.730.000 

Richesse  en  hémoglobine . 1.570.000 

V aleur  globulaire .  0,57 

Globules  blancs . 37.200 

Formule,  leucocytaire  {établie  sur  400  leucocytes). 

Polynucléaires .  6 

Lymphocytes.  ',  .  . .  57 

Grands  mononucléaires .  34 

Eosinophiles  (moins  de  1  pour  400). 

Mastzellen .  1 

Myélocytes .  2 


Hématies  nucléics,  10  par  100  leucocytes  comptés. 

La  plupart  des  grands  mononucléaires  sont  désagrégés.  La 
plupart  des  lymphocytes  sont  relativement  volumineux. 

30  décembre  :  hémorragie  gingivale  abondante,  pendant  toute 
l’après-midi,  malgré  lavages  à  l’eau  oxygénée  et  jus  de  citron  : 

3^1  décembre  :  la  malade  a  eu  une  mauvaise  nuit.agitéc  ;  elle  se 
plaint,  depuis  le  matin,  de  douleurs  vives  dans  le  tibia  gauche, 
3  janvier  1912  :  la  température,  prise  vers  4  heures  du  soir, 
ocille  tous  les  jours  autour  de  38°5.La  rate  déborde  un  peu  plus  sûr 
les  fausses  côtes.  Les  ganglions  cervicaux  sont  de  plus  tn  plus 
volumineux  :  ils  sont  douloureux.  Les  hémorragies  gingivales 
continuent,  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche, tantôt  au  maxillaire 
supérieur,  tantôt  à  l’inférieur.  Le  suintement  se  fait  ma  ntertant 
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surtout  au  niveau  des  languettes  interdentaires.  Il  dure  de  7  à  8 
heures.  On  constate  une  turgescence  assez  marquée  et  une  cou¬ 
leur  violacée,  livide,  des  languettes,  tranchant  avec  la  pâleur 
extrême  des  gencives  ;  à  l’extrémité  des  languettes  qui  viennent 
de  saigner  persiste  pendant  plusieurs  heures  un  eaillot  noirâtre. 

Le  tibia  gauehe  est  toujours  sensible. 

4  janvier.  Apparition  des  règles,  en  retard  de  5  à  6  jours,  très 
abondantes.  Céphalée.  Agitation  nocturne.  Sommeil  mauvais. 
Respiration  beaucoup  plus  rapide  pendant  le  sommeil. 

5  janvier.  La  température  est,  à  3  heures,  de  3’7°7. 

Le  D' Jaugeas,  pratique,  de  3  h.  1  /2  à  4  h.,  une  première  séance 
de  radiothérapie  sur  les  ganglions  cervicaux  (un  quart  d’heure  de 
chaque  côté). 

A  8  heures,  la  température  est  de  39“2.  Respiration  :  28.  Pouls; 
125.  Nausées,  vomissements.  Enorme  gonflement  des  ganglions 
qui  donne  au  cou  un  volume  double  de  son  volume  ordinaire. 
Violente  eéphalée. 

6  janvier.  Les  nausées  et  vomissements  persistent  ;  aucune 
alimentation  n’est  possible.  Plusieurs  lipothymies.  Céphalée 
persistante.  Insomnie  absolue.Règles  très  abondantes.  Hémor¬ 
ragies  gingivales  au  maxillaire  supérieur  gauche  et  au  maxil¬ 
laire  inférieur  droit.  Les  languettes  interdentaires  sont  très 
tuméfiées  à  gauche  ;  aucune  sensibilité  douloureuse  des  dents. 

Les  ganglions  sont  toujours  volumineux  ;  cependant  le  gon¬ 
flement  est  en  voie  de  régression. 

8  janvier.  Amélioration  générale.  Les  vomissements  ont  dis¬ 
paru,  les  nausées  ont  diminué  ;  les  hémorragies  utérines  et  gingi¬ 
vales  continuent.  Les  ganglions  ont  très  sensiblement  rétrocédé  ; 
ils  ont  repris  les  dimensions  qu’ils  avaient  primitivement,  avant 
les  irradiations.  L’anorexie  persiste.  Les  douleurs  dans  les  tibias 
ont  disparu. 

On  commence  ue  série  d’injections  sous-cutanées  d’arrhénal, 
avec  ingestion  d’une  préparation  ferrugineuse. 

9  janvier.  L’amélioration  continue  :  les  troubles  consécutifs  à 
la  séance  de  radiothérapie  sont  disparus.  Les  ganglions  dimi¬ 
nuent  progressivement  de  volume. 

A  cette  date,  nouvel  examen  du  sang,  par  M.  Hallion,  qui  nous 
communique  les  résultats  suivants  : 


Hématies .  1.240.000 

Richesse  en  hémoglobine .  1.110.000 

Valeur  globulaire .  0,89 

Leucocytes .  22.300 

Equilibre  leucocytaire  : 

Polynucléaires .  9 

Lymphocytes .  81 

Grands  mononucléaires .  8 

Eosinophiles .  1 

Mastzellen .  0,5 

Myélocytes .  0,5 


Hématies  nuciées  :  15  pour  100  leucocytes  comptés. 

Anisocytose  légère  ;  poïkilocytose  assez  marquée. 

11  janvier  :  2®  séance  de  radiothérapie  sur  la  rate  qui  dépasse 
alors  les  fausses  côtes  de  2  travers  de  doigt. 

24  janvier.  —  Les  hémorragies  sont  moins  abondantes,  mais 
elles  existent  toujours,  surtout  la  nuit. 

La  rate  déborde  les  fausses  côtes  de  5  travers  de  doigt  ;  elle 
est  très  sensible  à  la  palpation.  Météorisjne  moins  marqué, 
mais  apparition  de  diarrhée  noirâtre  (5  ou  6  selles  en  24  heures), 
où  le  sang  n’a  pu  être  recherché.  Les  ganglions  semblent  sta¬ 
tionnaires. 

25  janvier.  4®  séance  de  radiothérapie  (splénique).  Une  heure  1  /2 
après,  aucune  réaction. 

Les  hémorragies  gingivales  ont  cessé  depuis  la  veille 

La  malade  a  encore  deux  selles  diarrhéiques  noires. 

27  janvier.  La  réaction  à  la  suite  de  l’irradiation  a  été  assez 
vive  :  nausées,  lipothymies,  asthénie  considérable,  insomnie  com¬ 
plète  pendant  deux  nuits,  anorexie  absolue.  Pas  de  répercussion 
thermique.  Rate  douloureuse,  un  peu  diminuée. 

28  janvier.  La  réaction  a  cessé,les  nausées  sont  beaucoup  moins 
fréquentes,  fatigue  générale  moins  grande.  Rate  sensiblement 
diminuée, ne  débordant  plus  les  fausses  côtes  que  de  deux  travers 
de  doigt. 


30  janvier.  Etat  stationnaire.  La  malade  s’est  levée  pour  la 
la  première  fois  pendant  une  demi-heure. 

l®r  jévrier.  5®  séance  radiothérapique  (ganglions  mastoïdiens 
et  occipitaux). 

3  jévrier.  La  réaction  a  été  vive,  sans  répercussion  thermi- 
que.Les  hémorragies  gingivales  reprennent  en  haut  et  à  gauche, 
mais  peu  abondantes.  Pour  la  première  fois,  on  note  de  la  sensi¬ 
bilité  douloureuse  du  côté  des  dents  (congestion  ligajncntairc 
probable).  Les  ganglions  sont  un  peu  diminués. 

6  jévrier.  —  Depuis  3  jours,  malaise  général  avec  bouiïées  de 
chaleur,  la  malade  a  l’impression  qu’elle  va  avoir  ses  règles. 
Douleurs  dans  les  jambes. 

La  température  vaginale  remonte  depuis  2  jours  (38®3),malgré 
la  prise  quotidienne  de  0,50  eentigr.  de  sulfate  de  quinine. 

L'appétit  est  cependant  un  peu  meilleur.  La  malade  se  lève 
2  h.  1  /2  tous  les  jours. 

8  jévrier.  L’état  général  semble  moins  mauvais  ;  la  malade  de¬ 
puis  8  jours  est  plus  gaie  et  plus  en  train;  elle  se  lève  2  h.  1  /2, 
par  jour  et  n’est  pas  fatiguée  après  ce  temps  passé  assise  ou  de¬ 
bout.  L’appétit  est  un  peu  meilleur.  Mais  les  douleurs  des  tibias 
sont  plus  vives  que  jamais.  La  température  vaginale  continue  à 
monter  très  légèrement  de  2  /10«  par  jour  environ. 

Très  légères  hémorragies  gingivales,  la  nuit  surtout.  On  fait  le 
8  février  une  6®  séance  radiothérapique  (rate),  qui  n’est  pas  suivie 
de  réaction  vive. 

10  jévrier.  —  Brusque  élévation  de  la  température  à  39®6.  Les 
ganglions  sont  un  peu  plus  plus  volumineux  à  droite  ;  il  semble 
que  des  adénopathies  réapparaissent  dans  la  région  angulo- 
maxillaire. 

12  jévrier.  Epistaxis  assez  importante.  La  fièvre  est  toujours 
élevée  (39®). 

15  jévrier.  Les  ganglions  augmentent  très  notablement.  La 
rate  dépasse  les  fausses  côtes  de  3  travers  de  doigt  ;  elle  est 
sensible.  Douleurs  vives  dans  les  tibias,la  nuit  surtout  ;  grande 
fatigue  générale.  Respiration  plus  rapide  ;  28. 

.  17  jévrier.  Les  ganglions  augmentent  d’un  jour  à  l’autre. 
La  fièvre  monte  toujours  et  tous  les  soirs  dépasse  39°. 

Le  17  au  soir,  on  note  :  température  39°7  ;  respiration, 36.  La 
dyspnée  est  un  peu  soulagée  par  des  inhalations  d’oxygène. 

Dans  les  jours  suivants,  l’administration  de  cryogénine  fait 
descendre  la  température  progressivement  aux  environs  de  38°. 

21  jévrier.  La  malade  se  sent  mieux  ;  les  hémorragies  gingiva¬ 
les  reprennent  cependant  assez  abondantes. 

22  jévrier  :  la  température  oscille  entre  37°8  et  38°.^ 

La  rate  mesure  dans  son  diamètre  vertical  14  cm  ;  elle  déborde 
les  fausses  côtes  de  10  cm. 

Le  foie  mesure  16  cm-  sur  la  ligne  mamelonnaire. 

Les  douleurs  tibiales  toujours  assez  vives.  Hémorragies  gin¬ 
givales.  Quelques  pétéchies  sur  les  membres  inférieurs. 

23  jévrier.  Apparition  d’une  ecchymose  sous-conjonctivale 
droite.  Insomnie. 

Les  urines  des  24  heures  sont  alors  examinées  par  M.  Carrion, 
qui,  entre  autres  éléments,nous  communique  les  résultats  sui- 
van's  ;  quantité,750  cc  ;  densité,  1010  ;  traces  très  faibles  d’albu¬ 
mine  ;  indican  abondant  .  D’autre  part,  le  dosage  des  élé¬ 
ments  normaux  de  l’urine  donne  pour  les  24  heures  : 


Substances  dissoutes .  15,22 

Acidité  (en  P“0“) .  0,32 

Acide  phosphorique  (en  0“) .  0.48 

Urée .  8,40 

Azote  total  (en  urée) .  10,50 

Acide  urique .  0,58 

Chlore  (en  NàCI) .  1,14 


Notons  que  tous  ces  chiffres  sont  de  beaucoup  au-dessous  de 
la  normale,  sauf  celui  de  l’aride  urique, qui,  chez  des  sujets  nor¬ 
maux,  est  de  0,48. 

24  jévrier.  Météorisme  considérable.  Bouffissure  de  la  face. 
Légère  ecchymose  sous-conjonctivale  gauche. 

7®  séance  de  radiothérapie  (splénique). 

25  jévrier.  Hémorragies  gingivales  abondantes.  Températu¬ 
re,  38°3. 

La  rate,  à  la  suite  de  l’irradiation,  a  diminué  ;  elle  ne  dépasse 
plus  les  côtes  que  de  3  travers  de  doigt. 
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On  commence  des  injections  d’arsénite  de  potasse  (suivant  la 
forjnule  adoptée  par  M.  Chauffard). 

28  février.  Aggravation  de  l’état  général.  Nausées  fréquentes  ; 
météorisme,  insomnie. 

27  février.  Etat  demi-comateux  ;  nausées  fréquentes  ;  respi¬ 
ration  plus  gênée  (32)  ;  pouls,  120  ;  température,  37o6  ;  hé¬ 
morragies  gingivales  importantes. 

Dans  la  nuit  du  27  au  28,  les  nausées  sont  de  plus  en  plus  fré¬ 
quentes,  suivies  de  vomissements  bilieux  répétés.  On  note  une 
sorte  de  crise  polyurique  (1900  grammes  dans  la  nuit).Dyspnée 
croissante  (38). 

La  malade  meurt  à  la  fin  de  la  Journée,  après  avoir  encore  eu 
dans  la  journée  de  nombreuses  et  abondantes  émissions  d’urines. 

Pas  d’autopsie. 

En  résumé,  il  s’agit  là  d’un  cas  typique  de  leucémie  aiguë. 
Cliniquement,  notre  malade  a  réalisé  l’évolution  classique 
de  la  maladie  et  la  mort  survint  au  bout  de  trois  mois  et 
demi  environ  ;  d’un  bout  à  l’autre,  la  température  se  main¬ 
tint  entre  38  et  39°,  avec  d’assez  faibles  oscillations. 

Outre  l’évolution,  l’aspect  profondément  anémié,  l’hy¬ 
pertrophie  du  foie,  de  la  rate  et  des  ganglions,les  hémorra¬ 
gies  répétées,  constituaient  un  ensemble  clinique  tellement 
net  que  le  diagnostic  de  leucémie  aiguë  fut  immédiatement 
porté.  Il  fut  d’ailleurs  pleinement  confirmé  par  l’examen  du 
sang. 

Les  examens  du  sang,  qui  ont  été  pratiqués  par  le 
Hallion,  nous  ont  montré  une  formule  hématique  habituelle 
de  la  leucémie  aiguë.  Grâce  à  l’obligeance  de  M.  Hallion, 
nous  avons  pu  examiner  quelques  lames  de  sang  de  notre 
malade,et  y  retrouver  très  nombreux  ces  mononucléaires  à 
noyau  clair, à  protoplasma  plus  ou  moins  basophile,  décrits 
par  Frankel,  et  auxquels  on  a  donné  depuis  le  nom  de  cel¬ 
lules  souches. 

Mais,  ce  qui  fait  l’intérêt  principal  de  notre  observation, 
c’est  l’importance  de  la  réaction  myéloïde  en  myélocytes  ty¬ 
piques  et  en  hématies  nucléaes. 

Au  premier  examen  en  effet,  et  avant  tout  traitement  ra¬ 
diothérapique, notre  malade  avait  37.200  leucocytes,  avec 
744  myélocytes  et  3.720  hématies  nucléées  par  millimètre 
cube.  Au  second  examen,  il  y  avait  22.300  leucocytes  ;  le 
nombre  des  myélocytes  avait  diminué,  mais  il  y  avait  envi¬ 
ron  3.345  hématies  nucléées  par  millimètre  cube. Au  troi¬ 
sième  examen,  le  chiffre  des  leucocytes  était  passé  à  68.400 
avec  1.368  myélocytes  et  un  chiffre  égal  de  1.368  hématies 
nucléées.  Le  chiffre  des  hématies  nucléées  a  donc  baissé  pro¬ 
gressivement  durant  l’évolution  de  la  maladie,  peut-être 
en  raison  du  fléchissement  progressif  de  la  fonction  hémo- 
poiétique.  Ces  hématies  nucléées  répondaient  à  tous  les 
types,  et  nous  avons  constaté  l’existence  de  quelques  mé- 
galoblastes  et  d’hématies  nucléées  avec  noyaux  en  karyo- 
kinèse. 

Une  telle  abondance  d’hématies  nucléées  est  rare  d'ans  la 
leucémie  aiguë  ;  elle  a  été  cependant  notée  dans  certaines 
observations,  comme  celles  de  MM.  Fiessinger  et  P.  L.  Ma¬ 
rie  (l),Vaquez  et  Foy  (2). En  se  reportant  à  la  thèse  récente 
de  Boudet  (3),on  voit  en  effet  que  les  chiffres  habituels  sont 
beaucoup  plus  faibles  :  2  ou  3  et  souvent  moins  pour  100 
leucocytes.C’ étaient  des  chiffres  de  ce  genre  que  nous  avions 
notés  dans  des  cas  antérieurement  observés(4).Des  faits  de 
•ce  genre  viennent  tout  à  fait  à  l’appui  de  la  conception  de 
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(2)  Vaquez  et  Foy.  —  Sur  deux  cas  de  leucémie  myéloïde  aiguë, 
Tribune  médicale,  1909,  p.  389. 

01)  Boudet.  —  La  leucémie  aiguë.  Thèse  de  Paris,  Steinheil,  1910. 

(4)  K.  Bensaude  et  L.  Rivet.  —  Sur  un  cas  de  leucémie  aiguë 
fiseudo-scorbulique.  Bull,  médical,  21  décembre  1904  ;  —  L.  Rivet. 
Sur  deux  cas  de  leucémie  aiguë.  Galette  des  hôpitaux,  28  novembre 


l’origine  myélogène  de  la  leucémie  aiguë,  soutenue  notam¬ 
ment  par  M.  Ch.  Aubertin  (1). 

Chez  notre  malade,  qui  s’alimentait  peu,  tous  les  chiffres 
des  excrétions  urinaires  étaient  faibles,  sauf  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’acide  urique,et  c’est  là,  on  le  sait,  l’élément  urologi¬ 
que  caractéristique  de  la  leucémie  aiguë.  Nous  devons  ce¬ 
pendant  noter  une  sorte  de  débâcle  polyurique  qui  se  pro¬ 
duisit  in  extremis  et  dont  nous  ne  pouvons  donner  d’inter¬ 
prétation,  les  urines  correspondantes  n’ayant  pas  été  ana¬ 
lysées. 

Dans  deux  cas  antérieurs  de  leucémie  aiguë,  nous  avions 
relevé  chez  les  malades  l’existence  de  lésions  tuberculpuses, 
que  nous  avions  cru  devoir  retenir  comme  facteur  étiologi¬ 
que  possible  de  la  maladie.  Nous  n’avons  rien  trouvé  chez 
notre  malade  actuelle  qui  pût  faire  incriminer  la  tubercu¬ 
lose.  Dans  ce  cas,  comme  dans  la  plupart  des  autres,  toute 
notion  étiologique  fait  absolument  défaut. 

Poser  le  diagnostic  de  leucémie  aiguë  équivaut  à  un  arrêt 
de  mort  à  brève  échéance.  Nous  avons  cependant  tenté 
des  applications  de  radiothérapie.  Mais  si  cêlles-ci  on  donné , 
comme  dans  quelques  observations  du  même  genre,  une  cer¬ 
taine  rémission  passagère,  avec  diminution  temporaire  du 
volume  de  la  rate  et  des  ganglions,  elles  n’ont  guère  réussi 
qu’à  procurer  une  certaine  illusion  à  la  malade  dont  l’af¬ 
fection  n’a  nullement  été  ni  enrayée,  ni  retardée  dans  son 
évolution. 


CLINIQUE  CHIRURGIG.4LE 

HOTEL-DIEU  DE  LYON 

Mal  de  Pott  lombaire  avec  abcès  ossifluents  (2); 

Par  M.  le  Professeur  JABOVLAY. 

Messieurs, 

Je  vous  présente  aujourd’hui  un  malade  qui  est  entré  à 
la  clinique  pour  des  abcès  froids  multiples  de  la  fosse  iliaque 
et  de  la  région  lombaire,  avec  atteinte  de  l’état  général. 
Nous  allons  essayer  de  remonter  à  l’origine  de  ces  abcès  et 
d’en  préciser  la  nature. 

Notre  malade  ne  présente  rien  d’intéressant  dans  ses  an¬ 
técédents  héréditaires.  Ses  parents  sont  bien  portants  ;  il  a 
cinq  frères  ou  sœurs.H  n’y  a  pas  de  bacillaires  dans  sa  famille. 
Personnellement,  il  a  eu  une  enfance  exempte  de  fièvre 
éruptive;  mais  notre  attention  est  surtout  attirée  par  la  pré¬ 
sence,  entre  l’âge  de  cinq  à  dix  ans,  de  glandes  cervicales, 
qui  revenaient  à  chaque  printemps,  pour  lesquelles  le  ma¬ 
lade  a  pris  de  l’huile  de  foie  de  morue,  et  qui  semblent  bien 
montrer  qu’il  était  un  scrofuleux.  A  la  même  époque  il  eut 
une  suppuration  d’oreille  qui  dura  plusieurs  mois.  Le  malade 
ne  peut  préciser  laquelle  des  deux  oreilles  fut  atteinte.  Son 
enfance  fut  exempte  de  tout  autre  incident  patîiologique  et 
il  entrait  au  service  militaire  en  1906  sans  avoir  fait  un  jour 
de  maladie  grave.  Incorporé  dans  un  régiment  de  cavalerie, 
il  eut,  pendant  la  première  année,  une  adénite  du  triangle  de 
Scarpa  dont  il  semble  facile  de  préciser  la  nature  inflamma¬ 
toire  simple,  car  le  malade  affirme  qu’elle  coïncidait  avec 
une  écorchure  du  pied.  Pendant  sa  seconde  année  de  régi¬ 
ment,  il  entra  à  l’hôpital  pour  une  sciatique  droite.  S’agis¬ 
sait-il  là  d’une  sciatique  banale  rhumatismale  ou  était-ce 
déjà  une  manifestation  initiale  de  sa  maladie  vertébrale  ac¬ 
tuelle  ?^Nou5  ne  pouvons  le  dire. 

Pendant  son  séjour  à  l’hôpital,  il  fut  pris  d’une  surdité 
brusque  et  complète  et  un  examen  révéla  une  perforation 

(1)  Ch,  Aubertin.  —  Origine  myélogène  de  la  leucémie  aiguë. 
Semaine  médicale,  U  juin  19uD. 

(2)  Leçon  recueillie  par  M.  Girard,  inlerne  du  service. 
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tympanique  double.  A  la  suite  de  ces  différeots  mciderits,  le 
malade  fut  réformé. 

Rentré  chez  lui,  il  vit  peu  à  peu  ces  symptômes  rétrocé¬ 
der,  il  reprit  son  travail  de  cultivateur  et  resta  bien  portant 
jusqu'à  il  y  a  un  an,  époque  à  laquelle  apparurent  les  pre¬ 
miers  symptômes  de  rafïection  qui  devait  nous  l’amener. 

Progressivement,  le  malade  vit  s’installer  des  douleurs 
dans  la  région  lombaire,  plutôt  courbature  que  véritable 
douleur.  La  flexion  du  tronc  lui  était  facile,  mais,  quand  il  se 
baissait  pour  ramasser  un  objet,  il  éprouvait  beaucoup  de 
peine  à  se  relever.  Il  n’a  jamais  eu  de  douleurs  irradiées,  ni 
de  douleurs  en  ceinture. 

Il  y  a  quelques  semaines,  de  nouveaux  symptômes  de 
sciatique  apparurent.  Un  médecin  consulté  constata  une 
collection  dans  les  deux  fosses  iliaques  et  un  abcès  au  niveau 
de  la  crête  iliaque  gauche. 

Nous  voyons  donc,  d’après  oette  histoire,  que  notre  ma¬ 
lade  semble  avoir  fait  de  la  tuberculose  de  plus  en  plus  pro¬ 
fonde  et  de  plus  en  plus  grave  et  son  passé  pathologique 
peut  se  résumer  *'en  ceci  :  adénite,  otorrhée  dans  l’enfance, 
sciatique  à  21  ans,puis  six  ans  après  abcès  froids  multiples. 

.Nous  nous  trouvons  aujourd’hui  en  présence  d’un  malade 
un  peu  pâle,  amaigri,  dont  l’état  général  est  plutôt  pré¬ 
caire. 

Si  nous  l’examinons  debout, nous  sommes  frappés  par  son 
attitude  un  peu  hanchée,  guindée.  Il  présente  au  niveau  de 
la  région  de  l’épaule  quelques  taches  de  pityriasis  versico- 
lor  banal,  qui  disparaîtront  facilement  par  des  applications 
de  teinture  d’iode.  Sur  la  poitrine,  à  la  face  antérieure,  se 
voit  une  lésion  cutanée  plus  intéressante,  c’est  du  vitiligo 
un  peu  spécial,  sans  pigmentation,  et,  pour  qui  connaît  les 
rapports  de  cette  affection  avec  la  tuberculose,  sa  constata¬ 
tion  complète  le  tableau  clinique  de  notre  malade. 

L’examen  somatique  ne  révèle  rien  d’anormal  ;  rien  au 
cœur  ;  les  poumons  respirent  admirablement.  Le  système 
lymphatique  paraît  peu  atteint  ;  peut-être  existe-t-il  une  lé¬ 
gère  adénopathie  inguinale,  mais  ce  n’est  pas  net. 

Le  sang  a  été  examiné,  on  a  trouvé  une  lymphocytose 
marquée. 

Cet  homme  n’a  rien  dans  ses  urines.  Il  n’a  pas  de  polla- 
kyurie  nocturne,  symptomatique  d’une  tuberculose  uri¬ 
naire.  Le  toucher  rectal  a  été  pratiqué  :  il  a  montré  l’absence 
de  toute  collection  pelvienne  ;  et  l’exploration  du  sacrum, 
des  articulations  sacro-iliaques,  des  fonds  cotyloïdiens,  '  est 
restée  négative.  Le  tube  digestif  fonctionne  normalement. 
Le  système  nerveux  ne  présente  rien  d’anormal.  Rien  du 
côté  de  l’encéphale,  rien  du  côté  des  nerfs  de  la  basç  ou  de 
l’axe  médullaire.  Vous  savez  d’ailleurs  que  le  mal  de  Pott 
lombaire  n’atteint  pas  la  moelle,parce  qu’il  frappe  trop  bas 
et  que  les  phénomènes  nerveux  y  sont  exceptionnels. 

Aujourd’hui  le  malade  présente  encore  une  certaine  gêne 
dans  les  mouvements  du  tronc.  La  flexion  en  avant  est,  ad¬ 
mirablement  conservée  ;  par  contre  l’extension  est  gênée  et 
douloureuse,  limitée  jusqu’à  un  certain  point.  L’in¬ 
clinaison  à  droite  ou  à  gauche  est  empêchée,  et  la  torsion  du 
tronc  se  tait  mal.  A  l’examen  de  la  région  lombaire,  ce  qui 
frappe  en  premier  lieu,  c’est  une  tuméfaction  siégeant  au 
niveau  de  l’union  de  la  région  lombaire  et  de  la  fosse  ilia¬ 
que  externe,  tuméfaction  fluctuante,  tendue,  sur  laquelle 
la  pression  profonde  détermine  de  la  douleur. 

La  colonne  lombaire  est  légèrement  saillante.  Au  niveau 
des  deuxième,ti*oisième  et  surtout  de  la  quatrième  vertèbre, 
on  sent  un  épaississement  assez  marqué  des  apophyses 
épineuses.  La  région  est  d’ailleurs  absolument  indolore,  et 
la  pei’cussion  profonde  ne  réveille  aucune  défense  de  la  part 
du  malade. 

Si  nous  passons  à  l’examen  de  l’abdomen,  nous  voyons 


que  la  région  sous-ombilicale  est  certainement  plus  sail¬ 
lante,  plus  bombée  qu’à  l’ordinaire.  L’explication  nous  en 
est  facile  si  nous  plaçons  la  main  dans  les  fosses  iliaques 
droite  et  gauche.  Des  deux  côtés  nous  trouvons  une  tumé¬ 
faction  qui  remonte  en  haut  vers  la  colonne  lombaire  et  at¬ 
teint  en  bas  l’arcade  crurale  ;  cette  tuméfaction  est  large, 
étalée,  nettement  fluctuante  et  mate.  A  droite,  à  la  racine 
de  la  cuisse,tout  à  fait  en  dehors  du  triangle  de  Scarpa  et  des 
vaisseaux,  nous  percevons  de  même  une  tuméfaction  mol¬ 
lasse  qui  communique  avec  la  collection  sus-jacente  de  la 
fosse  iliaque. 

Maintenant,  Messieurs,  il  s’agit  de  préciser  la  nature  de  ces 
collections,  leur  origine,  et  tout  d’abord  de  les  localiser  par¬ 
mi  les  différents  plans  qui  constituent  la  région  iliaque. 

Prenons, par  exemple,rabcès  situé  à  droite,et  voyons  com¬ 
ment  se  comportent  les  différents  tissus  à  son  niveau. 

La  paroi  paraît  intacte.  Lo  ti  su  sous-cutané  est  libre. 
Plus  profondément,  le  péritoine  paraît  sain.  Derrière  le  péri¬ 
toine,  les  vaisseaux  iliaques  externes  sont  sentis,  et  au-des¬ 
sous  1)  fa  cia  iliaca  qui  contribue  à  former  la  gaîne  du  pso^s 
paraît  indemne.  Le  nerf  crural  ne  paraît  pas  lésé.  Le  psoas 
îlîaque  est  parfaitement  ssin  :  ?a  flexion  et  la  rotation  du 
membre  inférieur  sont  conservées.  Plus  profondément,  l’os 
iliaque  est  libre  de  toute  lésion. 

Donc  les  différents  tissus  de  la  fosse  iliaque  nous  parais¬ 
sent  intacts,  malgré  la  présence  d’une  grosse  oollection. 

Le  membre  inférieur  droit  ne  présente  lui-même  rien 
d’anormal  :  peau,  nerfs,  artères,  sont  intacts  ;  les  veines  ne 
sont  pas  comprimées  :  il  n’y  a  pas  d’oedème.  L’articulation 
coxo-fémorale  n’est  certainement  pas  touchée. 

Ces  collections  n’ont  donc  pas  pris  leur  origine  dans  un 
tissu  de  la  région  ;  elles  sont  nées  ailleurs.  Ont-elles  suivi 
la  gaine  des  vaisseaux  ou  le  tissu  rétro-péritonéal  ?  La 
première  hypothèse  n’est  pas  admissible,  car  la  collection  ne 
suit  pas  les  vaisseaux  ;  le  prolongement  qu’elle  envoie  sous 
l’arcade  crurale  droite  siège  loin  en  dehors  des  vaisseaux 
fémoraux.  Il  semble  bien  que  le  pus  se  soit  créé  un  trajet 
dans  le  tissu  cellulaire  situé  au-dessous  du  fascia  iliaca,  au 
contact  des  fibres  du  psoas,  le  muscle  lui-même  n’étant  pas 
pris. 

Quelle  est  donc  la  nature  de  cette  tuméfaction  que  l’on 
trouve  dans  les  deux  fosses  iliaques  ?  A  première  vue,  le  dia¬ 
gnostic  paraît  bien  s’impo.ser.  11  convient  néanmoins,  pour 
plus  de  certitude,  d’éliminer  les  différentes  affections  de  la 
région  qui  pourraient  nous  induire  en  erreur. 

Ce  n’est  pas  un  sarcome  du  psoas  :  celui-ci  a  une  marche 
rapide,  il  est  né  de  l’os  iliaque  et  son  origine  en  peut  être 
facilement  retrouvée. 

Il  ne  s’agit  pas  là  d’un  hématome,  lésion  rare,  qui  donne 
une  tumeur  ligneuse,  sans  fluctuation,  et  qui  s’accompagne 
de  phénomènes  fonctionnels  toujours  marqués  :  flexion 
avec  impossibilité  de  l’extension,  et  rotation  externe  de  la 
cuisse. 

Un  kyste  hydatique  ne  serait  pas  isolé  ;  ici  on  ne  trouve  ab¬ 
solument  rien  du  côté  du  foie. 

Serait-ce  une  psoite  banale  ?  Mais  alors  l’affection  aurait 
une  évolution  aiguë,  grave, et  des  caractères  inflammatoires, 
s’accompagnant  toujours  de  phénomènes  intestinaux  qui,  à 
droite,  rappelleraient  l’appendicite. 

Ce  n’est  donc  pas  une  affection  du  psoas,bien  que  la  lésion 
soit  en  contact  avec  ce  muscle  ;  c’est  un  abcès  qui  n’est  pas 
né  surrplace  et  qui  nè  provient  ni  du  muscle  ni  de  l’os  ilia¬ 
que  :  il  est  venu  de  plus  haut,  et  ce  qui  le  prouve  le 
mieux,  c’est  sa  bilatéralité. 

La  présence  dans  les  fosses  iliaques  de  deux  abcès  symé¬ 
triques  nous  fait  rejeter  toute  idée  d’ostéite  du  bassin,,  dont 
il  n’existe  d’ailleurs  aucun  autre  signe  ;  d’autre  part,  le  tou 
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cher  rectal  nous  a  montré’qu’irne^s’agit  pas  d’une  sacro- 
coxalgie. 

Rappelons-nous  quelques  notions  d’anatomie  élémentaire, 
songeons  aux  insertions  rachidiennes  du  muscle  psoas  qui 
se  fo-nt  à  la  quatrième  vertèbre  dorsale,  et  aux  corps  des  qua¬ 
tre  premières  vertèbres  lombaires,  et  ainsi,  en  remontant  le 
trajet  du  psoas,  suivi  par  les  abcès  iliaques,  nous  sommes 
conduits  tout  naturellement  à  l’origine  même  des  lésions  os¬ 
seuses  qui  ont  donné  naissance  à  ees  collections  froides. 
Vous  l’avez,  je  pense,  deviné.  Messieurs  ;  cet  homme  a 
une  ostéite  des  corps  vertébraux  de  la  région  lombaire,  il 
a  un  mal  de  Pott  lombaire  avec  abcès  par  congestion  déve¬ 
loppés  dans  la  gaine  des  deux  psoas. 

Je  ne  crois  pas  qu’il  s’agisse  chez  ce  malade  de  lésions  pro¬ 
fondes  ayant  abouti  à  de  grosses  destructions  osseuses,  mais 
plutôt  de  lésions  ulcéreuses  superficielles  des  corps  verté¬ 
braux,  lesquelles  précisément  produisent  d’ordinaire  les  collec¬ 
tions  purulentes  les  plus  étendues.  Et  ainsi  s’expliquent  la 
présence  de  ces  énormes  abcès  iliaques,  ainsi  que  l’absence 
d’une  grosse  déformation  rachidienne.  Et  c’est  à  la  locali¬ 
sation  lombaire  basse  du  mal  de  Pott  que  nous  devons  l’in¬ 
tégrité  absolue  des  fonctions  médullaires. 

La  marche  de  cette  affection  a  été  assez  rapide;  il  y  a  un  an 
que  sont  apparus  les  premiers  signes  fonctionnels  ;  peut-être 
cependant  la  sciatique  qui  a  retenu  le  malade  à  l’hôpital  il  y 
a  6  ans,  était-elle  la  première  manifestation  de  cette  atteinte 
tuberculeuse.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’affection  va  évoluer  lente¬ 
ment,  elle  va  durer  longtemps.  Peut-être  la  guérison  spon¬ 
tanée  se  fera-t-elle,  mais  vous  devez  connaître  les  complica- 
tions  qui  pourraient  en  interrompre  la  marche  normale.  j 

L’évolution  spontanée  des  abcès  les  conduira  à  la  racine 
de  la  cuisse,  dans  le  triangle  de  Scarpa  où  l’un  d’eux,  à 
droite,  s’engage  déjà.  Ils  pourront  contourner  la  face  interne 
de  la  cuisse,  infecter  au  passage  la  bourse  séreuse  placée  en 
avant  de  l’articulation  coxo-îémorale,  donnant  un  hygroma 
tuberculeux  et,  si  cette  bourse  communique  avec  la  synoviale 
articulaire,  atteindre  la  hanche  et  donner  une  coxalgie  se¬ 
condaire. 

II  pourra  aussi  se  produire  une  ulcération  progressive  de 
la  paroi  de  l’abcès,  et  une  évacuation  au  dehors  ;  cette  éven¬ 
tualité  est  grave  parce  qu’elle  expose  presque  fatalement  à- 
l’infection  ;  la  suppuration  interminable  qui  s’ensuit  ne 
tarde  pas  à  engendrer  des  phénomènes  à’hecticité  avec  dégé¬ 
nérescence  amyloïde  des  viscères,  à  moins  que  le  malade  ne 
soit  emporté  par  une  complication  inflammatoire  intercur¬ 
rente. 

Tels  sont  surtout  les  accidents  que  doit  faire  redouter 
la  présence  de  collections  o^sifïuentes  si  -volumineuses. 
Mais  que  peut-il  se  passer  du  côté  du  rachis,siège  du  mal?  Ici 
nous  n’avons  pas  de  complications  à  craindre;  la  gibbosité 
restera  ce  qu’elle  est,  c’est-à-dire  peu  accentuée  ;  nous  ne 
verrons  pas  non  plu;  se  produire  de  phénomènes  nerveux 
tels  que  paraplégie,trouble3  des  sphincters.Par  contre,notre 
malade  restera  exposé  aux  complications  générales,  fréquen¬ 
tes  dans  ces  tuberculoses  atténuées  :  généralisation  aux 
poumons,  au  péritoine,  et  surtout  aux  méninges. 

traitement,  vous  le  concevez,  doit  parer  à  tous  ces  dan- 
.gers  :  c’est  vous  dire  son  importance. 

Il  sera  surtout  médical  et  général  :  vous  enverrez  le  plus 
tôt  possible  ce  malade  à  la  campagne,  au  grand  air,  au  soleil  ; 
vous  lui  donnerez  une  nourriture  saine  et  copieüse,  et  vous 
accroîtrez  ses  forces  naturelles  de  résistance  e.i  lui  faisant 
absorb  r  certains  médicaments,  comme  l’huile  de  foie  de 
morue  ou  des  préparations  arsenicales. 

Localement,  vous  immobiliserez  ce  malade  dans  une  gout¬ 
tière  Bonnet,  en  faisant  le  minimum  pour  ce  qui  concerne 
ses  abcès  ossifluents.  Gardez-vous  bien  de  les  évacuer  large¬ 


ment,  de  les  drainer  ;  vous  ouvririez  vous-mêmes  la  porte  à 
l’infection  et  à  ses  complications  redoutables  ;  contentez- 
vous,  s’ils  continuent  à  grossir  et  à  descendre,  à  aider  le  tra¬ 
vail  réparateur  du  traitement  général  par  des  ponctions 
évacuatrices  très  aseptiques,  faites  au  trocart  et  suivies 
d’injection,  dans  la  cavité,  de  glycérine  xéroformée. 


MEDECINE  PRATIQUE 

La  bactériurie  éberthienne 
dans  la  fièvre  typhoïde 

Par  André  l‘HII.IIIERT, 

Ancisn  interne  médaille  d’or  des  hôpitaux. 

La  fièvre  typhoïde  —  dothiénentérie,  —  était  jadis  con¬ 
sidérée  comme  une  maladie  exclusivement  inleslinale. 
La  découverte  même  du  bacille  d’Eberth  ne  modifia  guère 
tout  d’abord  cette  notion,  et  le  bacille  fut  considéré 
comme  cantonné  dans  les  ulcérations  de  l’intestin,  les 
ganglions  mésentériques  et  la  rate . 

Cependant,  la  connaissance  de  quelques  cas  de  loca¬ 
lisation  extra-intestinale  de  l’infection  éberthienne,  et  en 
particulier  de  septicémies  à  bacilles  d’Eberth  (1),  avait 
montré  que  le  bacille  pouvait  se  fixer  ailleurs  que  dans 
l’intestin.  Mais  ce  fut  surtout  la  constatation  de  la  pré¬ 
sence  précoce  et  constante  du  bacille  typhique  dans  le 
sang,  dans  le  cours  même  de  la  dothiénenterie  légitime, 
grâce  aux  travaux  de  Bousquet,  Lesieur,  Widal  et  Le- 
mierre,  qui  contribua  à  faire  rechercher  le  bacille  dans 
Turine. 

Depuis  longtemps  déjà,  les  bactériologistes  s’étaient 
évertués  à  dépister  le  bacille  dans  l'urine  lorsqu’une 
complication  urinaire  se  produisait.  Les  travaux  d’Horton- 
Sraith,  de  Besson,  de  F.  Munch  (2),  pour  ne  citer  que  les 
principaux,  avaient  établi  que  le  bacille  d’Eberth  existait 
dans  l’urine  dans  un  peu  plus  du  quart  des  cas  de  fièvre 
typhoïde. 

'  Le  bacille  ne  passait  dans  les  urines,  selon  Besson,  que 
lorsqu’il  y  avait  une  tare  rénale,  néphrite,  ou  tout  au 
moins  albuminurie. 

De  nombreux  travaux  récents, dont  on  trouvera  l'exposé 
complet  dans  une  Revue  de  Sacquépée  (3),  ont  montré 
que  la  bactériurie  éberthienne  est  beaucoup  plus  fré¬ 
quente.  Non  seulement  le  bacille  passe  dans  l’urine  au 
cours  de  la  fièvre  typhoïde,  d'une  façon  qu’en  pratique 
on  peut  considérer  comme  constante,  et  aussi  bien  dans 
les  cas  qui  sont  compliqués  d’albuminurie  même  légère 
que  chez  ceux  qui  en  sont  tout  à  fait  ex,empts  ;  mais  en¬ 
core  la  bactériurie  peut  survivre  à  la  guérison  de  l’infec¬ 
tion,  et  cela  pendant  de  longs  mois,  et  même  se  produire 
chez  des  individus  qui  ne  présentent  pas  les  manilVsta- 
lions  cliniques  d’infection,  mais  qui,  vivant  dans  un  foyer 
épidémique  de  fièvre  typhoïde,  h'ébergent  dans  le  sang  et 
dans  l'urine  le  bacille  d'Eberth  qui  reste  latent  pour  eux, 
i  mais  peut  être  virulent  pour  les  autres. 

Ainsi,  parallèlement  aux  porteurs  de  bacilles  intesti¬ 
naux,  aux  porteurs  biliaires,  existent  des  porteurs  uri¬ 
naires  dont  la  proportion  semble  considérable. 

La  proportion  des  porteurs  urinaires  est  inférjfiure  à 
celle  des  porteurs  intestinaux,  tout  au  moins  dans  la 

(1^  F.  Bezançon  et  A.  Philibert.  —  Les  forme-  exlr.i-inlesli- 
nales  de  l’infeclion  éberthienne.  Ar  hio.  de  phys.  et  de  pah.  géné¬ 
rales,  innï.  1901,  n”  1. 

(2'  F.  Munch.  —  Semaine  médicale,  ii»  16,  1904. 

ri)  Sacquépée.  —  Les  oorleurs  de  germes.  Bull,  de  l’Inslitiil  Pas-- 
leur,  n®  1  et  2,  tome  VIII,  1910. 
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convalescence,  mais  ce  tait  lient  tout  simplement  à  ce 
que  les  analyses  bactériologiques  portent  plus  communé¬ 
ment  sur  les  matières  fécales  que  sur  les  urines. 

Sacquépée  divise  les  porteurs  de  germes  en  porteurs 
précoces,  porteurs  convalescents,  porteurs  chroniques  et 
porteurs  sains.  On  pourrait  y  ajouter  un  nouveau  groupe, 
le  plus  important,  celui  des  porteurs  malades.  En  pra¬ 
tique,  on  peut  considérer  que  tout  individu  qui  a  la  fièvre 
typhoïde  excrète  avec  l'urine  le  bacille  typhique  d’une 
façon  presque  constante,  et  que  tout  individu  qui  a  eu  la 
maladie,  ou  qui  vitau  contact  des  typhiques,  peut  excré¬ 
ter  dans  l’urine  le  bacille  d’Eberth,  et  cela  en  dehors  de 
toute  tare  rénale. 

L'élimination  des  bacilles,  qui  semble  ainsi  constante 
pendant  la  période  d’état  de  la  maladie,  présente,  chez 
les  convalescents  comme  chez  les  porteurs  chroniques  des 
alternatives  remarquables.  Elle  peut  être  continue,  mais 
elle  est  le  plus  souvent  intermittente,  sans  qu’on  con¬ 
naisse  encore  actuellement  les  raisons  précises  de  cette 
intermittence.  La  durée  de  l’élimination  est  très  variable. 
On  a  vu  des  malades  éliminer  des  bacilles  pendant  3  et  5 
ans  (Frosch,  Klinger,  Conrad!) .  Greeg  a  môme  signalé 
le  cas,  vraiment  exceptionnel,  d’une  femme  qui  conta¬ 
gionna  encore  nettement  des  individus  autour  d’elle,  52 
ans  après  la  guérison  de  sa  fièvre  typhoïde. 

Enfin,  une  dernière  particularité  intéressante  est 
la  prédominance  des  femmes  parmi  les  porteurs  de  bacil¬ 
les.  Elles  en  représentent  les  4/5«®  d’après  Frosch. 


La  recherche  du  bacille  d’Eberth  dans  Turine  est  indis¬ 
pensable  lorsqu'on  veut  affirmer  la  bactériurie  dans  un 
cas  donné. 

Il  faut,  dans  ce  but,  prendre  quelques  précautions  indis¬ 
pensables.  Dans  aucun  cas,  on  ne  soumettra  à  l’analyse 
l’urine  recueillie  dans  un  vase.  Il  est  indispensable  de 
recueillir  l’urine  directement  dans  la  vessie  avec  une 
sonde  stérile,  après  lavage  soigneux  du  méat  uréthral. 
L’urine  est  reçue  dans  un  flacon  stérile  qu’on  peut  soit 
envoyer  dans  un  laboratoire  d’analyses.soit  examiner  soi- 
même,  quand  on  dispose  d’une  installation  convenable. 

Les  procédés  spécialement  applicables  à  l’urine  sont  ceux  qui 
conviennent  à  l’analyse  de  l’eau  (1).  Les  bacilles,  mobiles  et 
épars  dans  l’urine,  peuvent  être  collectés  par  l’un  des  procédés 
indiqués  par  Chantemesse,  soit  en  additionnant  l’urine  de  quel¬ 
ques  gouttes  d’un  sérum  typhique  fortement  agglutinant,  puis 
en  centrifugeant  ;  les  amas  sont  précipités  dans  le  culot,  qu’on 
recueille,  qu’on  lave,  et  qu’on  ensemence  sur  des  milieux  appro¬ 
priés  ;  soit  en  filtrant  l'urine  sur  une  bougie  fine,  et  en  plon¬ 
geant  ensuite  cette  bougie  dans  de  l’eau  peptonée. 

L’ensemencement  se  tait  ensuite  sur  le  milieu  préconisé  par 
Chantemesse  :  la  gélose  phéniquée,  lactosée,  tournesolée,  soit 
sur  les  milieux  de  Drigalski  et  Conradi,  d’Endo,  de  Gathgens, 
etc. 

On  pourrait  encore  employer  l’élégant  procédé  de  Ficker,  qui 
additionne  l’eau  (ou  l’urine)  des  différentes  substances  entrant 
dans  la  composition"de  son  milieu  (caféine,  kristal-violet,  pep- 
tone,  NaCl)  qui  s'opposent  à  la  culture  de  tous  les  germes  hor¬ 
mis  celle  des  typhiques  et  des  paratyphiques. 

Si,  dans  la  pratique,  il  n’est  pas  toujours  possible  de 
vérifier  scientifiquement  la  présence  du  bacille  d’Eberth 
dans  l’urine,  il  faut  cependant  retenir  que  cette  bactériu¬ 
rie  existe  et  commande  des  précautions  prophylactiques. 

Pendant  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  les  urines  doi- 


(1)  Voir  Bezançon.  —  Précis  de  technique  bactériologique.  Mas- 


vent  être  désinfectées  comme  les  fèces.  Le  sulfate  de  cui- 
vre,  ordinairement  employé,  convient  parfaitement. 

11  ne  faut  pas  oublier  que  les  typhiques  ont  souvent  des 
mictions  involontaires  dans  leurs  nains, d’où  le  danger  de 
ces  bains  permanents,  sans  désinfection  de  la  baignoire. 
Il  faut,  chaque  fois  qu’on  le  peut,  désinfecter  la  baignoire 
avec  un  peu  de  sulfate  de  cuivre  entre  chaque  bain. 

La  partie  la  plus  difficile  de  ce  problème  prophylactique 
est  représentée  par  les  porteurs  convalescents  et  chroni¬ 
ques.  11  est  pratiquement  impossible  d’assurer  la  désin¬ 
fection  des  urines  de  gens  qui,  redevenus  bien  portants, 
circulent.  Les  conseils  du  médecin  restent  dans  ce  cas  let¬ 
tre  morte  auprès  des  individus  isolés.  Aussi  a-t-on  con¬ 
seillé  divers  moyens  de  désinfecter  l’urine  ;  par  exemple, 
au  moyen  de  l'absorption  d’urotropiiie  (Richardson,  Neu- 
feld),  mais  ce  moyen  paraît  très  infidèle  (Mahaut,  Morgan 
et  Ilarwey'). 

Plus  récemment  (l),Tsuzukl  et  Ishida  ont  conseillé  de 
donner  soit  de  l'iodure  de  potassium,  soit  de  l’acide  arsé¬ 
nieux  aux  malades.  Ils  ont  constaté  que  les  bacilles  dis¬ 
paraissent  plus  rapidement  des  excreta  des  malades  con¬ 
valescents  traités  parces  médicaments,  surtout  par  l’acide 
arsénieux,  que  chez  les  malades  abandonnés  à  eux-mê¬ 
mes. 

Malheureusement  il  s’agit  d’une  différence  de  quelques 
jours,  et  dans  la  pratique,  comme  le  dit  Sacquépée,  tout, 
est  encore  à  faire  dans  le  domaine  de  la  prophylaxie  des 
porteurs  de  bacilles,  et  plus  spécialement  des  porteurs  uri¬ 
naires. 

- - - - - ..rS/VN/N _ 
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Les  Velus. 

Le  poil  n’a  rien  perdu  de  son  importance  depuis  Esaü, 
Absalon  ou  Samson  Bien  au  contraire,  il  est  fort  à  la  mode 
si  l’on  en  juge  par  le  volumineux  et  intéressant  ouvrage 
que  viennent  de  lui  consacrer  MM.  Le  Double  et  llous- 
say  (2). 

Nous  savons  tous  que  le  poil  protège  le  crâne  quand  il 
daigne  y  rester  en  place,  qu’il  conduit  par  capi  llarité  les 
sécrétions  aux  aines  et  aux  aisselles,  qu’il  défend  l’entrée 
des  cavités  naturelles  contre  les  assaillants  perfides,  qu’il 
fait  barrière  à  la  sueur,  tels  les  sourcils,  et  enfin  qu'il 
commande  supérieurement  une  esthétique  de  région,  telle 
la  barbe  et  la  toison  plus  ou  moins  frisée  du  pubis. 

Mais  ce  que  nous  connaissons  moins,  ce  sont  les  dévia¬ 
tions  du  poil,  ou  si  nous  les  avons  vu  décrites  quelquefois, 
nous  les  considérons  commedes  anomalies  fort  acciden¬ 
telle,  alors  que  les  cas  d’hypertrichose,  de  polytrichie  ou 
d'hirsutie  peuvent  apparaître  à  n’importe  quel  instant  de¬ 
vant  l’observation  médicale  et  méritent  ou  bien  la  publi¬ 
cité  ou  bien  une  thérapeutique  correspondante. 

Soyons  donc  reconnaissants  à  MM.  Le  Double  et  llous- 
say  de  nous  avoir  donné  une  étude  complète  de  ces 
anomalies  et  passons  en  revue  avec  eux  quelques  types 
restés  comme  les  modèles  du  genre. 

L’exemple  le  plus  communément  exhibé  est  celui  de 
la  femme  à  barbe.  Bien  que  le  Menagiana  rapporte ’ce- 
mot  : 

(1)  M.  Tsuzuki  et  K.Ishid.a . —  Deulsch.  mediz.  Wochenscli,  1" 
sept.  1910,  p.  100Ô-1006. 

(2)  Les  Velus.  Vigot,  éditeurs  191'3- 
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Sais-tu  pourquoi,  cher  camarade, 

Le  beau  sexe  n’est  pas  barbu  ; 

Babillard  comme  il  est,  il  n’aurait  jamais  pu 
Se  raser  sans  estafilade. 

il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  la  femme  est  souvent  bar¬ 
bue  :  tantôt  avec  une  légère  moustache  qui  souligne  chez 
elle  un  certain  piquant,  tantôt  avec  une  vraie  barbe  qui 
nous  la  fait  apparaître  comme  un  phénomène,  une  sorte 
d’aberration  monstrueuse. 

C’est  ainsique  Marie-Madeleine  Lefort,  qui  vingt  ans 
portait  déjà  une  forte  moustache  —  pouvait  aussi  mon¬ 
trer  un  tablier  pubien  velu  jusqu’à  Tombilic..  .  et  un 
clitoris  qui  la  fit  dès  lors  considérer  comme  l’iin  des  spé¬ 
cimens  les  plus  parfaits  de  l’hermaphrodisme.  A  30  ans 
elle  a  la  moustache  et  lecollier,et  à  65  ans,  devenue  chau¬ 
ve  et  dégarnie  au  pubis,  elle  voit  sa  barbe  descendre 
jusqu'à  l’ombilic. 

r:  La  saltimbanque  de  Fribourg  avait  un  long  bouc,  en 
fer  à  cheval,  et  une  voix  grave  d’homme  du  peuple.  Zé- 
nora  Pastrana,  que  Gassner  exhibait  à  l’Exposition  anthro¬ 
pologique  de  Munich,  avait  de  gros  traits  masculins  qui 
contrastaient  avec  la  finesse  de  sa  taille  et  la  légèreté 
de  sa  danse. 

Glo  d’Haly,  premier  premier  prix  au  Concours  de  Beauté 
de  Marseille,  pouvait  se  couvrir  tout  le  corps  de  sa  che¬ 
velure  comme  d’une  toison  dorée.  Elle  était  haute  de 
1  m  60  et  ses  cheveux  mesuraient  1  m  72  de  longueur. 
Elle  n’avait  pas  de  barbe,  mais,  paraît-il,  les  aines  et  les 
aisselles  richement  pourvues. 

Parfois,  la  chevelure  est  seule,  chez  la  femme  ou  chez 
l’homme,  l’objet  de  développement  anormal  et  en  géné¬ 
ral  on  observe  dans  ces  circonstances  une  sorte  de  ten¬ 
dance  à  l’hérédité.  C’est  ce  qui  se  passait  chez  la  mère 
de  Coulon,  de  Montluçon,  l’homme  à  la  grande  barbe. 
Elle  portait,  dit-on,  des  cheveux  dépassant  deux  mètres  de 
longueur.  D’autres  fois  il  y  a  parallélisme  dans  l’hypertri- 
chose  de  la  barbe  et  des  cheveux  à  la  fois.  C’est  ce  que 
l’on  observait  chez  Anne  Elliot,  dont  le  professeur  Bar- 
tel  a  rapporté  l’intéressante  observation  avec  photogra¬ 
phie.  Cette  personne  avait  une  barbe  qui  allait  rejoindre 
la  chevelure  tombant  sur  les  pieds.  Les  poils  du  pubis 
étaient  très  développés  et  le  reste  du  corps  normalement 
glabre. 

On  cite  encore  comme  observation  de  femme  hypertri- 
chosique  celle  de  la  femme  Cyclope,';qui  vivait  à  Poitiers, 
en  1895,  et  que  toute  la  jeunesse  masculine  fréquentait  à 
tour  de  rôle,  pour  faire  connaissance  avec  une  toison 
pubienne  remontant  jusqu’à  la  ceinture. 

Celle  de  la  Motte  flottante  qui  existait  à  Orléans  en  1868, 
et  qui  se  montrait  au  bain  en  public,  estimant  que  son 
hypertrichose  pubienne  lui  servait  d’un  caleçon  large¬ 
ment  suffisant. 

Les  hommes,  non  moins  fréquemment  que  les  femmes, 
sont  exposés  à  l’hypertrichose.  Qu’il  nous  suffise,  à  côté 
de  Louis  Coulon,  de  xMoulins,  de  citer  Engilbert,  dont  la 
barbe  mesurait  3  m,  65,  Jules  Dumont  et  tant  d’autres, 
aux  barbes  démesurées.  Mais  il  nous  paraît  plus  intéres¬ 
sant  de  rappeler  le  faciès  absolument  caniche  d’Adrien 
Jeptichef  et  de  son  fils  Fœdor. 

Mentionnons  aussi  les  hypertrichoses  localisées, comme 
chez  le  chirurgien  Velpeau,  aux  seuls  sourcils,  et  tous 
les  cas  de  dystichiasis  ou  de  tritichiasis,  rapportés  par  Des- 


I  pagnet,  Jeanselme  et  tant  d’autres.  Dans  ce  dernier  cas, 
il  y  a  véritablement  monstruosité  pathologique  nécessi¬ 
tant  l’intervention  opératoire. 

De  même  nature  est  l’hypertrichose  lombosacrée.  Chez 
certains  sujets  apparaissent  et  se  développent  dès  la  pu¬ 
berté  des  masses  pileuses  au  niveau  du  dos  ou  des 
lombes.  Telle  est  l’observation  de  Joséphine  D.,  prise  à 
l’Hôtel-Dieu  de  Lyon  et  relevée  par  Mayet.  Cette  queue 
de  cheval  était  considéré  par  Mayet  comme  un  signe  de 
dégénérescence.  Une  dame  distinguée,  Mme  de  Nérac, 
portait  un  appendice  de  ce  genre  et  fort  long,  partant  im¬ 
médiatement  de  l’extrémité  supérieure  du  pli  fessier.  Les 
poils  y  atteignaient  15  à  20  centim.  de  long. 

Une  autre  belle  jeune  fille,  observée  à  l’âge  de  23  ans, 
Miss  Bella  Carder,  présentait  une  masse  de  poils  de  ce 
genre,  telle  une  véritable  crinière  blonde  à  la  région  dor¬ 
sale.  Elle  en  tirait  vanité  et  la  laissait  à  découvert,  grâce 
à  un  décolleté  approprié. 

Si  le  poil  offre  un  intérêt  esthétique,  physiologique 
ou  tératologique,  il  a  encore  un  intérêt  d’avenir.  Bientôt 
nous  saurons  peut-être  sous  l’influence  de  quelle  endosé- 
crétion  se  fait  et  s’exagère  la  poussée  du  bulbe  pileux. 

11  le  faut  bien  ;  les  cheveux  deviennent  rares  sur  le 
marché  et  les  jeunes  Bretonnes  ne  consentiront  pas  tou¬ 
jours  à  vendre.  Georges  Dilatour. 
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CŒUR 

Contribution  à  i  étude  des  arythmies  extra-sys¬ 
toliques  bénignes  l'pic  L.  G.allavardin.  (Lyon  médi¬ 
cal,  14  janvier  191  :i.) 

L’auteur  admet  que  ni  l’analyse  des  tracés,  ni  la  distinction 
des  arythmies  extra-systoliques  en  fonctionnelles  et  organiques 
ne  permettent  une  classification  satisfaisante  ;  il  distingue  sim¬ 
plement  ces  arythmies  en  bénignes,  suspectes  et  graves  ;  dans 
le  premier  groupe,  se  rangent  les  deux  observations  qui  figurent 
dans  son  article  :  i’une  concerne  un  jeune  homme  qui  présenta, 
après  une  émotion, de  nombreuses  extra-systoles  qui  disparurent 
au  bout  de  seize  mois  ;  chez  un  autre  malade  il  se  produisit 
successivement  des  crises  de  rythme  couplé  et  des  extra-systoles 
isolées  ;  la  digitale  aggrava  l’état  cardiaque,  les  bromures  et 
l’atropine  restèrent  sans  effets  ;  les  infusions  chaudes  prises  im¬ 
médiatement  après  le  repas  amenaient  une  sédation  marquée. 

A.  C. 

Bradycardie  physiologique  totale  familiale  ;  pat 

L.  Gallavardin.  (Lyon  médical,  10  décembre  1911.) 
Observation  d’une  famille  où  la  mère,  âgée  de  58  ans,  et  les 
trois  enfants  âgés  de  36,  33  et  ?9  ans  présentent  un  pouls  va¬ 
riant  entre  4.5  et  50  au  repos,  pour  s’élever  entre  60  et  75  au 
moment  de  l’effort  ;  les  tracés  ne  montrent  aucun  symptôme 
de  dissociation  auriculo-ventriculaire.Cette  bradycardie  ne  s’est 
jamais  accompagnée  d’accidents  cardiaques  :  seule  la  mère,  à 
l’àge  de  4  ans,  a  présenté  quelques  troubles  de  défaillance 
avec  tendance  lipothymique,  phénomènes  qui  ne  doivent  pas 
être  confondus  avec  les  symptômes  graves  qui  s'observent  au 
cours  de  la  maladie  de  Stokes-Adam.  A.  C. 

Physiologie  pathologique  du  pouls  lent  ictôrique; 

par  C.  Lian  et  L.  Lyon-C.aen.  (Archives  des  maladies  du  cœur, 
1912,  p.  1.) 

Il  est  classique  de  considérer  le  pouls  lent  ictérique  comme 
la  conséquence  d’un  rythme  couplé  ;  les  auteurs  publient  7  ob¬ 
servations  où  le  phénomène  traduisait  une  bradycardie  vraie. 
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sans  disaociatioa  auriculo-venlriculaire.  Ils  admettent  qu’il  est  1 
de  règle  que,  dans  la  bradycardie  totale  ictérique,  l’épreuve  de 
l’atropine  soit  positive.  La  physiologie  pathologique  prête  à 
discussion.  On  pourrait  défendre  soit  l’origine  exclusivement 
extra-cardiaque  (pniumo-gastrique),  soit  l’origine  exclusive¬ 
ment  intra  cardiaque  (cellules  musculaires,  ganglions  nerveux)  ; 
mais  il  est  plus  facile  d’admettre  une  théorie  éclectique:  l’in¬ 
toxication  biliair-e  parlerait  à  la  fois  sur  le  pneumogastrique  et 
sur  le  cœur,  la  prédominance  appartenant  tantôt  et  le  plus  sou¬ 
vent  au  facteur  extra -cardiaque,  tantôt  au  facteur  intra -car¬ 
diaque.  A-  C. 

Cardiopathie  aiguë  épidémique  chez  les  enfants;  j 

par  A.  Forell.  [Miinchener  med.  Woch.,  1&12,  t  LIX,  n®  3.) 
Relation  de  cas  de  myocardite  et  d’endocardite  aiguës  surve¬ 
nues  chez  sept  enfants,  entre  et  10  ans,  habitant  à  côté  les  uns 
des  autres  :  le  début  était  aigu,  mais  la  marche  relativement 
bénigne.  Il  n'y  avait  pas  de  manifestations  rhumatismales  con¬ 
comitantes,  sauf  chez  un  enfant  qui  se  plaignit  de  douleurs 
dans  le  cou  et  dans  le  tendon  d’Achille  gauche.  Il  ne  s’agissait 
pas  non  plus  de  diphtérie-  A.  G- 

Dégénérescence  graisseuse  du  myocarde,  en 
foyers, associée  à  la  présence  de  colonies  iûca- 
llséas  de  spirochæta  pallida  ;  par  A .  Scott  Wartain. 
[Journal  of  med.  Associât.,  1912,  n°  0,  p.  409.) 

Dans  un  article  précédent,  l’auteur  a  décrit,  au  cours  de  la 
syphilis  congénitale,  une  forme  caractéristique  de  myocardite 
diffuse  ou  en  foyer  due  à  la  présence  du  spirochète  ;  depuis,  il  a 
a  eu  l’occasion  de  faire  de  nouveaux  examens  et  il  conclut  que  la 
dégénérescence  graisseuse,  diffuse  ou  en  foyers,  du  myocarde  peut 
être  associée  à  la  présence  de  nombreux  spirochètes,  sans  modi¬ 
fication  du  tissu  interstitiel  ;  le  fait  se  produit  fréquemment  en 
cas  de  syphilis  congénitale.  La  calcification  et  la  transforma¬ 
tion  fibreuse  peuvent  succéder  aux  altérations  parenchyma¬ 
teuses  sans  réaction  inflammatoire  interstitielle  ;  sur  les  points 
ayant  subi  de  telles  altérations,  les  spirochètes  sont  rares  ou 
absents,  selon  le  stade  du  processus.  A.  C. 

Influence  du  sexe  sur  forigine  et  la  forme  des 
cardiopathies  ;  par  Herz.  {Wiener  kUn.  Woch.,  1912, 
t.  XXV,  n»  7.) 

L’auteur  insiste  sur  la  rareté  de  l'angor  pecloris  vrai  et  de 
la  respiration  de  Cheyne  Stokes  chez  la  femme,  chez  qui  la  sté¬ 
nose  mitrale  est  particulièrement  fréquente  tandis  que  les  lésions 
aortiques  s’observent  surtout  chez  l’homme.  Chez  la  femme  le 
pronostic  de  l’angor  est  moins  grave  ;  il  en  est  de  môme  du 
cœur  gras.  La  cardiopathie  paternelle  d’origine  rhumatismale, 
ne  se  transmet  pas  aux  descendants,  au  contraire  des  lésions 
maternelles.  La  sclérose  coronarienne  se  transmet  surtout  du 
père  au  fils  ;  la  sclérose  rénale  artérielle  de  la  mère  à  la  fille. 
Quant  à  la  forme  familiale  de  l’artériosclérose  elle  frappe  géné¬ 
ralement  les  descendants  d’un  sexe,  et  rarement  ceux  de  l’autre. 

‘  A.  C. 

Embolie  générale  chirurgicalement  traitée  et 
guérie  par  l’extirpation  du  caillot  ;  par  Mosny  et 
Dumont.  {Bulletin  Acad,  de  médecine,  19  déc.  1911.) 

Il  s’agissait  d’un  malade  atteint  de  rétrécissement  mitral  pur 
et  qui  présenta  des  signes  d’embolie  de  la  fémorale  gauche  ; 
l’artériotomie  précoce  (six  heures  après  le  début  des  accidents) 
permit  d’extirper  le  caillot  et  lut  suivie  de  guérison  sans  gan¬ 
grène.  A.  G. 

La  tension  artérielle  pendant  la  digestion  ;  par 

M.  LoEPER.(Arcftim  des  maladies  du  cœur,  1112,  n“  4,  p.225.) 

L’auteur  a  donné  à  des  sujets  un  repas  d’épreuve  identique, 
afin  de  pouvoir  tracer  une  courbe  aussi  exacte  que  possible  des 
réactions  vasculaires  digestives  ;  la  tension  artérielle  était  prise 
avec  l  appareil  de  Pachon,  avant  l’absorption,  puis  à  chaque 
demi-heure  et  souvent  plus.  Il  s’agissait  tantôt  de  sujets  nor¬ 
maux,  tantôt  de  malades  atteints  de  ptose,  présentant  de  l’aé¬ 
rophagie  et  divers  troubles  mécaniques,  sécrétoires  ou  humo¬ 
raux.  On  peut  distinguer,  au  cours  de  la  digestion,  trois  phases  : 
l’une  d’hypertension  immédiate,  l’autre  d’hypotension  secon¬ 


daire,  la  troisième  d’hypertension  tardive.  L’hypertension  ini¬ 
tiale  paraît  attribuable  à  la  seule  distension  de  l  estomac  ;  l’hy¬ 
potension  secondaire  correspond  à  la  mise  en  train  de  la  sé¬ 
crétion  gastrique  et  au  passage,  dans  la  circulation,  d’hypo- 
tensine  gastrique  ;  elle  est  plus  forte  avec  le  sel  et  la  viande, 
plus  faible  avec  le  lait,  très  passagère  avec  l’eau  et  les  pâtes. 
L’hypotension  secondaire  répond  à  la  distension  intestinale,  à 
la  pléthore  sanguine  ;  elle  est  proportionnelle  à  l’abondance 
des  matériaux  absorbés,  à  leur  action  irritante  sur  les  vais¬ 
seaux,  à  la  rapidité  de  leur  élimination.  Par  conséquent  il  faut 
éviter  l’ingestion  de  grandes  quantités  d’aliments  chez  ceux 
dont  l’hypertension  initiale  est  marquée  ;  ensuite  il  faut  tarir 
la  sécrétion  chlorhydrique  chez  ceux  dont  la  tension  secon¬ 
daire  est  trop  abaissée  ;  enfin  il  faut  éviter  les  aliments  exci- 
t  ants  chez  les  malades  dont  l’hypertension  tardive  est  considé¬ 
rable  ou  prolongée.  A.  C. 

Etude  clinique,  hématologique  et  anatomique  d>un 
cas  de  chlorome  atypique  ;  par  Pissavy  et  Gharles 
.  Richet,  liis.  [Archives  des  mal.  du  cœur,  1912,  n°  4,  p.  248.) 

Observation  concernant  un  malade  adulte  qui  mourut  après 
avoir  présenté  pendant  deux  mois  des  symptômes  cliniques 
d’anémie  et  de  leucémie  aiguë  avec  fièvre,  pâleur,  hémorrha¬ 
gies,  gangrène  buccale,  tumeur  sternale  et  phlébite,  fémorale. 
L'examen  du  sang  révélait  un  élat  d’hypoglobulie  extrême 
(460.0000  gl.  R.)  avec  leucopénie  (3200  B)  on  comptait  71  % 
d’éléments  embryonnaires  et  4  hématies  nucléées  pour  cent 
leucocytes  ;  anatomiquement,  on  constata  l’absence  de  réaction 
de  la  moelle,  une  réaction  myélocytaire  et  embryonnaire  de  la 
rate  et  surtout  des  tumeurs  chloromateuses  multiples  compo¬ 
sées  de  cellules  lymphoïdes  embryonnaires  et  métatypiques  ova¬ 
riennes  et  rénales.  11  s’agissait  donc  de  macrolymphocytose 
chloromateuse,  atypique  et  aleucémique.  A.  Glerc. 


SOCIETÉS_SAVANTES 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  25  juin  1912. 

Election. —  M.  Grimbert  est  élu  dans  la  section  de  pharmacie  avec 
64  voix.  M.  Léger  3  voix.  M.  Barillé  1.  M.  Patein  1. 

Rapport.  —  M.  Mosny  lit  à  l’académie  un  rapport  au  sujet  du 
nouvel. hôpital  Lyonnais. 

L’hypertension  et  certaines  hémorrhagies  de  la  grossesse.  —  M. 
Wallich  recherche  la  cause  des  liémorrhagies  qui  se  produisent  dans 
le  placenta  des  albuminuriques.  Pour  lui,  c’est  l’hypertension  qui 
agirait  mécaniquement  sur  les  lacs  sanguins  du  placenta  dont  la  pa¬ 
roi  villeuse  constitue  la  partie  la  plus  fragile  du  système  circulatoire 
maternel . 

Cette  hypertension  peut  se  montrer  avec  ou  sans  albuminurie,  elle 
exprime  sans  doute  un  trouble  fonctionnel  du  rein  aboutissant  soit  au 
syndrome  chlorurémique  hydropigène,  soit  au  syndrome  azotémique, 
soit  au  syndrome  hypertension,  associés  ou  isolés. 

L’auteur  conseille  donc  de  surveiller  périodiquement  et  régulière¬ 
ment  la  tension  chez  toute  femme  enceinte  comme  on  surveille  les 
urines. 

Pai  un  régime  approprié,  on  réussira  à  éviter  cette  nouvelle  caté¬ 
gorie  d’hémorrhagies  de  la  grossesse  qu’on  peut  réunir  sous  le  nom 
d’hémorrhagies  par  hypertension. 

Laprophylaxie  des  difformités  physiques  chez  les  enfants.  L  ins¬ 
pection  orthopédique  des  écoles  communales  de  la  ville  de  Bordeaux. 
— M.  Gourdon  (de  Bordeaux).  —  L’auteur  montre  que  l’on  ne  s’est 
pas  encore  occupé  de  surveiller  le  développement  des  enfants  du  se¬ 
cond  âge  et  des  adolescents  afin  de  les  préserver  des  difformités  phy¬ 
siques.  La  ville  de  Bordeaux  a  institué  la  première  Pinspection  or¬ 
thopédique  des  élèves  de  ses  écoles  communales .  Cette  inspe<  tion  a  pour 
but  de  diagnostiquer  à  temps  les  malformations  congénitales  et  de 
dépister  dès  leur  apparition  les  déformations  acquises  du  squelette  et 
des  articulations  chez  les  écoliers  ;  de  prévenir  les  parents;  de  faci¬ 
liter  le  traitement  des  indigents. 

Les  déformations  le  plus  fréquemment  observées  ont  été  les  dé¬ 
viations  de  la  colonne  vertébrale  au  nombre  de  748,  puis,  par  ordre 
de  fréquence,  les  luxations  congénitales  de  la  hanche,  les  coxalgies, 
les  pieds  plats,  les  déformations  rachitiques  des  membres,  les  tuber¬ 
culoses  osseuses  à  localisations  variées. 
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La  plupart  de  ces  déformations  ont  été  découvertes  à  leur  début 
et  les  quatre  cinquièmes  des  enfants  pour  lesquels  un  traitement  a  été 
reconnu  nécessaire  ont  été  traités  et  sont  guéris  ou  très  améliorés. 
L’auteur  demande  à  ce  que  cette  inspection  soit  rendue  obligatoire  au 
même  titre  que  l’instruction. 

Séance  du  2  juillet  1£12. 

Insuffisance  surrénale  et  fièvre  typhoïde.— M.  E.  Sergent  rappelle 
ses  recherches  depuis  longtemps  poursuivies  sur  les  manifestations 
cliniques  de  l’insuffisance  surrénale. 

Après  avoir  décrit  avec  M.  Bernard  les  accidents  aigus  résultant 
de  la  destruction  brusque  des  glandes  surrénales,  il  montra  que  les 
maladies  infectieuses  et  les  intoxications  engendrent  souvent  l’insuf- 
^ance  surrénale.  Il  s’efforça  de  décrire  les  signes  qui  permettent  de 
la  dépister  au  milieu  des  symptômes  dus  à  l’affection  causale.  Ces 
notions  conduisaient  à  l’idée  de  combattre  ces  accidents  par  l’opothé¬ 
rapie  surrénale. 

Les  résultats  ont  été  excellents  dans  la  scarlatine  et  la  diphtérie. 
Il  en  est  de  même  dans  la  fièvre  typhoïde.  L’auteur  insiste  sur  le- 
rôle  de  l’hypoépinéphrie  dans  cette  infection.  L’abattement  habituel, 
la  petitesse  du  pouls  dans  tout  état  typhoïde,  sont  des  signes  d’insuf¬ 
fisance  surrénale. 

Ces  signes  sont  plus  accentués  dans  les  formes  sévères  adynami- 
ques  ou  cardiaques  et  atteignent  leur  maximum  dans  certains  cas 
graves  simulant  la  péritonite  ou  l’hémorrhagie  interne  et  guérissant 
rapidement  par  l’opothérapie  surrénale. 

De  ces  données,  M.  Sergent  conclut  à  l’emploi  systématique  de 
l’adrénaline  dans  tous  les  cas  de  fièvre  typhoïde  et  à  l’emploi  des  ex¬ 
traits  totaux  contre  les  accidents  intenses  d’insuffisance  surrénale 
aigue. 

En  dehors  des  formes  hypertoxiques  et  hémorrhagiques,  défiant 
toute  thérapeutique,  cette  méthode  combinée  au  traitement  habituel 
donne  des  résultats  les  plus  favorables. 

Le  vin,  le  cidre  et  ia  goutte.  —  Le  Professeur  Motais  (d’Angers) 
montre,  dans  sa  communication,  que  le  vin,  à  dose  modérée,  ne 
donne  pas  la  goutte  aux  sujets  sains  ;  chez  les  prédisposés  à  la  goutte 
et,  à  plus  forte  raison,  chez  les  malades,il  est  nuisible. 

Le  cidre,  fabriqué  et  conservé  dans  de  bonnes  conditions,  pré¬ 
serve  de  la  goutte  on  même  supprime  les  accès.  Son  usage  doit  être 
prescrit  aux  goutteux . 

Rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  et  traitement  thyroïdien.  — 
M.  Léopold-Lévi  rapporte  5  observations  de  rétraction  de  l’aponé¬ 
vrose  palmaire  dans  lesquelles  la  médication  thyroïdienne  a  fourni 
des  résultats  très  favorables  portant  :  1°  sur  le  fonctionnement  de 
la  main  ;  2°  sur  sa  morphologie  ;  3°  sur  l’état  anatomique  des  tis- 

L’auteur  montre  enfin  que  l’action  antisclérosante  du  traitement 
thyroïdien  s’exerce  encore  contre  certaines  sclérodermies,  certains 
rhumatismes  chroniques.  Pierre  Gastinel. 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  24  juin  1912. 

Immunisation  antityphique  de  l’homme  par  voie  intestinale.  — 
MM.  J.  Courmont  et  A.  Rochaix,  -coatiouant  leurs  recherches  sur 
la  vaccination  antityphique  de  l’homme,  montrent  que  : 

1®  Les  propriétés  acquises  du  sérum  des  hommes,  ayant  reçu  en 
lavements  300  cc.  de  culture  de  bacilles  d’Eberth,  tués  à  53°,  dispa¬ 
raissent  vers  le  7®  mois  ;  . 

2°  On  les  fait  réapparaître  dans  les  mômes  conditions,  avec  de 
nouveaux  lavements  administrés  au  bout  d’un  an  ; 

.3®  Elles  semblent  disparaître  plus  vite  que  la  première  fois  ; 

4°  Un  seul  lavement  de  100  cc.  suffit  à  faire  apparaître  ces  pro¬ 
priétés  (dès  te  2®  jour),  mais  leur  disparition  est  alors  très  rapide  : 

5°  La  dose  de  trois  lavements  de  100  c.  parait  la  meilleure  pour 
cette  seconde  vaccination  comme  pour  la  première. 

Mme  Phisalix. 


SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  21  juin  1912 

Traitement  de  la  syphilis  aortique.  —  M.  Lencir  confirme  les 
constatations  faites  par  MM.  Vaquez  et  Laubry  sur  les  bons  effets  du 
traitement  mercuriel  ou  arsenical  sur  les  symptômes  fonctionnels 
de  l'aortite  spécifique. 

Début  de  la  tuberculisation  chez  l’enfant.  —  M.  Ribadeau-Du- 
mas. — ^Chez  l’enfant,  la  loi  de  Louis  est  en  défaut  ;  la  région  apexienne 
est  intacte  ;  le  nodule  tuberculeux  siège  à  la  base  ou  au  hile  (adé¬ 
nopathie  brachéobronohique  tuberculeuse). 


M.  Sergent,  restant  sur  le  terrain  delà  recherche  des  signes 
physiques,  maintient  qu’on  trouve  à  la  période  d’état  des  lésions 
dans  ta  zone  d’alarme.  Il  ne  discute  pas  la  pathogénie  des  débuts 
de  la  tuberculose. 

Appendicite  par  présence  d'une  épingle.  Présuitation  de  la  pièce. 

—  M.  Chitoliau.  —  Un  appendice  contenant  une  épingle  dont  la  tête 
sort  du  sommet  de  l’appendice  perforé. 

Pyélonéphrite  suppnrée  terminée  par  urémie.  Présentation  de  piè¬ 
ces.  —  M.  Acbard. 

Cryesthésie  tabétique  :  Présentation  du  malade.  —  M.  Milian.  — 
Pas  de  symptômes  d’urémie,  mais  un  certain  nombre  de  signes  de 
lésions  médullaires  :  sciatique,  abolition  du  réflexe  achilléen  gauche, 
paresse  vésicale,  signe  '  de  Romberg,  lymphocytose  rachidienne  in¬ 
tense  :  en  somme  prétabés.  La  cryesthésie  peut  donc  être  un  symp¬ 
tôme  du  tabès.  L’auteur  a  15 observations  semblables.  Ce  symptôme 
est  amélioré  par  un  traitement  mercuriel. 

Ulcérations  d’un  doigt.  Difficulté  de  diagnostic.  —  >1.  Queyrat. 

—  Présentation  de  malade.  Il  s’agit  d’un  chancre  syphilitique  (spiro¬ 
chètes,  ganglion  sus-épitrochléen).  Ces  ulcérations  sont  d’ailleurs 
en  général  d’origne  sy^ilitique. 

Variations  du  taux  de  la  eholestérinémie  par  rapport  à  l’alimenta¬ 
tion.  —  MM.  G.  Lemoine  et  E.  Gérard  (de  Lille).  —  Comme  la 
proportion  des  matières  grasses  du  sérum  sanguin  augmente  au  mo¬ 
ment  de  la  digestion  et  que,  d’autre  part,  la  quantité  3e  cholestérine 
est  en  relation  directe  avec  celle  des  graisses,  les  auteurs  ont  cher¬ 
ché  à  voir  si  le  taux  de  la  cbolestérii>émie  n’était  pas  plus  élevé  an 
moment  de  la  digestion  à  la  suite  d’un  repas  riche  en  œufs  et  en  laiL 
Pour  que  leurs  chiffres  puissent  être  comparés  avec  ceux  des  autres 
expérimentateurs  ils  ont  cmplové  la  technique  indiquée  par  M.  Gri- 
gaut  qui  n’est  du  reste  que  l’application  au  sérum  sanguin  du  pro¬ 
cédé  de  Kumagawa  et  Suto  paru  en  1908  dans  le  Biochem-Zeit. 

A  ce  sujet  ^IM.  Gérard  et  Lemoine  déclarent  que  les  travaux  de 
la  Commission  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  instituée  pour 
contrôler  la  réalité  des  faits  apportés  par  M.  Chauffard  et  ses  colla¬ 
borateurs  sont  indiscutables,  elle  a  contrôlé  par  suite  la  méthode  de 
Kumagawa  et  Suto  qui  appellent  «  Matière  insaponifiable  »  ce  que 
M .  Grigaut  appelle  cholestérine .  Or,  en  réunissant  les  cholestérines 
■  retirées  dans  de  multiples  dosages,  les  auteurs  ont  pu  prendre  le 
pouvoir  rotatoire  qui  diffère  sensiblement  de  «telui  de  la  cholestérine 
pure  et  en  outre,  par  des  cristallisations  fractionnées,  ils  ont  séparé 
des  produits  fondant  respectivement  à  148°  (cholestérine  pure)  143°, 
139°,  105°.  MM.  Gérard  et  Lemoine  en  concluent,  par  suite,  que  ce 
qui  est  obtenu  dans  le  dosage  est  certainement  constitué  pour  une 
partie  par  de  la  cholestérine,  mais  qu’il  y  a  aussi  des  impuretés  qui  jus- 
fient  le  terme  de  «  matière  insaponifiable  »  employé  î<ar  Kumagaw'aet 
Suto  et  par  eux-mêmes. 

Ceci  établi,  les  auteurs  montrent  que  le  taux  de  la  cholestériaé- 
mie  varie  dans  des  proportions  considérables  suivant  que  l’on  exa¬ 
mine,  au  moment  de  la  digestion,  le  sang  des  sujets  soumis  à  un  ré¬ 
gime  végétarien  (régime  hypoeholestérique)  ou  -odai  d'individus 
nourris  avec  de  la  viande,  des  œufs  et  du  lait  (régime  hyperche-les- 
térique). 

Il  résulte  de  ces  faits  que  l’on  ne  peut  parler  de  eholestérinémie 
sans  spécifier  la  nature  de  l’alimentation  et  le  moment  de  la  sai¬ 
gnée. 

Sur  le  traitement  delà  tuberculose  pulmonaire  par  le  pneumoUto- 
rax  artificiel.  —  M.  Jules  Courmont,  depuis  2  ans  et  demi,  traite,, 
dans  son  service  d’hôpital,  tous  les  tuberculeux,  qui  en  sont  sus¬ 
ceptibles,  par  la  médjMÿdo  de  Forlaoini-  Il  a  eu  de  très  beaux  ré¬ 
sultats  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Mais  le  nombre  de  ces  cas  heu¬ 
reux  a  été  fout  à  fait  exagéré.  Sur  la  population  hospitalière  des 
tuberculeux  cavitaires,  c’est  tout  au  plus  9  %  qui  sont  justiciables  de 
ce  traitement  (31  sur  352  cas).  Un  sur  3  des  traités  peuvent  être 
menés  à  bonne  fin.  En  somme,  3  %  seulement  des  cavitaires  avancés 
peuvent  retirer  un  bénéfice  du  pneumothorax  artificiel.  C’est  un  joli 
résultat,  mais  qu’on  a  beaucoup  exagéré  comme  importance  dans  le 
traitement  de  la  tuberculose. 

Lorsque  le  traitement  ne  peut  être  continué,  en  raison  des  adhé¬ 
rences  qui  isolent  le  sommet  de  la  base  du  poumon,  il  faut  tenter  le 
traitement  chirurgical. 

M.  Léon  Bernard  confirme  les  résultats  de  M.  Courmont. 

M.  Rist  est  du  même  avis.  Les  résultats  sont  d’ailleurs  excellents, 
lorsque  les  cas  se  prêtent  au- pneumothorax.  Dans  laclientéle  de  ville 
.peut-être  on  trouvera  plus  de  cas  favorables.  La  pleurésie  sérofibri¬ 
neuse,  survenant  au  cours  du  pneumothorax,  n’est  peut-être  pas 
aussi  grave  que  le  croit  M.  Courmont.  Dans  un  cas  avec  adhéren¬ 
ces  pleurales  étendues,  il  a  pu  faire  faire  une  opération  chirurgicale 
et  le  sujet  a  été  amélioré. 

Influence  du  plomb  sur  le  système  nerveux  central.  —  .M.  Brail- 
lon  rapporte  un  cas  mortel.  Vérification  toxicologique  et  patholo¬ 
gique  a  été  faite.  C’était  une  forme  bulbaire  de  méningite  saturnine. 
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Séance  du  28  juin. 

Effets  du  pyramidon  dans  la  fièvre  typhoïde.  —  M.  Hirtz  com¬ 
munique  l’observation  de  plusieurs  malades  typhiques  ayant  eu  une 
chute  brusque  de  température  après  ingestion  de  doses  légères  de 
pyramidon  (0,20  et  0,15  centigr.)  associées  à  la  caféine.  Une  de  ces 
malades  notamment  a  été  prise  de  vomissements  abondants  verdâtres, 
avec  contracture  abdominale  assez  marquée  et  température  descen¬ 
due  à  36,8  pouvant  faire  craindre  une  perforation  intestinale. 

Il  est  intéressant  de  rappeler  ce  fait  et  d’y  insister  dans  certains 
cas,  il  est  possible  d’arriver  jusqu’à  une  détermination  chirurgicale 
en  face  d’un  syndrome  qui  n’est  provoqué  que  par  une  ingestion  mé¬ 
dicamenteuse. 

M.  Hirtz  pense  que  ces  doses  légères  ne  doivent  pas  être  em¬ 
ployées  et  qu’il  faut  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  toujours  s’en 
tenir  aux  petites  doses  de  0,05  pyramidon  associées  à  la  caféine. 

M.  Rist  a  observé  3  fois  le  même  effet  avec  des  phénomènes  de 
collapsus  très  sévères. 

M.  Brault  a  observé  le  collapsus  même  avec  .  0,15  centigrammes 
de  médicament.  L’antipyrine  et  l’acide  salicylique  provoquent  les 
mêmes  phénomènes. 

Pleurésie  purulente.  Guérison  par  la  gymnastique  respiratoire.  — 
M.  Dufour.  — Présentation  de  malade  :  pleurésie  purulente  après 
accident  ;  pleurotomie  ;  persistance  d’une  fistule.  L’Bstlander  fut 
refusé  par  le  malade.  On  fit  ensuite  des  injections  de  collargol,  qui 
revint  par  les  bronches  (fistule  broncho-pleurale).  Avec  des  exercices 
respiratoires  M."  Dufour  arriva  à  guérir  son  malade  complètement. 

Maladie  de  Mikuliczà  forme  fruste  et  avec  absence  de  sécrétion  sa¬ 
livaire.  —  MM.  J.  A.  Sicard  et  Leblanc  présentent  une  femme  at¬ 
teinte  depuis  deux  ans  de  cette  forme  particulière  d’hypertrophie  bi¬ 
latérale  et  symétrique  des  glandes  salivaires  et  lacrymales  décrites  par 
Mikulicz.  Le  syndrome  est  ici  incomplet,  car  les  glandes  salivaires 
seules  participent  au  processus  hypertrophique.  La  sécrétion  de  sa¬ 
live  est  à  peu  près  nulle,  rendant  des  plus  pénibles  l’acte  de  la  mas¬ 
tication  et  même  de  la  parole.  C’est  là  un  fait  très  rarement  signalé 
dans  des  observations  analogues. 

L’épreuve  à  lapilocarpine  tentée  chez  notre  malade  n’a  provoqué 
aucune  réaction  sécrétoire  salivaire  apparente. 

L’étiologie  de  ce  syndrome  est  imprécise  et  le  pronostic  en  général 
favorable. 

Dans  notre  cas,  la  formule  sanguine  s’est  montrée  normale  et  le 
Wassermann  du  sang  a  été  négatif. 

M.  Rist  demande  si  la  rate  de  la  malade  est  grosse.  Il  a  observé 
une  malade,  qui,  avec  le  syndrome  de  Mikulicz,  présentait  une  hy¬ 
pertrophie  de  la  rate  et  qui  fut  améliorée  par  la  radiothérapie. 

Lipomatose  localisée  à  l’abdomen.  —  M.  Pagniez  présente  le 
malade  :  lipomatose  sans  aucun  phénomène  douloureux,  localisée  à 
l’abdomen. 

M.  Rathery  a  vu  un  malade  semblable. 

Localisation  initiale  de  la  tuberculose  pulmonaire  chez  l’enfant  et 
chez  l’adulte.  —  M.  Kist  vient  confirmer  ce  que  disait  M.  Ribadeau- 
Dumas  de  la  fréquence  de  la  localisation  initiale  de  la  tuberculose 
au  niveau  des  lobes  inférieurs  chez  l’enfant.  Les  conceptions  nouvel¬ 
les  qui  s’édifient  aujourd’hui  de  l’évolution  de  l’infection  tubercu¬ 
leuse  chez  l’homme  donnent  à  ces  faits  mis  en  lumière  il  y  a  14  ans 
par  Kuss  un  renouveau  d’intérêt.  11  faut  distinguer  nettement  l’inocu¬ 
lation  basilaire  primitive  chez  l’enfant  et  la  réinfection  apexienne 
■chez  l’adulte. 

La  localisation  au  sommet  s’expliquerait  par  une  réinfection  se¬ 
condaire  autochtone  provoquée  par  la  toux  qui  lance  les  mucosités 
bronchiques  dans  le  sommet  qui  à  ce  moment  se  dilate. 

M.  Sergent  revient  sur  sa  communication  et  maintient  ses  conclu¬ 
sions  qu’il  faut  toujours  chercher  la  lésion  au  sommet  et  surtout  dans 
la  zone  d'alarme. 

Intoxication  par  le  sublimé.— MM.  Achard  et  Saint-Girons  rap¬ 
portent  le  cas  :  vomissements,  diarrhée,  anurie  de  6  jours.  Présence 
du  Ilg  dans  les  vomissements  et  dans  les  diarrhées. 

Rapports  de  M.  Sergent  sur  un  travail  de  MM.  Caraven  et  Box 
d'Amiens,  et  de  M.  Lereboullet  sur  un  travail  de  M.  llocques  sur 
l’épreuve  du  bleu  de  méthylène  dans  l'examen  fonctionnel  du  foie. 

Les  ménorrhagies  de  la  puberté.  —  M.  P.  Emile  Weil  rapporte 
l’histoire  de  neuf  fillettes  qui,  au  moment  de  la  puberté,  présen¬ 
tèrent  des  ménorrhagies  profuses,  capables  de  mettre  leur  vie  en 
danger  et  qui  s’accompagnèrent  d’un  état  anémique  prolongé  et 
grave  ;  il  reprend  à  ce  propos  l’étude  do  ces  faits  pathologiques. 

Attribuées  par  certains  à  des  lésions  locales  de  l’appareil  utéro- 
ovarien,  elles  ressortiraient  uniquement,  pour  l’auteur,  à  des  troubles 
dysorasiques  généraux.  Une  série  d’arguments  viennent  se  grouper 
en  faveur  de  cette  manière  de  voir  ; 


1®  L’absence  de  troubles  fonctionnels  génitaux  et  de  lésions  au 
toucher  rectal. 

20  La  coexistence  chez  toutes  ces  malades  d’hémorrhagies  asso¬ 
ciées,  épistaxis,  purpura,  etc. 

3®  Le  commémoratif  d’hémorragies  diverses  survenues  dans  l’en¬ 
fance  ou  paraissant  en  dehors  des  régies. 

4®  La  présence  d’antécédents  semblables  dans  la  lignée  maternelle. 

5°  La  constatation  de  lésions  sanguines  (retard  léger  de  coagula¬ 
tion  du  sang,  coagulation  plasmatique  partielle,  diminution  de  ré- 
tractilité  du  caillot,  suintement  du  caillot,  sérum  jaune). 

6°  L’augmentation  plus  ou  moins  considérable,  souvent  extrême, 
du  temps  de  saignement  expérimental. 

Tous  ces  phénomènes  permettent  d’affirmer  l’origine  dyserasique 
de  ces  ménorrhagies. 

L’étude  clinique  des  malades  permet  de  déceler,  outre  ces  troubles 
sanguins,  des  troubles  endocriniques  d’autres  glandes  (corps  thy¬ 
roïde,  foie,  ovaire,  peut-être  surrénale  et  pituitaire). 

Quatre  des  neuf  malades  étaient  des  infantiles  et  trois  des  obèses; 
une  de  ces  obèses  présentait  au  contraire  du  gigantisme  de  crois¬ 
sance. 

Le  traitement  de  ces  ménorrhagies  relève  entièrement  de  la  théra¬ 
peutique  médicale.  Il  consiste  à  arrêter  les  hémorrhagies  par  l’admi¬ 
nistration  de  sérum  sanguin  frais,  surtout  en  injections  sous-cuta¬ 
nées,  parfois  en  lavements  ou  en  injections  vaginales  ;  puis,  ce  trai¬ 
tement  d’urgence  réalisé,  à  prescrire  des  opothérapies  différentes 
(opothérapie  ovarienne,  thyroïdienne,  hépatique,  etc.)  d’après  les 
troubles  variés  des  sécrétions  internes  qu’on  peut  noter  chez  les  ma¬ 
lades.  Ces  opothérapies,  insuffisantes  à  elles  seules  à  arrêter  les 
hémorrhagies  de  la  puberté,  sont  utiles  en  agissant  sur  l'état  général, 
l’inlantilisme,  l’obésité  et  ainsi  parviennent  à  rétablir  l’équilibre 
fonctionnel  de  l’appareil  génital. 

M.  Siredey  croit  que  plus  souvent,  à  côté  des  lésions  sanguines 
il  y  a  des  lésions  locales  génitales.  Ce  n’est  que  le  traitement  local 
qui  arrête  dans  ces  cas  les  hémorrhagies.  Curettage,  ablations  des 
organes  et  application  de  radium»  guérissent  ces  hémorrhagies  de 
la  puberté,  qui  dépendent  de  causes  multiples  :  affection  générale 
(dyscrasie  sanguine)  ou  affection  locale  (foie,  cœur,  utérus  et 
ovaire). 

Présentation  de  malade.  Métrorrhagie  chez  une  fillette  obèse.  — 
M.  Appert.  —  Influence  de  l’opothérapie  insuffisante.  Le  chirurgien 
trouva  une  muqueuse  utérine  très  épaisse. 

Alcoolisation  du  nerf  saphène  externe  dans  les  algies  du  bord  ex¬ 
terne  du  pied.  —  M.M.  J.  Sicard  et  Leblanc  rapportent  les  obser¬ 
vations  de  deux  malades,  dont  l’un  était  atteint  d’une  algie  «  essen¬ 
tielle  »  du  bord  externe  du  pied,  et  l’autre  de  sphacèle,  par  artérite, 
du  petit  doigt  du  pied.  Chez  tous  deux,  l’alcoolisation  du  nerf  sa¬ 
phène  externe  (procédé  qui  n’avait  pas  encore  été  appliqué  à  cette 
branche  nerveuse)  a  produit  une  sédation  remarquable  des  dou¬ 
leurs.  Par  contre,  la  neurolyse  locale  de  ce  nerf  n’a  été  suivie  d’au¬ 
cun  résultat  dans  les  algies  d’origine  centrale,  les  algies  tabétiques, 
par  exemple. 

Le  lieu  d’élection  de  la  piqûre  est  à  deux  travers  de  doigt  au- 
dessus  de  la  malléole  externe  et  à  un  centimètre  en  dehors  du  rebord 
osseux  du  péroné.  Le  nerf  saphène  externe  chemine,  à  ce  niveau, 
dans  les  plans  sous-cutanés,  facilement  abordable  à  l’injection. 

Friedel. 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  29  juin 

Sur  la  différenciation  élective  des  substances  grasses  du  tissu 
nerveux  normal.  Les  corps  biréfringents  (2®  note).  —  MM.  G. 
Roussy  et  G.  Laroche  apportent,  comme  complément  à  l’étude  des 
graisses  dans  les  corps  granuleux,  les  résultats  obtenus  par  l’exa¬ 
men  du  tissu  nerveux  normal  au  microscope  polarisant. 

La  biréfringence  de  la  myéline  permet  de  suivre  le  trajet  des  fibres, 
aussi  bien  des  fibres  fines  de  l’écorce  cérébrale  ou  de  la  substance 
grise  de  la  moelle  que  celui  des  grosses  fibres  des  centres  ou  des 
nerfs.  Le  cylindraxe  n’est  pas  biréfringent.  Dans  les  cellules  nerveu¬ 
ses,’  le  pigment  jaune,  si  abondant  dans  les  cellules  de  l’écorce  des 
cerveaux  de  vieillards  et  dans  les  cellules  des  ganglions  rachidiens, 
n’est  pas  biréfringent. 

En  dehors  des  fibres,  dans  le  cerveau  normal  de  lapin  ou  d’enfant, 
il  n’existe  pas  de  corps  biréfringents  ;  chez  le  vieillard,  au  contraire, 
on  trouve  d’assez  nombreuses  gouttes  graisseuses  anisotropes,princi- 
palement  autour  des  vaisseaux  et  qui  sont  l’effet  de  processus  _de  dé¬ 
sintégration. 

Les  lipoïdes  du  sang  dans  l’anémie  expérimentale.  —  M.  II.  Isco- 
vesco  montre  que  dans  les  anémies  hémolytiques  la  quantité  des  li¬ 
poïdes  des  globules  rouges  peut  doubler  ou  même  tripler.  Au  con- 
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traire  dans  les  anémies  hémorragiques  la  quantité  des  lipoïdes  glo¬ 
bulaires  reste  normale. 

On  peut  donc  simplement,  après  une  analyse  des  lipoïdes,  affirmer 
si  une  anémie  est  toxi- hémolytique  ou  banale. 

Broncho  pneumonies  expérimentales  déterminées  par  une  injection 
intra-trachéale  de  lipoïdes  diphtériques.  —  M.  P.- J.  Minard.  — 
L’injection  de  lipoïdes  diphtériques  dans  la  trachée  détermine  la  pro¬ 
duction  de  lésions  pulmonaires  plus  ou  moins  intenses  qui  peuvent 
aller  de  la  congestion  simple  à  la  broncho-pneumonie  véritable. Quelle 
r,ue  soit  l’intensité  de  la  lésion, elle  est  marquée  par  un  premier  sta¬ 
de  d’éosinophilie  locale  intense.  Au  sujet  de  ces  résultats,  l’auteur 
pose  à  nouveau  le  problème  de  la  broncho-pneumonie  diphtérique 
qu’il  tend  à  considérer  comme  due  non  pas  à  des  affections  secon¬ 
daires,  mais  à  l’action  locale  des  lipoïdes  du  bacille  diphtérique. 

Exliaction  du  poison  anaphylactique  de  l’encéphale.  —  MM . 
Acbard  et  Flandin  ont  extrait  le  poison  de  l’anaphylaxie  (apo- 
toxine  de  Richet)  .en  traitant  la  substance  cérébrale  par  l’alcool,  l’é¬ 
ther,  le  chlorofo'rme.  Les  extraits  éthérés  et  chloroformiques  parais- 
sentlesjlus  actifs. Après  avoir  été  épuisée  par  des  traitements  succes¬ 
sifs  à  l’éther  et  au  chloroforme,  la  substance  nerveuse  est  dépouillée 
de  ses  propriétés  toxiques,  de  sorte  que  celles-ci  paraissent  inhérentes 
aux  lipoïdes  de  la  matière  cérébrale. 

Tubulaire  hermaphrodite.  —  M.  Serez. 

Observation  sur  les  termites.  Détermination  des  castes.  —  M. 
Ferez  (pour  M.  Bugnon). 

Méningite  expérimentale  par  injection  de  microbes  dans  les  nerfs 
périphériques.  —  MM.  Laraditi,  Danulesco  et  Arzt. 

Testicule  en  ectopie  du  nouveau-né.  —  MM.  de  Kerrilly  et  H. 
Branca. 

Action  de  quelques  amines  sur  la  sécrétion  pancréatique.  —  M. 
Launoy. 

Action  de  la  bile.  —  M.  Roger. 

Excitation  par  les  rayons  ultra-violets.  —  M.  V. Henri. 

Léon  Giroux. 


SOCIÉTÉ  OE  CHIRURGIE 

Séance  du  2(5  juin  1912. 

Des  ostéomes.  —  M.  Aurray  résume  la  discussion  qui  s’est  en¬ 
gagée  sur  les  ostéomes  intra-musculaires.  A  son  avis,  la  théorie  de 
l’ensemencement  périostique  explique  mal  le  développement  de  ces 
ostéomes,  la  rapitlité  de  leur  développement,  leur  volume.  On  s’ex¬ 
plique  moins  encore,  en  adoptant  cette  théorie  pathogénique,  que 
ces  tumeurs,  lorsqu’on  les  enlcve,  puissent  récidiver  à  l’extrémité  op¬ 
posée  à  leur  pédicule  d’implantation.  Il  paraît  plus  simple  et  plus 
logique  de  croire  à  la  transformation  sur  place  du  tissu  conjonctif  ir¬ 
rité. 

Le  massage  parait  bien  avoir  une  influence  sur  leür  apparition, 
lorsqu’il  est  mal  fait. 

Quant  à  la  récidive,  elle  est  surtout  fréquente,  comme  le  montrent 
les  divers  cas  rapportés  dans  les  ostéomes  péri-articulaires.  Pour 
les  éviter  il  faut  d’abord  ne  pas  intervenir  trop  tôt  et  ensuite  réduire 
au  minimum  les  dégâts  commis  par  l’intervention . 

Plaie  par  balle  du  poumon  opérée  et  guérie.  —  M.  Savariaud 
fait  un  rapport  sur  une  observation  communiquée  par  M.  Lapointe 
concernant  un  homme  qui  avait  reçu  dans  la  zone  cardiaque  une 
balle  de  revolver.  Il  y  avait  une  plaie  du  poumon  avec  hémothorax 
abondant  et  en  outre  un  bruit  de  moulin  très  net.  Craignant  un  hémo- 
pericarde  et  peut-être  une  plaie  du  cœur,  M.  Lapointe  fit  une  th  o- 
racolomie  à  volet  et  trouva  3  plaies  du  poumon  gauche  dont  l’une 
saignait  très  abondamment.  Il  n’y  avait  dans  le  péricarde  ni  air  ni 
sang.  Le  diaphragme  avait  été  éraflé  et  cette  légère  blessure  avait 
suffi  à  provoquer  une  contracture  abdominale  très  nette.  Ce  blessé  a 
parfaitement  guéri.  Cette  observation  prouve  que  le  bruit  de  mou¬ 
lin  n’appartient  pas  seulement  à  l’hydropéricarde. 

M.  Souligoux.  —  M.  Lapointe  a  certainement  rendu  grand  ser¬ 
vice  à  ce  blessé  en  l’opérant,  car  il  a  parfaitement  guéri .  Or  les  gué¬ 
risons  sans  intervention  s’accompagnent  souvent  d’accidents  divers 
et  sont  longues  et  lentes,  exigent  souvent  des  interventions  secon¬ 
daires,  et  la  guérison  chez  ces  blessés  qu’on  laisse  en  repos  esten  géné¬ 
ral  moins  simple,  plus  accidentée  que  chez  l’opéré  de  M.  Lapointe. 

M .  Quénu .  —  Je  crois  (ju’il  faut  préférer  au  volet  thoracique  la 
simple  incision  d’un  espace  interscostal.  Deux  bons  écarteurs  permet¬ 
tent  ainsi  très  aisément  de  découvrir  une  grande  surface  pulmo¬ 
naire. 

M.  Thierry.  —  Il  me  paraît  probable  que  chez  ce  blesséc’est  l’in¬ 
tervention  qui  a  réveillé  une  hémorragie  qui  s’était  déjà  arrêtée 
spontanément,  car  si  le  poumon  avait  saigné  sans  arrêt  comme  il  le 


faisait  pendant  l’opération,  le  blessé  eût  succombé  avant  que  M.  La¬ 
pointe  ait  pu  intervenir. 

Décollement  épiphysaire  du  fémur.  —  M.  Savariaud  fait  un  rap¬ 
port  sur  une  observation  de  M.  Le  Jemtel  (d'Alençon)  concernant 
un  cas  de  décollement  épiphysaire  du  fémur,chez  un  enfant  de  10  ans. 
L’intervention  a  eu  lieu  un  mois  après  l’accident  après  consolidation 
en  position  vicieuse. 

Le  rapporteur  conseille  dans  le  décollement  épiphysaire  du  fémur 
l’immobilisation  en  flexion  à  angle  aigu  maintenue  15  jours.  Au  bout 
de  ce  temps  on  enlève  le  premier  plâtre  et  on  commence  à  étendre  la 
jambe  peu  à  peu. 

M.  Èroca.  —  Lorsque,  la  réduction  faite,  elle  ne  se  maintient  pas 
dès  qu'on  essaye  d’étendre  la  jambe;  il  faut  immobiliser  en  flexion, 
celte  flexion  étant  maintenue  au  degré  néce.ssaire  pour  obtenir  un.; 
bonne  réduction.  Mais  il  n’est  pas  rare,  une  fois  la  réduction  obte¬ 
nue,  que  celle-ci  se  maintienne  dans  l’extension.  En  pareil  cas  il  me 
paraît  superflu  d’immobiliser  en  flexion. 

Brûlures  stomacales  par  acides.  —  M.  Poucet  fait  un  rapport  sur 
3  observations  de  M.  Delore  (Lyon)  concernant  des  interventions 
suivies  de  succès  pour  des  brûlures  stomacales  graves  par  acides. 

Présentation 'de  maiade.  — ^M.  Tattier  présente  une  malade  à 
laquelle  il  a  fait  il  y  a  trois  jours  seulement  une  transfusion  de  sang 
pour  un  état  d’anémie  très  grave  paraissant  devoir  être  mortel  à  très 
bref  délai,  ayant  résisté  à  tous  les  autres  modes  de  traitement  et 
consécutif  à  des  métrorrhagies.  La  transfusion  a  été  faite  pendant 
10  minutes  à  l’aide  d’une  petite  canule  en  argent  paraffinée  d’un  mo¬ 
dèle  nouveau.  La  pression,  qui  était  de  10  à  l’appareil  Pachon  avant, 
s’est  élevée  à  15  aussitôt  après.  La  malade  a  été,  on  peut  le  dire, 
transformée  et  la  transfusion  parait  bien  avoir  donné  dans  ce  cas  un 
résultat  très  supérieur  à  tout  autre  procédé.  Le  Braz. 


BIBLIOGRAPHIE 


Sur  la  Routa.  —  Recueil  de  tous  les  principes  utiles  aux  con¬ 
ducteurs  d’automobiles,  suivis  des  textes  législatifs  en  vigueur,  par 
le  Docteur  R.  Bommier.  (Faïf  partie  de  la  Bibliothèque  du 
Chauffeur).  Un  volume  in-8“  de  270  pages,  avec  69  figures.  Re¬ 
liure  en  cuir  souple  vert  et  or,  6  francs.  (H.  Dunod  et  E.  Pinat, 
éditeurs,  47  et  49,  quai  des  Grands-Augustins,  Paris,  VI*.) 

En  écrivant  ce  livre,  l’auteur,  déjà  connu  par  plusieurs  travaux  an¬ 
térieurs,  a  voulu  compléter  son  œuvre  pour  les  nombreux  lecteurs 
qui  lui  demandaient  un  ensemble  de  notions  sur  l’art  de  conduire. 

Elles  sont  complétées  par  l’insertion  des  textes  en  vigueur,  lois, 
règlements  de  police,  ordonnances  et  forment  un  ensemble  répon¬ 
dant  à  toutes  les  questions  qu’une  foule  de  chauffeurs,  délicats  et 
consciencieux,  se  sont  posées  sur  la  Route. 

A  ce  titre,  le  dernier  ouvrage  duD'  BoMMiER  va,  comme  utilité, 
de  pair  avec  le  «permis  de  conduire»,  dont  il  est  le  complémentréelle- 
ment  indispensable.  B 


CONSULTATIONS  MEDICALES 


Traitement  de  la  coqueluche 

Malgré  les  tentatives  répétées  durant  ces  dernières  an¬ 
nées  il  n  exisle  pas  encore  de  traitement  spécifique  de 
la  co'queluche.  Force  nous  est  donc  de  limiter  les  indica¬ 
tions  du  traitement  à  la  mise  en  pratique  d’une  sévère 
hygiène  thérapeutique  et  à  l’emploi  des  quelques  médica¬ 
tions  qui,  parmi  les  innombrables  remèdes  tour  à  tour 
préconisés  et  décriés,  paraissent  seul  doué  de  quelque 
efficacité. 

A)  Coqueluche  non  compliquée  de  la  seconde  enfance  à  la 
période  d'état. 

1»  Isoler  l’enfant  dans  une  chambre  aussi  vaste  et  aussi 
bien  aérée  que  possible  ;  ,  ,  , 

Le  repos  complet  au  lit  ne  sera  exigé  que  dans  les  for¬ 
mes  graves  fébriles  ou  lorsque  des  vomissements  répétés 
auront  mis  l’enfant  dans  un  état  de  grande  faiblesse . 

En  dehors  de  ces  cas  spéciaux  l’enfant  pourra  rester  levé, 
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à  condition  de  maintenir  une  température  égale  dans  les 
différentes  pièces  qu’il  occupera. 

Interdire  toute  sortie  pendant  la  première  et  la  deuxiè¬ 
me  période  aux  enfants  très  affaiblis,  à  ceux  qui  ont  de  la 
fièvre, à  ceux, enfin,  dont  les  quintes  sont  d’une  fréquence 
ou  d’une  intensité  anormales.  Ces  réserves  faites,  la 
majorité  des  petits  malades  seront  autorisés  à  sortir  par 
le  temps  beau  et  sec,  aux  heures  do  soleil,  en  évitant  tou¬ 
tefois  les  longues  courses  à  pied  et  les  jeux  violents. 

Le  changement  d’air,  le  transport  de  l’enfant  à  la  cam¬ 
pagne,  ne  seront  utilement  conseillés  qu’à  la  fin  de  la  pé¬ 
riode  des  quintes. 

2°  Prescrire  une  alimentation  très  substantielle  sous  un 
petit  volume,  surtout  chez  les  enfants  qui  vomissent 
(œufs,  cervelles, ris  de  veau,  viande  hachée,  purée  de  lé¬ 
gumes,  crèmes),  et  fractionner  les  repas  qu’on  fera  nom¬ 
breux,  mais  peu  abondants. 

S’il  y  a,  malgré  cela,  tendance  trop  marquée  au  vomisse¬ 
ment,*^  donner  après^chaque  repas  deux  ou  trois  cuillerées 
de  café  noir . 

3°  Veiller  attentiveiAent  à  l’antisepsie  de  la  peau  et  des 
muqueuses  ;  donnertous  lesjours,  de  préférence  le  soir,  un 
bain  tiède  à  35“  ;  laver  fréquemment  les  yeux  et  les  oreil¬ 
les  à  l’eau  bouillie  ;  faire  gargariser  les  enfants  assez 

Eids  avec  une  solution  antiseptique  (eau  oxygénée  di- 
,  eau  chloralée  à  1  p.  1<30  ou  solution  de  phénosalyl  à 

1  p.  100). 

Enfin,  matin  et  soir,  introduire  dans  chaque  narine  gros 
comme  un  pois  de  la  pommade  suivante  : 

Résorcine .  0  gr.  40 

Acide  borique .  3  gr. 

Vaseline .  30  gr. 

Ou  instiller  quelques  gouttes  de  la  solution  ; 


Résorcine . 

Huile  d  olive . 

Essence  de  menthe. 

Ou  de  la  solution  : 


t  gr. 

30  gr. 

II  gouttes 


Goraénol .  1  gr. 

Huile  d’olive  stérilisée .  30  gr. 

4*  Faire  chaque  jour  à  diverses  reprises  dans  la  cham¬ 
bre  du  malade  des  vaporisations  d’eau  bouillante  dans 
laquelle  on  jettera  une  poignée  de  feuilles  d’eucalyptus 
ou  qu’on  additionnera  d’une  cuilleréeà  soupe  du  mélange 
suivant  : 

Essence  de  thym . \ 

»  d’eucalyptus . [ââ  10, gr. 

»  de  térébenthine . ) 

Alcool  à  OOo .  250  cc. 

5“  Lorsqu’il  sera  possible  d’installer  dans  la  chambre  de 
l’enfant  un  appareil  producteur  d’ozone,  on  se  trouvera 
souvent  bien  de  faire  quatre  àsix  fois  par  jour  une  inha¬ 
lation  de  ce  gaz  ;  à  défaut  d’ozone,  les  inhalations  d’oxy¬ 
gène  faites  au  moment  des  quintes  peuvent  rendre  de 
grands  services  (Weill  et  Mouriquand). 

6“  Faire  trois  fois  par  jour  sur  tout  le  thorax  une  fric¬ 
tion  avec  la  préparation  suivant 

Gaïacol . .  5  gr. 

Bisulfate  de  quinine .  4  gr. 

Vinaigre  aromatique. ...  .  200  gr. 

(Catao.  ) 

7"  Ajouter  aux  prescriptions  précédentes  l’usage  des 
médications  internes,  mais  en  se  rappelant  que  la  plupart 
ne  donnent  que.des  effets  peu  durables,  [queues  résultats 
souvent  excellents  obtenus  les  premiers  joursjjne^se  main¬ 


tiennent  généralement  pas,  et  qu’il  n  ya  pas  intérêt,  en 
conséquence,  à  recourir  aux  doses  élevées  qui  peuvent 
être  toxiques  sans  grand  profit  pour  le  petit  malad 

a)  Au  premier  plan  nous  plaçons  la  valériane,  qui,  seule 
ou  associée  au  bromure,  donne  souvent  de  bons  résultats  : 


Bromure  de  potassium 
Teinture  de  valériane. . 

Sirop  de  menthe . 

Eau  de  tilleul . 


âà  3  gr. 


Donner,  par  jour,  trois  cuillerées  à  dessert  pour  un  en¬ 
fant  de  3  à  5  ans.  trois  cuillerées  à  soupe  de  cinq  à  dix 
ans. 

Ou  : 

Valérianate  d’ammoniaque . t  gr. 

Sirop  de  menthe .  30  gr. 

Eau  de  tilleul . . .  120  cc. 

à  donner  aux  mêmes  doses  que  la  précédente  ; 

b)  Après  échec  de  la  valériane  ou  lorsque  son  effet 
vient  à  s’épuiser,  recourir  au  bromoforme  : 

Bromoforme . 2  gr, 

Alcool .  30  gr. 

Sirop  de  codéine . 40  gr. 

Sirop  de  tolu . Q.  s.  pour  120  cc. 

Donner  de  cette  préparation  chaque  jour,  comme  dose 
initiale,  autant  de  cuillerées  à  café  que  l’enfant  a  d’années 
d’âge  ;  augmenter  progressivement  jusqu’à  une  dose  dou¬ 
ble  si  la  médication  est  bien  supportée  (ni  somnolence, 
ni  céphalée)  ; 

c)  Ou  bien  au  fluoroforme  qui  se  prescrit  à  la  dose  quo¬ 
tidienne  de  dix  à  vingt  gouttes  par  année  d’âge  soit,  pour 
un  enfant  de  6  ans,  soixante  à  cent  vingt  gouttes  réparties 
en  quatre  doses  de  15  à 30  gouttes  chacune. 

d)  Si  cette  médication  parait  sans  effet,  on  pourra  re¬ 
courir  à  l’antipyrine,  donnée  à  la  dose  de  20  à  50  cenlig- 

Ear  année  d’âge  et  qu’on  peut  associer  utilement  à  label- 
idone  ;  par  exemple  : 


Antipyrine . 

Sirop  de  belladone. 
Üxymel  scillitique. 
Eau  distillée . 


.  O  gr. 

.  30  gr. 

.  60  gr. 

.y.  8.  pour  150  cc. 


Chaque  cuillerée  à  café  renferme  1  gramme  de  sirop 
de  belladone  et  0  gr.  20  d’antipyrine  :  donner  dans  les  84 
heures  autant  de  cuillerées  à  café  que  l’enfant  a  d’années 
d’âge. 

En  cas  d’intolérance  gastrique,  on  pourra  donner  la  mê¬ 
me  dose  d’antipyrine  par  voie  rectale,  en  suppositoire  ou 
en  lavement  : 

e)  Enfin  dans  les  coqueluches  graves,  on  n’hésitera  à 
recourir  à  la  médication  opiacée  dont  Triboiilet  a  démon¬ 
tré  à  la  fois  l’efficacité  et  l’innocuité  relative  : 

On  pourra  donner  d’abord  de  la  dionine. 


Dionine. .  0  gr.  20 

Eau  de  laurier-cerise .  10  gr. 


Faire  prendre  par  jour,  au  début,  autant  de  gouttes  que 
l’enfant  a  d’années  d’âge  ;  augmenter  prudemment  jus¬ 
qu’à  une  dose  double. 

Puis  en  cas  d’échec,  recourir  aux  injections  sous-cuta¬ 
nées  de  morphine,  à  la  dose  d’un  quart  ou  d’un  tiers  de 
centigramme,  le  soir  au  coucher 
(A  suivre.) 

R,  Oppenheim. 


- - 
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Sur  la  pleurésie  métapneumonique  de  l'enfant. 

Valeur  diagnostique  de  la  matité  axillaire. 

Par  (ieorKes  MOfUIQl  AM), 

Médecin  des  hôpitaux, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Lyon. 

Pendant  l’évolution  et  Ib,  convalescence  d’une  pneumo¬ 
nie  infantile  l’attention  du  clinicien  doit  être  principale¬ 
ment  dirigée  sur  la  plèvre.  Pratiquement,  là  est  le  dan¬ 
ger.  La  pleurésie  purulente  métapneumonique  peut  être  ; 
suivant  la  rapidité  ou  la  lenteur  du  diagnostic, un  incident 
regrettable  mais  bénin,  ou  une  complication  mortelle. 
Nous  nous  nous  sommes  efforcé  d’apporter  ici  quelques 
éléments  à  ce  diagnostic  précoce.  Sans  doute  ne  sont-ils 
pas  tous  nouveaux,  mais  nous  les  tenons  pour  bons,  ayant 
scrupuleusement  vérifié  leur  valeur. 

Nous  rapporterons  d’abord,  avec  quelques  détails, le  cas 
suivant,  qui  soulève  quelques  points  importants  de  prati¬ 
que. 

Il  s'agit  d’un  enfant  de  3  ans,  sans  antécédents  héréditaires 
dignes  d’être  relevés,  ayant  eu  un  frère  mort  récemment  de 
bronchopneumonie  post-rubéolique. 

Lui-même  a  joui  d’une  assez  bonne  santé  jusqu’à  il  y  a  un 
mois,  époque  à  laquelle  il  prit  la  rougeole.  Celle-ci  évolua  nor¬ 
malement  et  il  était  en  convalescence  lorsque  le  9  mai  apparu¬ 
rent  des  signes  d’otite  (douleur,  température  à  40®;.  La  dou¬ 
leur  disparut  au  bout  de  4  jours,  mais  la  température  persista. 
Un  médecin  le  voit  le  14  mai.  Il  porte  le  diagnostic  de  bron¬ 
chopneumonie  et  prescrit  des  bains.  Malgré  eux,  la  fièvre  per¬ 
siste;  aussi,  pour  ce,  l’amène-t-on  à  l’hôpital. 

A  lèntrée  salle  Ste-Aline,le  19  mai,  1  elat  général  est  mauvais, 
l'enfant  est  pâle,  les  lèvres  sont  sèches.  Il  existe  un  écoulement 
purulent  de  l’oreille  droite. 

L'enfant  tousse  d’une  toux  sèche,  un  peu  quinteuse.  L’exa¬ 
men  des  poumons  révèle  une  matité  à  la  base  droite,  sur  trois 
travers  de  doigt  environ.  Cette  matité  tourne,  mais  en  s’atté¬ 
nuant,  sous  l’aisselle,  mais  ne  parvient  pas  jusqu’à  la  face  anté¬ 
rieure  du  thorax.  A  l'auscultation  on  a,  en  arrière,  vers  la  ré¬ 
gion  moyenne  de  l’hémithorax  droit,  un  gros  souffle  tubaire, 
au-dessous  quelques  râles  cavernuleux  ;  à  la  partie  basse  du 
thorax  prédomine  un  peu  d'obscurité. 

En  raison  de  cette  matité  axillaire,  que  nous  tenons  pour  un 
excellent  signe  de  pleurésie,  nous  pratiquons  au  niveau  de  la 
matité  basale  une  ponction  exploratrice  qui  ramène  1  c.  m.  1/2 
environ  de  liquide  jaune  citrin,  très  clair,  nullement  purulent, 
mais  très  fibrineux. 

L’examen  cytobactériologique  que  nous  pratiquons  avec  M. 
Dujol  montre  une  formule  nettement  polynucléaire.  Ces  poly¬ 
nucléaires  présentent  un  protoplasma  en  voie  d’altération. 

D’autre  part,  les  préparations  colorées  au  violet  de  gentiane 
contiennent  un  nombre  considérable  de  pneumocoques  très 
caractéristiques. 

Bien  qu’il  s'agisse  pour  l’instant  d’un  épanchement  nettement 
fibrineux,  nous  annonçons  avec  une  quasi-certitude  qu’en  rai¬ 
son  de  la  formule  bactériologique  et  cytologique,l  épanchement 
deviendra  purulent  et  qu’il  est  à  surveiller  à  ce  point  de  vue 
par  des  ponctions  fréquemment  renouvelées. 

Le  21  mai,  l’enfant  est  plus  pâle,  la  température  persiste  aux 
environs  de  40®.  La  matité  basilaire  droite  est  toujours  marquée, 
la  matité  axillaire  est  très  nette. 

Les  signes  d’auscultation  ressemblent  à  ceux  des  jours  précé¬ 
dents,  avec  une  obscurité  plus  marquée  à  la  base  droite, le  souf¬ 
fle  pneumonique  persiste, toujours  intense  à  la  région  moyenne. 

Le  22  et  le  23,  les  mêmes  signes  locaux  existent  et  la  radios¬ 
copie  montre  une  ombre  diffuse  dans  l’hémithorax  droit,  avec 
obscurité  plus  marquée  à  la  base.  L’état  général  parait  pour¬ 
tant  meilleur.  La  température  est  tombée  aux  environs  de  38®  ;  j 


le  23  au  soir  la  température  monte  à  39.2  pour  atteindre  40  le 
24.  Estimant,  malgré  le  peu  d’accentuation  des  signes  locaux, 
que  cette  poussée  thermique  correspond  à  la  tranformation  puru¬ 
lente  de  l'épanchement  séreux  nous  faisons  une  nouvelle  ponc¬ 
tion  exploratrice  en  pleine  matité  de  la  base.  Cette  ponction 
ramène  quelques  gouttes  de  pus  franc,  très  épais,  difficile  à  as¬ 
pirer,  l’épanchement  paraît  peu  abondant  «  en  tartine  i. 
L’examen  microscopique  y  montre  un  nombre  important  de 
pneumocoques,  moins  considérable  néanmoins  que  celui  rele¬ 
vé  au  premier  examen  (liquide  citrin). 

La  quantité  de  pus  parait  légère  faussi  l’intervention  immé¬ 
diate  ne  s’impose  pas.  Le  25,  des  deux  oreilles  coule  un  liquide 
purulent.  L’état  général  est  meilleur,  mais  la  température  per¬ 
siste  à  40®.  11  semblénéanmoins  que  le  drainage  des  oreilles  ait 
eu  le  lendemain  une  inlluence  favorable  sur  la  courbe  thermi¬ 
que,  puisque  celle-ci  tombe  le  26  à  37.  2.  Elle  se  relève  d’ail¬ 
leurs  immédiatement  le  27  et  le  28.  Ce  jour-là,  on  note  une  per¬ 
sistance  de  la  matité  à  la  base  droite,  mais  elle  s’est  très  nette¬ 
ment  atténuée,  notammentau  niveau  de  la  région  paravertébrale, 
qui  est  presque  sonore.  Si  l’examen  delà  matité  n’était  pas  poussé 
plus  loin  on  songerait  à  une  régression  des  signes  pleuraux. 
Mais  l’état  général  mauvais,  malgré  l’écoulement  auriculaire, tait 
rechercher  le  pus.  La  matité  s’accroît  très  nettement  à  mesure 
que  l’on  se  rapproche  de  l’aisselle,  là,  elle  est  à  son  maximum 
en  un  point  correspondant  environ  à  la  ligne  mamelonnaire, 
au  niveau  des  3*  et  4®  espaces  droits.  La  matité  axillaire  s’est  donc 
très  nettement  accentuée  au  détriment,  pourrait-on  dire,  de  la 
matité  basale. 

A  ce  niveau  l’auscultation  n’est  pourtant  pas  en  faveur  d’un 
épanchement  pleural  :  il  existe  là  un  souffle  assez  rude  avec  des 
râles  sous-crépitants  et  presque  cavernuleux  que  l’on  peut  inter¬ 
préter  comme  des  râles  de  retour  de  la  pneumonie.  Malgré  ces 
indications  stéthoscopiques  contradictoires  et  ne  tenant  compte 
que  de  la  matité  franche  axillaire,  nous  faisons  au  niveau  du 
point  le  plus  mat(3«  espace)  une  ponction  exploratrice  et  nous 
ramenons  3  à  4  cmc.  de  pus,  plus  liquide  qu’à  notre  deuxième 
ponction.  Le  malade  est  alors  envoyé  d'urgence  chez  M.  Nove- 
Josserand,  qui  l'opère  immédiatement. 

Une  ponction  exploratrice  préalable  pratiquée  dans  le  4®  es¬ 
pace  intercostal  droit  sur  la  ligne  axillaire,  est  positive.  Il  fait 
porter  son  incision  à  ce  niveau.  Il  perfore  la  plèvre  et  agrandit 
l'ouverture  à  l'aide  d’un  dilatateur  Tripier. 

11  s’écoule  un  pus  jaunâtre,  grumeleux,  un  peu  teinté  de 
sang  par  endroits,  en  quantité  moyenne. On  draine.  Ce  pus  con¬ 
tient  de  nombreux  pneumocoques. 

Celle  observation  comporte  quelques  enseignements 
inmortanls. 

Et  tout  d’abord,  grâce’ à  une  ponction  exploratrice  pré¬ 
coce,  il  nous  a  été  donné  de  saisir  —  chose  exception¬ 
nelle  —  le  stade  séreux  d’une  pleurésie  métapneumoni¬ 
que  qui  devint  par  la  suite  purulente.  Nous  avons  même 
pu  annoncer  cette  transformation  purulente  grâce  à  un 
examen  microscopique  attentif  de  cet  épanchement. 

Au  premier  abord,  constatant  le  caractère  séreux  du 
liquide,  nous  pensâmes  qu’il  s’agissait  peut-être  là  de  cet 
épanchement  si  fréquent  au  cours  de  la  pneumonie,  qui 
évolue  et  disparaît  avec  elle.  Comme  Widal  l’a  si  nette¬ 
ment  montré,  l’examen  cytobactériologique  d’un  tel  li¬ 
quide  s’impose  absolument.  Il  apporte  d’ailleurs  des  élé¬ 
ments  de  diagnostic  et  de  pronostic  d’une  haute  certitude. 
Si  l’épanchement  est  amicrobien,  et  si  les  polynucléaires' 
qu’il  contient  ne  sont  pas  altérés,  il  s’agit  d’un  épanche-, 
ment  parapneuraonique  banal,  qui  n’évoluera  pas  vers  la 
pleurésie  purulente.  Si,  comme  dans  notre  cas,  au  con¬ 
traire,  le  liquide,  bien  que  cilrin,  contient  des  polynu¬ 
cléaires  altérés  et  de  nombreux  pneumocoques,  la  trans¬ 
formation  purulente  peut  être  tenue  pour  la  règle.  Les 
ponctions  successives  pratiquées  sur  notre  malade  nous 
ont  permis  de  suivre  pas  à  pas,  pour  ainsi  dire,  les  étapes 
de  cette  transformation. 

Celle-ci  s’est  manifestée  sur  la  courbe  thermique  par 
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une  réascension  assez  brusque  de  la  température,  aux 
environs  de  40®.  La  ponction  exploratrice  a  d’abord  révélé 
une  nappe  peu  épaisse  faite  d'un  pus  crémeux,  difficile  à 
aspirer,  mais  quelques  jours  plus  lard,  d’un  pus  en  quan¬ 
tilé  notable  déterminant  l’inlervention  rapide. 

Nous  le  répétons,  il  est  rare  que  le  clinicien  puisse 
ainsi  suivre  le  développement  de  la  pleurésie  purulente 
métapneumonique,  et  rien  qu’à  ce  point  de  vue,  notre  cas 
mérilait  l’attention. 

Mais  nous  voudrions  insister  sur  un  point  d'ordre  plus 
clinique  encore. 

Ceux  qui  ont  la  pratique  des  maladies  infantiles  sa¬ 
vent  combien  il  est  difficile  de  saisir  chez  un  pneumoni¬ 
que  l'apparition  d’un  épanchement,  lorsque  celui-ci  de¬ 
meure  un  certain  temps  de  faible  volume .  Nous  venons 
d'observer  récemment,  à  St-Aline,  une  épidémie  de  plus 
de  30  pneumonies  où  ce  diagnostic  s’est  bien  souvent 
posé. 

t  Lorsque  la  pneumonie  occupe  la  base,  elle  donne  sou¬ 
vent  naissance  à  un  bloc  dense  qui  se  traduit  par  une 
matité  franche,  et  qui  peut  en  imposer,  lorsque  la  tempé¬ 
rature  persiste  ou  fait  des  oscillations  —  ce  qui  se  voit 
chez  l'enfant  dans  les  pneumonies  les  plus  légitimes  — 
pour  un  épanchement  pleural. 

Les  signes  stéthoscopiques  sont  les  plus  trompeurs. 
C’est  ainsi  que  maintes  fois  la  ponction  nous  a  révélé 
du  pus,  là  où  existait  —  comme  dans  le  cas  précité  —  des 
signes  évidents  d’hépatisation  en  évolution  ou  sur  le  re¬ 
tour. 

L’obscurité  respiratoire  nette  à  la  base,  sans  souffle 
rude,  ou  même  sans  souffle  proprement  dit,  nous  est  ap¬ 
parue  pourtant  comme  un  des  meilleurs  signes  stéthosco¬ 
piques.  Mais  il  est  trompeur,  car  l’obscurité  existe,  sans 
souffle,  au  niveau  de  certains  foyers  pneumoniques  au 
début. 

Par  contre,  la  percussion  nous  a  fourni  un  symptôme 
d'une  fidélité  que  nous  considérons  comme  presque  ab¬ 
solue,  cl  qui,  (fans  tous  les  cas,  ne  nous  a  jamais  trompé. 
Nous  avons  (i'ailleurs  vérifié  sa  valeur  par  la  ponction  ex¬ 
ploratrice,  méthode  de  quasi-certitude  :  c’est  la  maiité 
axillaire. 

Si  l'on  percute  en  effet  une  pneumonie  de  la  base 
quelque  intense  qu’elle  soit,  il  est  tout  à  fait  ex¬ 
ceptionnel  que  la  matité  déborde  vers  l'aisselle  et 
surtout  contourne  celle-ci  et  parvienne  jusqu’à  la  face 
antérieure  du  thorax.  Seule  quelques  pneumonies  massi¬ 
ves,  rares  chez  l’enfant,  pourraient  donner  ce  symptôme. 

Au  contraire,  lorsciu’un  épanchement  apparaît,  même 
lorsqu’il  est  encore  de  faible  importance,  la  sonorité  axil¬ 
laire  devient  moins  franche,  puis  disparaît  pour  faire  place 
à  une  matité  nette.  Dans  tous  les  cas  où  nous  avons  eu 
celte  matité  axillaire,  la  ponction  exploratrice  nous  a  ré¬ 
vélé  l’épanchement.  Dans  les  cas  où  l'aisselle  demeurait 
sonore,  alors  même  que  des  signes  généraux  ou  stéthos¬ 
copiques  parlaient  en  faveur  de  la  pleurésie,  la  ponction  a 
été  négative. 

Nous  ne  citerons  pas  tous  nos  cas.  Dans  certains,  les 
signes  d’épanchement  étaient  si  nets,  obscurité,  ma¬ 
tité  antérieure  et  postérieure,  que  la  disparition  de  la 
sonorité  .axillaire  n’était  qu’un  symptôme  de  second  ordre; 
mais  voici  quelques  cas  où  le  diagnostic  étant  des  plus 
hésitants,  la  disparition  de  la  sonorité  axillaire  nous  fit 
faire  un  diagnostic  que  confirma  la  ponction,  puis  l’inler- 
venliôn . 

Il  y  a  2  ans,  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le 
prof.  Pic,  que  nous  avions  l’honneur  de  suppléer,  entra 
un  jeune  homme  de  17  ans,  fébrile,  profondément  ca- 


checlisé.II  avait  eu,  9  semaines  auparavant,  une  affection 
aiguë,  avec  toux,  qui  l’avait  maintenu  au  lit  avec  une 
température  à  40°,  sans  expectoration  caractéristique. 
Depuis,  la  fièvre  avait  continué,  l’amaigrissement  était 
survenu,  avec  sueurs  nocturnes,  inappétence.  Son  méde¬ 
cin,  en  présence  des  symptômes  pulmonaires  et  de  la  tem¬ 
pérature  oscillante,  avait  diagnostiqué  une  tuberculose  à 
évolution  rapide,  à  siège  basal,  gauche. 

Ce  fut  aussi  notre  première  impression,  notre  malade 
avait  au  plus  hautpoint  le  faciès  et  l’habitus  du  tubercu¬ 
leux  à  évolution  subaiguë.  Les  signes  stéthoscopiques  con¬ 
firmaient  pleinement  ce  diagnostic. 

Il  existait  au  niveau  de  la  base  gauche  des  signes  cavi¬ 
taires  énormes  avec  souffle,  gargouillements,  etc.,  tels 
qu’on  les  relève  dans  les  localisations  basilaires  de  la  tu¬ 
berculose.  En  avant,  existait  une  sonorité  à  peu  près  fran¬ 
che  ;  mais  la  matité  basale  s’avançait  nettement  dans 
i’aisselle.  Ce  symptôme  à  la  vérité  pouvait  aller  avec  le 
diagnostic  de  tuberculose  caséeuse. 

Il  retint  pourtant  notre  attention,  nous  fit  examiner  avec 
soin  la  courbe  thermique  que  nous  demandâmes  au  mé¬ 
decin  de  nous  communiquer.  Cette  courbe,  que  nous  ne 
possédions  pas  à  l’entrée  fut  une  révélation.  Après  un 
plateau  de  8  à  9  jours  à  40"  ;  la  courbe  descenclait  aux 
environs  de 37°  pour  se  relever  ensuite  progressivement, 
aboutir  au  stade  des  oscillations  que  le  malade  présentait 
à  son  entrée  dans  le  service.  Le  malade  avait,  à  n’en  pas 
douter,  fait  une  pneumonie,  et  une  pleurésie  purulente  à 
signe  pseudo-cavitaire  avait  suivi. 

Une  ponction  fut  pratiquée  qui  retira  du  pus  franc.  Le 
malade,  immédiatement  opéré  par  M.  Leriche,  sortait  au 
bout  de  3  semaines  en  parfait  état,  ayant  repris  plus  de 
8  kilogs. 

Dans  ce  cas,  la  disparition  de  la  sonorité  axillaire  n'a¬ 
vait  été  qu’une  indication,  elle  nous  fit  penser  à  l’épan¬ 
chement  alors  que  slélhoscopiquemenl  tout  parlait  en  fa¬ 
veur  d'une  caséification  avec  excavation  rapide  de  la  base 
gauche. 

Dans  l’observation  que  nous  avons  plus  haut  rappor¬ 
tée,  la  disparition  de  la  sonorité  axillaire,  au  cours  d’une 
pneumonie  certaine  de  la  base  gauche,  nous  permit  d’af- 
iirmer  la  présence  du  liquide, 

La  ponction  révéla  un  léger  épanchement  «  en  tartine  » 
suffisant  pourtant  pour  faire  disparaître  cette  sonorité. 

Deux  jours  après,  chez  un  autre  pneumonique  de  la 
salle,  dont  la  matité  étaitpurement  basale  à  l’entrée,  nous 
constatâmes  une  diminution  de  la  sonorité  axillaire.  Le 
lendemain  existait  de  la  submatilé. 

Trois  jours  après,  l’épanchement  s’était  accru  dans  de 
notables  proporlions,non  seulement  toute  l’aisselle  était 
mate,  mais  aussi  la  partie  antérieure  du  thorax.  La 
ponction  exploratrice,  puis  la  thoracotomie  pratiquée  par 
M.  Vignard,  révéla  du  pus  (500  gr.). 

,  Parfois,  la  disparition  delà  sonorité  axillaire  peut  avoir 
une  signification  d’une  valeur  diagnostique  plus  grande 
encore.  C’est  ainsi  que  chez  le  premier  malade  dont  nous 
avons  rapporté  l’histoire,  la  matité  de  la  base  droite  di¬ 
minua  progressivement  au  point  de  faire  croire  à  la  résorp¬ 
tion  du  liqui  le  antérieurement  constaté.  Seule  s’affirma 
et  persista  avec  une  netteté  parfaite  la  maiité  axillaire, 
maxima  au  niveau  des  3®  et  4'  espaces  intercostaux. 

Une  ponction  pratiquée  à  ce  niveau  retira  du  pus  en 
abondance  et  l’intervention,  portant  sur  cette  région, 
permit  d’évacuer  200 gr.  de  pus  environ. 

Il  y  a  quelques  jours,  nous  crûmes  enfin  trouver  ce  si¬ 
gne  en  défaut.  Il  s’agissait  d’un  garçon  de  4  ans,  entré 
dans  le  service  de  M.  Chatin,  que  nous  avions  l’honneur 
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de  suppléer,  pour  une  pneumonie  franche.  L’examen  sté¬ 
thoscopique  avait  révélé  un  foyer  soufflant  dans  l’aisselle 
droite  et  au  sommet  droit  en  arrière.  La  radioscopie  avait 
confirmé  ce  diagnostic  en  montrant  un  beau  triangle  à 
base  axillaire,  symptomatique,  ainsi  que  nous  l'avons 
montré  avec  le  prof.  Weill,  de  la  pneumonie  infantile  api¬ 
cale.  La  température  évoluait  en  plateau  aux  environs  de 
40°.  Quatre  jours  après  son  entrée,  le  malade  ébaucha  une 
chute  thermique,  puis  la  température  reprit  en  faisant 
des  oscillations  irrégulières  autour  de  39°.  L’état  général 
s’altérait  manifestement,  l'enfant  était  extrêmement  pâle, 
dyspnéique. 

La  percussion  et  l’auscultation  nous  révélèrent  l’appari¬ 
tion  d’un  nouveau  foyer  à  la  base  droite,  avec  souffle  rude. 

Le  diagnostic  de  localisation  pneumonique  nouvelle 
fut  porté,  confirmé  par  la  radioscopie.  Les  jours  suivants 
l’état  général  s’altéra  encore,  les  oscillations  thermiques 
devenaient  plus  importantes,  la  toux  sèche  ;  la  matité  de 
la  base  gauche  était  de  plus  en  plus  nette,  mais  l’aisselle 
conservait  une  sonorité  parfaite.  Malgré  la  confiance  que 
nous  avions  dans  le  signe  de  la  «  matité  axillaire  »  nous 
pratiquâmes  une  ponction  en  pleine  matité  pour  n'avoir 
aucun  doute.  Elle  fut  négative. 

Huit  jours  après,  l’aggravation  s’étaitencore  accentuée, 
la  matité  persistait  toujours  pareille,  mais  l’aisselle  de¬ 
meurait  sonore.  Une  personne  du  service  émit  encore 
des  doutes  et  songea  malgré  tout,  en  raison  de  l’état  géné¬ 
ral,  des  oscillations  thermiques,  de  la  matité  franche, à  une 
pleurésie  purulente.  Nous  pratiquons  une  nouvelle  ponc¬ 
tion,  en  pleine  matilé  avec  une  aiguille  à  lumière  large, 
perméable  au  pus  le  plus  épais.  Elle  fut  encore  négative. 
La  contre-épreuve  était  faite. 

L’étude  que  nous  venons  d’en  faire  montre  à  n’en  pas 
douter  que  la  pneumonie  basale  de  l’enfant  ne  s’accom¬ 
pagne  pratiquement  jamais  de  malilé  axillaire.  Quand 
celle-ci  apparaît  (1),  l’esprit  du  clinicien  doit  être  immé¬ 
diatement  mis  en  éveil,  et  l’idée  de  pleurésie  purulente 
doit  véritablement  le  «  hanter  ».  C’est  dire  que  dans  ces 
cas  il  pratiquera  bien  vite  une  ponction  exploratrice,  qui, 
en  lui  révélant  du  pus,  lui  permettra  de  sauver  son  ma¬ 
lade  en  imposant  une  intervention  immédiate. 


Cancer  du  sein  chez  un  homme.  Névrite 
radiculaire  hétéro-latérale  ; 

Par  F.  TISSOT 
Médecia  des  asiles. 

Le  cancer  du  sein  chez  l’homme,  quoique  peu  fréquent, 
n’est  pas  une  rareté  cependant  ;  si  nous  publions  ce  cas, 
c’est  qu’il  prête  à  quelques  considérations  intéressantes 
et  pratiques  sur  la  cause  de  la  névrite  et  sur  les  indica¬ 
tions  opératoires  en  pareils  cas. 

Observation.— P.  Oicar,  40 aas,  cultivateur  ;  épileptique 
depuis  l'âge  de  15  ans.  Aucune  hérédité  pathologique.  Pas 
d’intoxication  alcoolique  ou  professionnelle. 

Son  épilepsie  est  intéressante  par  ces  particularités  que  les 
crises  en  surviennent  généralement  dans  la  première  semaine 
du  mois  et  toujours  pendant  le  sommeil,  que  depuis  un  an  et 
demi  elles  présentent  en  outre,  périodiquement  tous  les  trois 
mois,  une  aggravation  manifeste  en  fréquence  et  en  intensité  et 
sont  alors  suivies  de  délire  conTusionnel  plus  ou  moins  violent. 


(1)  La  matité  axillaire  siège  généralement  en  plein  cre’ax  axillaii-e, 
au  niveau  des  3'  et  4*  espaces  intercastaiix.  La  percursioii  pratiquée 
plus  bas  révèle  souvent  delà  sanorité  dans  les  cas  de  faibles  ou  de 
moyensépanchements.  C'est  que  la  parésie  dudiaphragme  entraîne  (au 
moins  à  gauche)  son  refoulement  en  haut  par  l’estomac  ou  rintestin. 
C’est  donc  assez  haut,  sur  les  lignes  axillaires  postérieures,  moyennes 
ou  antérieures,  qu’on  doit  rechercher  la  matité  dont  ni.'us  parlons. 


Il  y  a  six  ans  (lin  1905),  il  s’aperçut  pour  la  première  fois  de 
la  présence,  au  niveau  du  mamelon  droit,  d’un  <  petit  boulon  » 
dur  siégeant  sous  la  peau  ;  pendant  quelques  mois  ce  boulon 
ne  dépassa  pas  le  volume  d’un  grain  de  chénevis,  quoiqu’il 
fût  le  siège  de  démangeaisons  assez  vives  pour  troubler  le  som¬ 
meil.  Progressivement  la  tumeur  grossit,  puis  elle  s’ulcéra  à  la 
peau  ;  enfin  le  mamelon  disparut  voilà  bientôt  deux  ans. 

C’est  au  mois  de  décembre  1910  que  nous  vîmes  le  malade  ; 
la  tumeur  avait  le  volume  d’une  petite  mandarine  aplatie,  elle 
adhérait  à  la  peau  environnante  qui, à  son  niveau,  était  ulcérée 
et  recouverte  d’une  croùt^.  Le  malade  en  attribue  l’origine  à  ce 
fait  que,  pendant  s;s  crises,  d’un  geste  automatique,  il  se  grat¬ 
tait  le  mamelon. 

Adénopathie  axillaire. 

L'opéralion  fut  pratiquée  par  le  docteur  Ghazarain  [d’Amiens) 
en  janvier  191 1  ;  élis  comprit  l’ablation  large  du  néoplasme  et 
le  curage  de  l’aisselle  ;  les  suites  en  furent  des  plus  simples, 
malgré  les  difficullés  qu'eut  le  chirurgien  à  réunir  les  lèvres  de 
la  plaie  en  raison  du  manque  de  peau. 

On  sait  quels  risques  presque  inéluctables  de  récidive  com¬ 
portent  les  ablations  de  cancer  mammaire  chez  1  homme:  ici, 
dès  le  moii  de  décembre  191 1,  0,1  constatait,  sous  le  bord  du 
pectoral,  des  ganglions  indurés  qui  continuèrent  la  tumeur 
primitive  et  évoluèrent  vers  la  généralisation  cancéreuse. 

Entre  temps  un  autre  phénomène  était  apparu  :  une  névrite 
radiculaire  du  type  D  ichenne-Erb  dans  le  membre  supérieur 
gauche,  donc  du  côté  opposé  à  la  lésion.  En  effet.  8  à  9  semai¬ 
nes  après  l’opération,  surviennent  des  douleurs  à  forme  <le  né¬ 
vralgies  intercostales  dans  l’hémithorax  gauche,  qui  gagnent  en¬ 
suite  l’épaule  pour  se  généraliser  finalement,  en  s’y  cantonnant 
désormais,  à  tout  le  membre  supérieur  gauche.  En  seplembre 
1911,  au  moment  du  premier  examen,  ces  douleurs  consistent 
en  une  sensation  pénible  de  pesanteur,  de  lassitude  douloureuse 
de  tout  le  membre,  mais  avec  prédominance  aux  régions  dcl- 
to'idienne  el  antéri  .ure  du  bras  ;  les  muscles  de  ces  régions  sont 
sensibles  à  la  press  on.  Les  douleurs  sont  continues  cl  sujettes 
à  des  exacerbations  qui  entravent  le  travail  ;  le  malade  ne  peut 
plus  se  coucher  sur  le  côté  gaucho  el  il  ne  sait  quelle  [  osition 
de  repos  donner  à  son  bras  fatigué. 

Impotence  tonclionnelle  notable  ;  force  musculaire  considé- 
rablemenl  amoindrie  ;  atrophie  des  muscles  du  gtoupe  Duchen- 
ne-Erb  (deltoi'dc,  bicepsj  brachial  antérieur,  long  supinaleun, 
trèi  appréciable  à  l’œil  et  à  la  palpation,  confirmée  par  l.i  men¬ 
suration.  Réflexes  tendineux  nettement  diminués,  llypoestbé- 
sie  à  la  piqûre. 

Décembre  1911.  —  Tous  les  troubles  névriliques  se  sont  pro¬ 
gressivement  accentués  :  l’amyotrophie  ayant  marché,  le  méplat 
delto'idien  est  très  accusé,  la  sailli-i  du  biceps  disparait,  la  mas¬ 
se  épicondylienne  se  réduit  ;  l’impotence  augmente  parallèle¬ 
ment.  De  même  les  douleurs  deviennent  de  plus  en  plus  vives, 
ne  cédant  que  pour  un  temps  fort  court  aux  divers  moyens  ex¬ 
ternes  employés  (révulsion  par  Tair  chaud,  par  les  frictions 
élecliiques  de  haute  fréquence,  injections  sous-cutanées  d’aiiû  ; 
des  médicanioiUs  administrés,  seuls,  les  opiacés,  la  morphine, 
maissurloulle  pantopon  par  la  voie  hypodermique,  en  ont  rai¬ 
son  pour  un  temps  appréciable  et  procurent  calme  et  sommeil. 
A  celte  époque  la  topograp’iie  des  douleurs  estassez  particulière  : 
celles-ci  sont  notablement  plus  vives  suivant  une  bande  qui 
suivrait  le  trapèze  depuis  la  nuque,  le  deltoïde,  le  bord  anléro- 
externedu  bras  et  la  région  externe  de  l’avant-bras. 

L'exploration  électrique  révèle  une  bypo-excitabililé  faradi- 
dique  du  groupe  Duchenne-Erb  gauche  ;  l’excitation  du  point 
de  Erb  produit  une  secousse  moins  forte  à  gauche  qu’à  droite. 
Pas  de  réaction  de  dégénérescence. 

Janvier  1912. —  Sous  1  influence  combinéede  son  cancer  et 
des  douleurs  névriliques,  le  malade  s’alimente  mal,  maigrit,  se 
cachectise  ;  il  se  plaint  de  douleurs  dans  la  région  gasti  o-hépati- 
queavec  irradiations  dans  le  dos  ;  cette  région  est  vaguement 
empâtée,  douloureuse  à  la  pression.  Des  douleurs  Semblables  à 
celles  du  bras  gauche  apparaissent  dans  le  bras  droit. 

Le  malade  meurt  au  début  d'avril  en  pleine  cachex'c  cancéreuse. 
L’autopsie  n’a  pu  être  pratiquée. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  dans  l’apparilion 
d’une  névralgie  névrite  radiculaire  à  type  brachial  supé- 
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rieur  peu  de  temps  après  une  cure  radicale  de  cancer  du 
sein  et  du  côté  opposé  à  la  tumeur.  Quelle  cause  peut- 
elle  bien  reconnaître?  lino  peut  s’agir  d’une  compression 
ganglionnaire,  aucune  adénopathie  n’ayant  été  constatée 
à  gauche. 

S'agil-il  d’un  cancer  secondaire  du  rachis  ?  Ce  serait 
tout  au  moins  asse^  vraisemblable, car  on  sait  que  lorsque 
des  accidents  d’irritation  ou  de  compression  do  quelque 
nerf  rachidien  ou  de  la  moelle  apparaissent  chez  un  ma¬ 
lade  atteint  de  cancer  d’un  organe,  mais  surtout  du  sein, 
ou  ayant  subi  pour  cette ^cause  une  opération  antérieure, 
il  faut  toujours  songer  au  développement  d’un  cancer 
vertébral  secondaire.  Dans  le  cas  particulier,  la  marche 
des  phénomènes  constatés  s’accorde  bien  avec  riiypolhèse 
d’une  néoplasie  irritant  une  racine  nerveuse  à  sa  sortie 
du  trou  de  conjugaison  :  pendant  longtemps  il  n’y  a 
qu’un  côté  d’intéressé,  puis  la  racine  symétrique  est  à  son 
tour  lésée.  L’intensité  des  manifestations  douloureuses, 
leur  ténacité,  leur  résistance  au  traitement,  tout  paraît 
en  faveur  d’une  névrite  de  cause  externe.  Et  cependant 
on  n’a  jamais  observé  de  signes  rachidiens  proprement 
dits,  les  troubles  ayant  paru  exclusivement  de  nature 
névrilique  :  pas  de  douleurs  spontanées  ou  provoquées  au 
niveau  de  la  colonne  cervicale,  pas  de  raideur  ni  de  limi¬ 
tation  dans  les  mouvements,  pas  d’empâtement  de  cette 
région.  Faut-il  attribuer  cette  absence  de  signes  locaux  à 
la  marche  lente  du  néoplasme  ?  Peut-être,  car  la  tumeur 
primitive  elle-même  a  évolué  lentement,  à  la  manière  du 
squirrhe  atrophique,  sams  provoquer  de  réactions  ni  de 
phénomènes  subjectifs  bien  gênants,  puisque  le  malade 
a  pu  la  conserver  six  années  avant  de  songer  à  s’en  faire 
débarrasser.  11  est  possible  alors  que  la  tumeur  secon¬ 
daire  ait  eu  celte  marche  insidieuse,  sournoise  et  soit 
restée  inaperçue  jusqu’au  bout. 

On  le  voit,  il  y  a  pour  et  contre  cette  hypothèse  du  can¬ 
cer  rachidien  des  arguments  assez  valables,  mais  dont 
aucun  n’est  susceptible  d’entraîner  la  conviction  dans  un 
sens  ou  dans  l’autre.  A  dire  vrai,  il  n’y  en  a  pas  plus  ni 
moins  en  faveur  d’une  névrite  de  cause  interne,  par  in¬ 
toxication  cancéreuse  :  la  systématisation  radiculaire  des 
névrites  n’est  pas  impossible  dans  les  intoxications.  Re- 
mak  avait  bien  signalé  une  paralysie  saturnine  du  ple¬ 
xus  brachial  à  type  supérieur,  mais  l’envahissement  ulté¬ 
rieur  de  la  racine  symétrique  de  l'autre  côté,  l’irréducti¬ 
bilité  des  phénomènes,  cadrent  mal,  semble-t-il,  avec 
cette  seconde  hypothèse. 

De  même  la  limitation  du  processus  à  un  très  petit 
nombre  de  racines  doit  faire  écarter  l’idée  d’une  polio¬ 
myélite  antérieure  comme  Klippel  et  Pierre  Weil  l’ont 
constaté  dans  certains  cas  d’ulcères  de  l’estomac,  où  la 
paralysie,  généralisée  aux  quatre  membres,  était  diffuse 
et  non  systématisée  à  certains  groupes  musculaires,  et  où 
l’élément  paralytique  prédominait  manifestement  par 
rapport  au  degré  de  l’amyotrophie. 

Comme  on  peut  s’en  rendre  compte,  la  "palhogénie  de 
cette  névrite  radiculaire  n’est  point  facile  à  élucider  en 
l’absence  de  la  nécropsie  qui  aurait  du  moins  établi  le 
fait  de  l’existence  ou  de  l’absence  d’un  cancer  du  rachis. 

A  propos  de  ce  cas,  on  peut  encore  se  demander  si  l'in¬ 
tervention  opératoire  a  été  avantageuse  pour  le  malade  ou 
si  elle  n’a  point  plutôt  accéléré  la  marche  à  la  mort.  11 
peutêtre  singulier  de  poser  la  question,  mais  celle-ci  se 
justifie  par  l’examen  rétrospectif  des  faits  :  latumeur  avait 
une  évolution  lente,  le  malade  n’en  était  pas  notablement 
incommodé,  il  ne  songeait  même  pas  à  se  faire  opérer 
lorsqu’il  en  reçut  de  nous  le  conseil. D’autre  parties  con¬ 
ditions  semblaient  favorables  pour  une  intervention  :  tu¬ 


meur  relativement  petite,  bien  limitée,  adénopathie 
moyenne,  état  général  bon  ;  on  pouvait  donc  espérer  un 
résultat  bienfaisant.  Et  cependant  il  n’en  a  rien  été  :  la 
récidive  s’est  faite  aussi  fatale  et  aussi  rapide  que  dans  des 
cas  moins  bons  d’apparence,  et  la  règle  a  été  une  fois  de 
plus  confirmée.  Môme  ne  se  peut-il  pas  que  l’opération 
ait  provoqué  la  dissémination  des  éléments  cancéreux  et 
leur  transport  dans  le  rachis  ? 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  reste  que  le  bénéfice  de  la  cure 
opératoire  a  été  nul  ou  médiocre  et  l’on  peut  dire  que, 
d’une  façon  générale,  à  moins  d'intervenir  de  très  bonne 
henre  et  sauf  cas  spéciaux,  il  faut  être  très  réservé  dans 
l’emploi  du  bistouri  contre  les  cancers  du  sein  chez  l'hom¬ 
me. 

CLINIQUE  DES  MALADIES  NERVEUSES 

DE  LA  SALPÉTRIÈRE 
L’Agraph'e  Q)  ; 

Par  M.  le  rrofesscur  lUîJKUiXE. 

On  désigne  sous  le  nom  d’agraphie  les  troubles  de  l’é¬ 
criture  que  l’on  rencontre  chez  les  aphasiques.  Ces  trou¬ 
bles  furent  étudiés  pour  la  première  fois  par  Marcé  en 
1856,  puis  par  Trousseau  et  par  Gairdner.  On  ne  connais¬ 
sait  alors  que  les  aphasiques  moteurs  et  Trousseau  énonça 
cette  proposition  qui  reste  encore  vraie  à  l’heure  ac¬ 
tuelle,  que  les  aphasiques  moteurs  écrivent  aussi  mal 
qu’ils  parlent. 

Mais  on  ne  s’occupait  alors  que  de  l’écriture  sponta¬ 
née.  On  vit  bientôt  qu’il  fallait  étudier  les  trois  modesde. 
l'écriture  ;  spontanée,  sous  dictée,  et  d’après  copie.  C’est 
surtout  en  Angleterre  que  l’on  commença  à  étudier  les 
troubles  de  ces  divers  modes  de  l’écriture.  Hugglings 
Jackson  et  Ogle  s’en  occupèrent  particulièrement.  Ogle, 
en  1867,  publia  un  travail  sur  ce  sujet.  C’est  lui  qui  créa 
le  mot  agraphie. 

Depuis  lors  les  troubles  de  l’écriture  chez  les  aphasi¬ 
ques  furent  étudiés  par  un  grand  nombre  d’auteurs. 

Que  doit-on  entendre  par  troubles  de  l’écriture  chez  les 
aphasiques  ? 

Il  faut  d’abord  éliminer  les  troubles  dus  à  la  paraly¬ 
sie.  Le  plus  souvent,  en  effet,  les  aphasiques  moteurs  sont 
atteints  d’hémiplégie  droite.  Ils  écrivent  donc  de  la  main 
gauche  et  l’écriture  en  est  toujours  troublée.  Un  obtient 
souvent  ainsi  même  chez  les  sujets  normaux  l’écriture 
eu  miroir,  renversée  comme  celle  qu’on  regarde  dans  une 
glace. 

Ceci  posé,  quels  sont  les  troubles  de  l’écriture  chez 
les  aphasiques  en  général,  moteurs  ou  sensoriels. 

D’une  façon  générale,  c’est  l’écriture  spontanée  et  l’é¬ 
criture  sous  dictée  qui  sont  le  plus  troublées. 

Les  troubles  peuvent  consister  en  agraphie  vraie,  to¬ 
tale,  absolue.  • 

Le  malade  ne  peut  écrire  que  son  nom,  parfois  même 
rien  du  tout,  ou  bien  il  trace  des  jambages  qui  ne  signi¬ 
fient  rien.  En  dehors  de  son  nom,  beaucoup  plus  rare¬ 
ment  de  sa  profession  et  de  son  âge,  le  malade  est  inca¬ 
pable  de  tracer  des  lettres  et  de  les  assembler  en  mots. 

D’autres  fois,  dans  des  cas  infiniment  plus  rares,  le  ma¬ 
lade  n’est  pasagraphique  au  sens  propre  du  mot.  Il  écrit 
des  mots  corrects,  mais  leur  assemblage  n’a  pas  de  signi¬ 
fication.  On  peut  dire  qu’il  a  de  la  paraphasie  en  écri¬ 
vant.  Le  fait  est  tout  à  fait  exceptionnel  ;  pour  ma  paît 
je  n’en  ai  observé  qu’un  cas. 

(1)  Leçon  recueillie  par  MM.  de  la  SSoudière  et  Vincent. 
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Rarement  encore,  mais  plus  souvent  cependant,  le  su¬ 
jet  écrit  des  lettres,  mais  les  lettres  assemblées  n’ont  au¬ 
cun  sens,  le  malade  forge  des  mots.  .On  peut  dire  qu’il  a 
de  1»  jargonagraphie.  Paraphasie  en  écrivant  etjargona- 
graphie  sont  très  rares. 

Cncz  tous  ces  sujets  la  copie  est  beaucoup  moins  tou¬ 
chée.  On  est  élcnné  de  la  facilité  avec  laquelle  ils  co¬ 
pient.  Aussi,  il  ne  faut  prendre  comme  exemple  d’écri- 
lure  spontanée  que  ce  qui  a  été  écrit  devant  soi,  car  les 
malades  vous  donneraient  souvent  comme  écriture  spon¬ 
tanée  une  copie  d’un  brouillon  fait  par  un  camarade. 

11  y  a  deux  modalités  bien  différentes  de  copie  :  dans 
l’aphasie  de  Broca,  l'imprimé  est  transcrit  en  manuscrit. 
Si  l'on  compare  cette  écriture  du  sujet  avant  sa  maladie, 
on  ne  constate  pas  grande  différence. 

Dans  l’aphasie  sensorielle  et  l’aphasie  totale  au)  con¬ 
traire,  le  malade  copie  servilement  ;  il  dessine  et  trans¬ 
crit  l’imprimé  en  imprimé,  le  manuscrit  en  manuscrit. 
Mais  il  peut  copier  et  souvent  assez  longtemps. 

Donc  dans  tous  les  cas  l’écriture  d'après  copie  est  la 
moins  touchée.  . 


D’une  manière  générale,  il  n’y  a  pas  de  troubles  de  l’é¬ 
criture  chez  les  aphasiques  dont  le  langage  intérieur  est 
intact  ;  et  inversement  il  y  a  toujours  des  troubles  quand 
le  langage  intérieur  est  troublé.ll  y  en  a  donc  dans  toutes 
les  modes  d’aphasie  sauf  dans  l’aphasie  motrice  pure.  Un 
sujet  ne  peut  écrire  qu’à  la  condition  d’avoir  conservé 
dans  son  langage  intérieur  des  images  auditives  et  vi¬ 
suelles  des  mots  qui  lui  donnent  une  notion  de  ces  mots. 

Etudions  donc  les  troubles  de  l’écriture  dans  les  diver¬ 
ses  variétés  d’aphasie.  Et  d’abord  dans  l’aphasie  motrice 
de  Broca. 

Voici  une  demoiselle  frappée  il  y  a  18  ans  d’aphasie  to¬ 
tale,  dont  la  surdité  disparut  plusieurs  années  après  et 
dont  le  langage  et  la  lecture  se  sont  améliorés  beaucoup 
depuis. 

Elle  comprend  les  mots  isolés  écrits  au  tableau  mais 
non  les  phrases.  Vous  voyez  qu’elle  présente  encore  des 
troubles  très  marqués  de  l’écriture.  Elle  écrit  son  nom 
avec  une  facilité  extrême  ;  mais  elle  ne  peut  écrire  com¬ 
ment  elle  est  tombée  malade.  Elle  écrit  très  lentement, 
mal  et  à  toutes  petites  lettres  «  mala  »  pour  «  mal  à  la 
tête  ». 

L’écriture  sous  dictée  est  aussi  troublée.  Ecrivez  :  «  il 
fait  beau  aujourd’hui  ».  Elle  écrit  :  (yll  bo  ». 

Par  contre  elle  transcrit  parfaitement  en  manuscrit  l’en¬ 
tête  d’un  papier  de  l’Assistance. 

C’est  là  l’état  typique,  constant  dans  l’aphasie  de  Broca. 

Voici  une  autre  malade  qui  n’a  jamais  eu  de  surdité 
verbale.  Elle  eut  une  aphasie  motrice  très  intense,  resta 
7  ans  sans  dire  un  mot.  Depuis  les  troubles  de  la  lecture 
ont  diminué.  Elle  comprend  les  phrases  courtes  maisnon 
les  longues.  Elle  écrit  son  nom  avec  la  main  gauche  très 
bien  et  très  vite.  Mais  elle  ne  peut  écrire  Ain  seul  mot  de 
l’histoire  de  la  maladie. 

Cette  malade, par  contre,fait  correctement  des  additions 
et  des  sousiractions  simples. 

Vous  allez  voir  au  contraire  què  dans  l’aphasie  molrice 
pure,  il  n’y  a  pas  de  troubles  de  l’écriture.  Voici  une  malade 
qui  fut  frappée  en  1909  d’aphasie  de  Broca  avec  alexie, 
agraphie.  Elle  n’avait  pas  d’hémiplégie  droite,  de  sorte 
que  l’étude  de  l’écriture  en  fut  toujours  facilitée.  Depuis 
18  mois,  elle  a  passé  du  type  Broca  au  type  moteur  »pur. 
Elle  n’a  pas  trace  de  surdité  verbale,  ni  de  troubles  de 
l’écriture. 


L'écriture  sous  dictée  n’est  pas  encore  parfaite,  mais 
l’écriture  spontanée  est  très  normale.  11  en  est  toujours 
ainsi  dans  l’aphasie  motrice  pure,  aussi  bien  quand  elle 
est  pure  d’emblée  que  quand  elle  succède  à  l’aphasie  de 
Broca. 

Etudions  maintenant  les  troubles  de  [l’écriture  dans 
l’aphasie  sensorielle.  Celle-ci  comprend  deux  grandes 
variétés. 

L’aphasie  sensorielle  classique  de  Wernicke  dans  la¬ 
quelle  le  langage  intérieur  est  toujours  altéré  et  qui  ne 
s’accompagne  pour  ainsi  dire  jamais  d’hémiplégie  droite, 
ce  qui  facilite  l’étude  do  l’écriture. 

Dans  cette  forme  les  troubles  sont  les  mômes  que  dans 
l’aphasie  de  Broca.  L’écriture  spontanée  est  réduite  à  la 
signature  qui  est  très  bien  faite  avec  le  paraphe,  parfois 
le  prénom,  mais  c’est  tout.  Très  rarement  on  observe  de 
la  jargonagraphie,  delà  paraphasie,  en  écrivant.  La  copie 
se  fait  servilement  comme  ferait  un  enfant  qui  ne  saurait 
pas  écrire.  Le  malade  transcrit  l’imprimé  en  imprimé,  le 
manuscrit  en  manuscrit.  Cette  forme  d’aphasie  senso¬ 
rielle  diffère  donc  surtout  de  l’aphasie  de  Broca  par  la 
copie,  qui  est  servile.  L’aphasie  totale  présente,  du  reste, 
absolument  les  mêmes  troubles  : 

Mais  dans  l’aphasie  sensorielle  il  y  a  deux  variétés  dans 
lesquelles  le  langage  intérieur  est  intact  :  la  surdité  ver¬ 
bale  pure  et  la  cécité  verbale  pure. 

La  surdité  verbale  pure  est  uniquement  limitée  à  ce 
fait  que  le  malade  ne  comprend  pas  les  questions  qu’on 
lui  pose.  L’écriture  spontanée  et  l’écriture  copiée  sont 
intactes. 

Seule  l’écriture  sons  dictée  est  impossible  ;  c’est  natu¬ 
rel  puisque  le  malade  ne  comprend  pas. 

La  cécité  verbale  pure  est  dans  le  domaine  de  la  vision 
ce  qu’est  la  forme  précédente  dans  le  domaine  de  l’audi¬ 
tion.  Le  malade  ne  comprend  plus  le  sens  des  lettres  ni 
des  mots.  L’imprimé,  le  manuscrit,  ne  sont  pour  lui  que 
des  dessins  qui  n'éveillent  en  lui  aucune  idée.  Le  sujet 
est  de  plus  toujours  atteint  d’hémianopsie  homonyme  la¬ 
térale  droite.  Du  côté  de  l’écriture  il  y  a  peu  de  choses. 
L’écriture  spontanée  et  sous  dictée  se  font  comme  à  l’état 
normal  saufque  les  lettres  sont  un  peu  plus  grosses  qu’au- 
trefois.  De  plus,  du  fait  de  l’hémianopsie,  le  malade  écrit 
obliquement  de  haut  en  bas,  et  de  gauche  à  droite. 

La  copie  est  servile,  mais  moins  servile  que  dans  l’a¬ 
phasie  de  ’Wernicke.  Le  malade  transcrit  l’imprimé,  tan¬ 
tôt  en  imprimé,  tantôt  en  manuscrit. 

Mais  il  copie  lettre  par  lettre  et  si  on  lui  enlève  letexce 
au  milieu  d’un  mot,  il  s’arrête,  incapable  de  continuer. 

On  peut  donc  poser  comme  loi  que  dans  toutes  les  for¬ 
mes  pures  d’aphasie,  toutes  les  fois  en  somme  que  le  lan¬ 
gage  intérieur  est  intact,  l’écriture  spontanée  et  sous  dic¬ 
tée  se  font  comme  à  l’état  normal.  Il  y  a  une  seule  ex¬ 
ception  pour  la  surdité  verbale  pure. 


Maintenant  que  nous  avons  étudié  les  troubles  de  Té- 
criture  chez  les  aphasiques,  voyons  comment  on  peut 
les  expliquer. 

Pendant  longtemps  on  a  cru  qu’il  existait  dans  la  zone 
du  langage  un  centre  de  l’écriture,  un  centre  graphique, 
tenant  sous  sa  dépendance  les  mouvements  de  l'écriture. 
On  chercha  à  localiser  ce  centre.  Exner,  en  1881,  soutint 
qu’il  se  trouvait  au-dessus  du  centre  de  Broca,  à  la  partie 
postérieure  de  la  2’  circonvolution  frontale  gauche,  dans  le 
voisinage  du  centre  moteur  de  la  main  qui  se  trouve  à  la 
partie  moyenne  de  la  frontale  ascendante.  Cette  opinion 
fut  adoptée  par  Charcot,  C.  Bastian. 
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J’ai  combatlii  celle  idée  en  disant  que  s’il  y  a  un  cen-  i 
trede  l’écriture,  on  ne  voit  pas  comment  un  apliasiqne 
peut  avoir  conservé  l’écriture  d’après  copie  d’imprimé  en 
manuscrit  ;  si  le  centre  de  l'écriture  est  détruit,  tous  les 
modes  d’écriture  doivent  être  détruits. 

Par  ailleurs  Wernicke  lit  observer  qu’on  peut  écrire 
avec  n'importe  quelle  partie  du  corps,  avec  la  main  ji;au 
che,  le  coude,  le  pied,  pourvu  que  celte  partie  soit  suffi¬ 
samment  mobile.  Donc  le  centre  de  l’écriture  devrait  être 
étendu  à  toute  la  corticalilé. 

Un  gaucher  écrit  de  la  main  droite .  Or,  quand  un  sujet 
gaucher  lombe  aphasique,  il  tombe  en  même  temps  agra- 
phique  et  cependant  il  ne  présente  des  lésions  que  de  son 
hémisphère  droit  et  c’est  dans  l’hémisphère  gauche  que 
devrait  être  son  centre  de  l’écriture.  Il  ne  devrait  donc 
pas  être  agraphique. 

Si  l'impossibilité  d’écrire  chez  l'aphasique  moteur  était 
la  conséquence  de  troubles  moteurs,  il  pourrait  écrire 
avec  des  cubes  alphabétiques  ou  une  machine  à  écrire. 
Or  il  n’en  est  rien  et  c’est  là  un  des  arguments  les  plus 
forts  contre  l’existence  d’un  centre  de  l’agraphie.Si  le  ma¬ 
lade  n'écrit  pas,  c’est  parce  qu’il  n’a  pas  dans  son  langage 
intérieur  les  images  des  mots  écrits. 

Toutes  ces  raisons  cliniques  militentdoncconlre  l’exis- 
ttmee  d’un  centre  de  l’agraphie.  Par  ailleurs,  les  autopsies 
ne  donnent  pas  raison  aux  partisans  d’une  semblable 
localisation.  Le  plus  souvent  en  effet  dans  l’agraphie  on 
no  trouve  pas  des  lésions  du  pied  de  la  2®  frontale. 

On  avait  publié  des  cas  isolés  d’agraphie  (Charcot, Wer¬ 
nicke.)  Mais  ces  cas  ont  trait  à  des  cas  d’aphasie  motrice 
incomplètement  guérie.  En  effet  l’écriture  revient  en 
dernier  comme  elle  est  apprise  en  dernier  chez  l’enfant. 

H  y  a  2  ans,  je,  reçus  d’un  privât  docent  de  l’université 
suisse  une  lettre  dans  laquelle  il  médisait  :«  J’ai  un  mala¬ 
de  qui  présente  depuis  10  jours  des  troubles  de  l’écriture 
à  l’état  isolé.  Je  vous  envoie  des  spécimens  de  son  écri¬ 
ture.  .Je  crois  que  ce  cas  est  une  agraphie  isolée  ».  Je  lui 
répondis  que  son  malade  faisait  un  début  d’aphasie  et  qu’il 
ne  tarderait  pas  à  faire  de  l’aphasie  totale.  C’est  ce  i)ui 
arriva  en  effet  au  bout  de  quinze  jours. 

11  faut  encore,  dans  ces  cas  d’aphasie  isolée,  éliminer 
ceux  qui  sont  dus  à  Vapraxie.  Qu'est-ce  que  l’apraxie  mo¬ 
trice  ? 

Si  on  donne  à  un  sujet  normal  une  cigarette  et  une 
boîte  d'allumettes  en  lui  disant  de  fumer,  il  allume  la 
cigarette.  Si  on  donne  les  mêmes  objets  à  un  apraxique, 
il  sait  à  quoi  sert  la  cigarette,  à  quoi  sert  l’allumette, 
mais  il  ne  sait  pas  coordonner  les  gestes  nécessaires  pour 
allumer  la  cigarette.  Il  se  trompe  et  ne  peut  arriver  à  al¬ 
lumer  la  cigarette.  De  même  il  no  sait  plus  faire  un  pied 
de  nez,  faire  le  poing,  envoyer  un  baiser. 

~Ces  sujets  ne  peuvent  pas  non  plus  écrire  ;  mais  l'agra- 
phie  n’est  pas  isolée  ;  elle  n’est  qu’une  manifestation 
particulière  d’une  impossibilité  d’adaptation  des  gestes  à 
l’idée. 

Dans  les  cas  de  Lippmann  où  l'apraxie  était  limitée  aux 
doigts,  le  langage  intérieur  en  réalité  n’était  pas  intact, 
car  le  malade  ne  pouvait  écrire  avec  des  cubes. 

L’agraphie  est  toujours  bilatérale.  Je  ne  connais  qu’un 
cas  d’agraphie  unilatérale  ;  le  cas  de  Pitres,  publié  il  y  a 
25  ans. 

Il  s’agissait  d’un  homme  spécifique,  qui  fut  frappé  à 
.30  ans  d’aphasie  motrice  et  de  légère  hémiplégie  droite. 
Lorsque  Pitres  le  vit, l’hémiplégie  avait  disparu  et  l'apha¬ 
sie  était  très  améliorée. 

Il  n’y  avait  aucun  trouble  du  langage  parlé,  ni  cécité. 


ni  surdité  verbale.  De  la  main  gauche,  le  malade  avait 
appris  à  écrire  normalement  ;  de  la  main  droite,  il  avait 
de  l’agrophic  pour  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée  et 
il  copiait  servilement.  Il  était  d’ailleurs  atteint  d'hémia¬ 
nopsie  homonyme  latérale  droite.  Ce  malade  présentait 
donc  à  droite  des  troubles  de  l’écriture,  de  la  cécité  ver¬ 
bale  avec  agraphie.  Il  fallait  admettre  que  chez  ce  sujet, 
il  y  avait  une  interruption  entre  le  pli  courbe,  le  centre 
des  images  visuelles  et  le  centre  moteur  du  membre  supé¬ 
rieur  :  c’était  une  agrapliie  de  conductibilité.  C’est  du 
moins  ainsi  que  j’expliquai  autrefois  ce  cas.  Actuellement 
on  peut  se  demander  s’il  ne  s’agissait  pas  de  troubles  d’a- 
praxie. 

A  part  ce  cas,  l'agraphie  porte  toujours  surtout  le  corps. 
C’est  affaire  d’image  au  latigage  et  de  perte  de  la  notion 
du  mot. 

11  n’y  a  donc  pas  de  centre  moteur  pour  l’écriture. 
Nous  écrivons  avec  le  centre  du  membre  supérieur. 

Le  tracé  des  lettres  se  fait  par  l’évocation  des  images 
optiques  des  lettres  et  des  mots  parce  que  le  langage  in¬ 
térieur  est  intact. 

Le  DIAGNOSTIC  de  l’agraphie  est  facile.  On  éliminera  fa¬ 
cilement  les  troubles  de  l’écriture  dus  à  des  troubles  pa¬ 
ralytiques,  au  tremblement  dans  la  maladie  de  Pai  kinson, 
la  sclérose  en  plaques  ou  la  P.  G.,  à  la  crampe  des  écri¬ 
vains. 

Le  diagnostic  est  plus  délicat  avec  l’apraxie. 

Mais  le  malade  est  apraxique  pour  d’autres  mouve¬ 
ments  que  pour  l’écriture. 

Chez  les  hystériques  on  peut  rencontrer  une  sorte  d’a¬ 
graphie  dont  le  diagnostic  est  parfois  plus  délicat. 

Je  vous  en  cite  un  cas  :  à  la  suite  d’émotions  violentes, 
il  y  a  dix  ans,  survinrent  chez  une  femme  des  troubles  de 
la  parole  et  de  l’écriture. 

La  malade  employait  des  mots  pour  d’autres  et  avait  de 
l’agraphie.  Le  diagnostic  était  facile  grâce  à  la  cause  émo¬ 
tionnelle  et  à  des  stigmates  d’hystérie.  La  guérison  fut  ra¬ 
pide. 

Le  PRONOSTIC  de  l’agraphie  est  solidaire  de  l’état  du 
langage  intérieur. 

Dans  l’agraphie  sensorielle,  la  guérison  est  rare  ;  les 
troubles  de  l’écriture  persistent  indéfiniment. 

Dans  l’aphasie  motrice,  si  la  parole  s'améliore,  l’écritu¬ 
re  s’améliore  également,  c’est  l’écriture  spontanée  quis’e- 
méliore  la  première,  car  le  malade  peut  choisir  ses  mots. 
L’écriture  sous  dictée  est  en  retard.  Si  l’aphasique  mo¬ 
teur  guéritcomplètement,  il  en  est  de  même  des  troubles 
de  l’éci  iture. 

Le  relourde  l’écriture  se  fait  toujours  en  dernier  com¬ 
me  elle  a  été  apprise  en  dernier  chez  l’enfant,  de  même 
que  c’est  la  compréhension  du  langage  qui  revient  la 
première  comme  elle  a  été  apprise  la  première. 

Le  TRAITEMENT  est  uniquement  pédagogique  :  il  faut 
réapprendre  à  écrire  au  malade. 

- - - 

Soùs  la  rubrique  Actualités  médicales,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l'ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 

— — 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


347 


CnmURGlE  PRATIQUE 

Traitement  des  suppurations  graves  des  gaines 
synoviales  de  la  main  ; 

JPar  M.  CIIIFO«.IAU 
Chirurgien  des  hôpilatix. 

Les  siippuralions  des  gaines  synoviales  de  la  main  sont 
fréquentes.  Elles  succèdent  ordinairement  à  des  panaris 
de  l’auriculaire  et  du  pouce.  L’anatomie  en  donne  la  rai¬ 
son  :  la  gaine  digitale  de  ces  doigts  communique  avec 
les  gaines  palmaires.  D’autre  part,  la  gaine  radiale,  ou 
gaine  du  fléchisseur  du  pouce,  communique  souvent,  50 
fois  sur  100,  avec  la  gaine  synoviale  des  fléchisseurs 
communs,  ou  gaine  cubitale.  De  lelle  sorle  qu’un  panaris 
du  pouce  peut  se  compliquer  de  synovite  des  deux  gaines 
radiale  et  cubitale,  de  même  qu’un  panaris  de  l’auricu¬ 
laire  détermine  d’abord  la  synovite  de  la  gaine  cubitale 
puis  celle  de  la  gaine  radiale. 

La  lésion  digitale  causale  peut  être  soit  un  panaris  sous- 
cutané  ayant  fait  irruption  dans  la  gaine,  soit  une  plaie 
infectée  superficielle.  Celle  -ci  s’accompagne  alors  d’une 
lymphangite  superficielle  visible  et  de  lymphangite  pro¬ 
fonde  autour  des  gaines. 

Il  faudra  toujours  penser  à  l’atteinte  des  gaines  au  cas 
de  plaies  superficielles  des  doigts. 

Dans  d’autres  conditions,  la  gaine  est  inoculée  directe¬ 
ment.  Nous  en  avons  vu  plusieurs  exemples.  Deux  fois 
Tauriculaire,  broyé  et  partiellement  arraché,  avait  été 
amputé  en  ville,  le  lambeau  d’amputation  avait  été  suturé 
complètement.  Le  blessé  au  bout  de  quelques  jours  était 
amené  à  l’hôpital  avec  un  phlegmon  des  gaines  de  la 
main. 

Je  n’ai  jamais  vu  encore,  depuis  que  je  fais  la  consul¬ 
tation  de  l’hôpital  Lariboisière,  c’est-à-dire  depuis  quatre 
ans,  de  panaris  traité  se  compliquer  de  synovite  des  gai¬ 
nes  palmaires  ;  cela  prouve  que  l’incision  d’un  panaris 
faite  à  temps  prévient  l’extension  de  l'infection  aux  gai¬ 
nes. 

Les  malades  nous  arrivent  toujours  de  l’extérieur  at¬ 
teints  de  leur  synovite,  consécutive  à  un  panaris  non 
ouvert  ou  ouvert  tardivement,  ou  bien  aune  piqûre  né¬ 
gligée  du  doigt. 

Le  diagnostic  est  en  général  facile  à  faire  par  les  symp¬ 
tômes  physiques  et  fonctionnels.  Il  y  a  un  œdème  consi¬ 
dérable  sur  le  dos  de  la  main,  œdème  qui  est  quelquefois 
rouge,  et  des  traînées  de  lymphangite  remontant  sur  l’a- 
vant-bras  vers  les  ganglions  de  la  racine  du  membre.’ 

Du  côté  de  la  paume  de  la  main,  le  creux  palmaire  est 
effacé,  il  y  a  une  tuméfaction  de  la  partie  inférieure  de 
l'avant-bras  qui  rend  le  poignet  cylindrique. 

Les  doigts  sont  fléchis  et  immobiles  :  la  flexion  porte 
surtout  sur  les  deux  dernières  phalanges  ;  la  moindre 
tentative  pour  redresser  les  doigts,  surtout  le  pouce  et  Vaii- 
riculaire,  détermine  dos  douleurs  très  vives. 

Le  malade  accuse  au  niveau  de  la  main,  des  doigts  et  du 
poignet,de  fartes  douleurs  spontanées  ;  ces  douleurs  sont 
pulsatiles  ;  elles  arrachent  quelquefois  des  cris  au  ma¬ 
lade  et  empêchent  tout  repos.  La  pression  sur  le  trajet 
anatomique  des  gaines  provoque  une  vive  douleur. 

L’état  général  est  mauvais,  le  malade  est  pâle,  amaigri, 
aies  traits  tirés.  La  température  présente  de  grandes  os¬ 
cillations  ;  la  poussée  thermique  vespérale  est  précédée 
de  frissons. 

Tout  à  fait  au  début,  avant  le  gonflement  de  l’avant- 


bras,  la  violente  douleur  que  l’on  détermine  en  redres¬ 
sant  le  doigt  est  un  signe  important  de  l’atteinte  de  la 
gaîne. 

Le  signe  le  plus  décisif,  la  présence  du  pus  est  fournre 
V incision  exploratrice  Aa  \a,  gaine  digitale.  Une  inci¬ 
sion  de  2  centimètres  dans  l’axe  du  petit  doigt  ou  dn 
pouce  ouvre  la  gaine  digitale  ;  l’expresssion  de  haut  en 
bas  de  la  gaîne  cubitale  ou  radiale  fait  sourdre  le  pus  en 
abondance. 

Les  gainés  synoviales  sont  remplies  de  pus,  il  faut  se 
hâter  de  les  ouvrir  sans  s’attarder  à  la  méthode  de  Bier  g 
cette  méthode,  préconisée  en  France  par  Ttiffier,  ne  noirs 
a  donné  que  des  déceptions. 

Pendant  longtemps,  l’on  s’est  contenté,  pour  ouvrir 
les  synovites  suppurées  de  la  main,  de  faire  deux  inci¬ 
sions  :  une  incision  digitale  prolongée  jusqu'à  la  paum« 
et  une  incision  anlibrachiale.  Au  moyen  d'une  pince 
courbe  insinuée  par  la  plaie  antibrachiale  sous  le  liga¬ 
ment  annulaire,  on  passait  un  drain  de  la  paume  de  la 
main  à  l’avant-bras. 

Voici  ce  que  j'ai  vu  toutes  les  fois  que  j’ai  appliqué  cette 
méthode. 

Après  le  placement  des  drains,  il  y  a  une  légère  séda¬ 
tion  des  troubles  fonctionnels,  de  la  douleur  et  de  la  fiè¬ 
vre.  Mais  de  nouveaux  accidents  apparaissent  sous  la 
forme  de  fusées  purulentes  à  l'avant-bras,  le  long  de^s 
vaisseaux  radiaux  et  cubitaux,  suivant  le  trajet  des  lym¬ 
phatiques,  d’abcès  du  dos  de  la  main,  d’abcès  multiples 
de  la  paume.  Tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours,  il  faut 
ouvrir  un  nouveau  clapier.  Au  bout  d’un  certain  temps, 
l’inflammation  se  limite,  les  tendons  s’éliminent  à  la  main 
et  à  l’avant-bras. 

Après  plusieurs  mois  de  suppuration,  il  reste  une  main 
inerte,  privée  de  tendons,  aux  doigts  rétractés  en  griffe  et 
immobiles.  La  névrite,  caractérisée  par  des  troubles  tro¬ 
phiques  et  des  douleurs  violentes,  est  fréquente,  long¬ 
temps  après  la  cicatrisation  des  plaies. 

Je  n’ai  pas  parlé  des  hémorragies  secondaires,  par  ou¬ 
verture  d’une  artère  de  la  main  ou  même  de  l’avant-bras, 
éventualité  qui  obligele  chirurgien  à  amputer  l’avant-bras 
ou  la  main,  non  plus  que  de  l’atteinte  des  articulations 
et  des  os  du  carpe.  J'ai  été  frappé  de  la  fréquence  des 
arthrites  radiocarpiennes  et  carpiennes  au  cours  des  suppu¬ 
rations  des  gaines  de  la  main. 

Sur  huit  cas  personnels,  j’ai  vu  les  articulations  attein¬ 
tes  quatre  fois.  Les  arthrites  ont  été  déjà  signalées  d’ail¬ 
leurs  par  Chevalet  et  Schwartz. 

L’atteinte  des  articulations  s’explique  anatomiquement. 
La  grande  gaîne  cubitale  pousse  un  prolongement  pro¬ 
fond  en  arrière  des  tendons  fléchisseurs.  Ce  cul-de-sac 
rélro-lcndineux,  où  le  pus  stagne  et  s’accumule,  n’estsé- 
paré  des  articulations  carpiennes  que  parles  ligaments 
antérieurs  des  os  du  carpe. 

Le  contact  du  pus  et  aussi  la  pression  du  drain  main¬ 
tenu  on  avant  par  le  solide  ligament  annulaire  sont  les 
causes  des  arthrites. 

C’est  donc  dire  que  le  drain  passé  sous  le  ligament  an¬ 
nulaire  favorise  cet  accident.  L’inflammation  frappe  non 
seulement  les  articulations  mais  encore  les  os. 

Une  femme  atteinte  de  phlegmon  de  la  main  avait  été 
traitée  à  l’hôpital  de  Saint-Denis  par  des  incisions  multi 
pies.  Elle  présentait  à  son  entrée  à  l’hôpital  Lariboisière 
plusieurs  fistules  à  la  paume  et  sur  le  dos  de  la  main. 
Le  stylet  insinué  par  ces  fistules  conduisait  sur  des  os 
dénudés.  L’état  général  de  la  malade  paraissait  mauvais, 
et  l’amputation  nécessaire.  Sur  les  supplications  de  la 
malade  je  fis  une  suprême  tentative  de  conservation  qui 
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réussit,  mais  surtout,  point  intéressant  sur  lequel  je  veux 
nsister,  je  me  rendis  compte  au  cours  de  l’intervention 
que  les  tendons  fléchisseurs  s’étaient  complètement  éli¬ 
minés,  comme  sectionnés  nettement  au-dessus  du  poi- 
gnet. 

Les  fistules  conduisaient  sur  les  os  de  la  première  ran¬ 
gée  du  carpe  qui  étaient  nécrosés  et  friables.  Je  les  enle¬ 
vai  facilement  à  la  curette. 

Le  nombre  et  la  gravité  des  accidents  qui  peuvent  se 
montrer  à  la  suite  des  petites  incisions  dans  le  traitement 
des  synovites  des  gaines  de  la  main  sont  la  preuve  que 
ces  incisions  sont  insuffisantes.  11  faut  renoncer  au  drai¬ 
nage  par  le  drain  passé  sous  le  ligamentannulaire,  il  faut 
sectionner  le  ligament  annulaire  antérieur  du  carpe  qui 
bride  les  tendons. 

La  question  du  traitement  des  suppurations  graves  des 
gaines  synoviales  de  la  main  par  de  grandes  incisions 
et  la  section  du  ligament  annulaire  a  été  bien  étudiée  à 
l’étranger  par  Forsel  (1903)  et  Kanavel  (1909)  et  en  Fran¬ 
ce  par  Lecène  (/.  de  Chirurgie,  février  1911,  p.  137-152). 

J’ai  eu  l’occasion  de  traiter,  dans  le  service  dé  mon  ex¬ 
cellent  maître  Reynier, à  l’hôpital  Lariboisière,  un  certain 
nombre  de  malades  atteints  de  phlegmon  profond  de  la 
main.  Mes  observations  seront  publiées  prochainement 
dans  la  thèse  de  Ferrand,  ancien  interne  provisoire. 

Je  veux  dire  ici  ce  que  j’ai  fait  et  ce  que  j’ai  observé. 

J’ai  opéré  par  la  méthode  des  grandes  incisions  sept  ma¬ 
lades  atteints  de  suppurations  graves  des  gaines  syno¬ 
viales  de  la  main.  Dans  tous  les  cas  les  deux  gaines  ra¬ 
diales  et  cubitales  étaient  envahies. 

Le  malade  a  toujours  été  endormi  au  chloroforme  avec 
l'appareil  de  notre  maître  Reynier. 

La  bande  d’Esmarch  a  été  appliquée  à  partir  du  milieu 
de  l’avant-bras  jusqu’au-dessus  du  coude,  le  membre 
ayant  été  élevé  préalablement  pour  anémier  le  plus  pos¬ 
sible  la  main.  11  est  en  effet  dangereux  d’appliquer  la 
bande  d’Esmarch  à  partir  des  doigts.  Dans  ces  conditions, 
on  exprime  le  pus  dans  les  vaisseaux  et  on  peut  favoriser 
la  septicémie. 

Tout  étant  prépai’é,  une  incision  exploratrice  est  faite 
dans  l’axe  du  petit  doigt.  L’expression  de  la  gaine  cubitale 
faite  de  haut  en  bas  fait  couler  du  pus  ;  alors  on  conduit 
une  grande  incision  qui  traverse  la  main  dans  la  gouttière 
uncipisi  for  mienne  et  aboutit  à  5  ou  G  centimètres  au  des¬ 
sus  du  pli  palmaire  en  dehors  du  tendon  du  cubital  anté¬ 
rieur.  L’artère  cubitale,  découverte  sous  le  muscle  pal¬ 
maire  cutané,  est  liée  à  sa  partie  inférieure  et  sectionnée 
entre  deux  ligatures.  On  sectionne  de  même  l’anastomose 
du  médian  et  du  cubital.  Puis  l’artère  cubitale  et  le 
nerf  cubital  sont  réclinés  en  dedans.  La  gaine  cubitale 
est  ouverte  à  l’avant-bras,  une  sonde  cannelée  insinuée 
dans  sa  cavité  permet  d'inciser  le  ligament  annulaire 
au  ras  de  son  insertion  à  l’apophyse  unciforme  de  l’os 
crochu. 

Les  tendons  fléchisseurs  communs  sont  alors  sortis 
de  leur  gaine,  épongés,  essuyés  ;  on  videra  avec  soin 
la  loge  rétrotendineuse.  On  examinera  particulièrement 
le  tendon  fléchisseur  de  l’index.  Poirier  a  montré  qu’il 
existe  8  fois  sur  10.  à  la  face  postérieure  du  tendon  flé¬ 
chisseur  de  l’index,  une  gaine  palmaire  moyenne. 

Cette  gaine  sera  ouverte. 

Dans  le  deuxième  temps  on  ouvrira  de  la  môme  ma¬ 
nière  la  gaine  radiale  après  l’avoir  explorée.  L’incision 
commence  dans  l’axe  du  pouce  et  se  termine  à  5  ou  6 
centimètres  au  dessus  du  ligament  annulaire.  On  ouvre 
la^aine  sur  le  doigt,  puis  à  l’avant-bras  ;  on  sectionne 
prudemmentj[de  haut  en  bas  le  ligament  annulaire,  en 


déclinant  en  dedans  le  nerf  médian.  Cette  manœuvre  fai 
saillirj  le  filet  thénarien  du  nerf  médian  qu’il  ne  faut 
pas  couper. 

En  outre,  pour  drainer  le  cul-de-sac  rétro-tendineux, 
je  fais  dans  le  premier  espace  interosseux  une  incision 
parallèle  au  pli  d’opposition  de  l’index  et  du  pouce  et  je 
pénètre  dans  la  gaine  cubitale  en  passant  devant  le  muscle 
adducteur  du  pouce. 

Ces  larges  incisions  faites,  nous  plaçons  une  lamelle  de 
gaze  iodoformée  ou  vioformée  derrière  les  tendons,  dans 
le  profond  cul-de-sac  rétro-tendineux,  puis  un  drain  en¬ 
touré  de  gaze  sortant  par  la  commissure  du  pouce  et  de 
de  l’index. 

Nous  avons  dû  souvent  compléter  l’intervention  chirur¬ 
gicale  par  de  grandes  incisions  antibrachiales  pour  attein¬ 
dre  les  foyers  purulents  de  l’avant-bras.  Ici  aussi,  il  faut 
s’abstenir  de  drainer  avec  des  drains  en  caoutchouc 
pour  ne  pas  ulcérer  les  grosses  artères. 

Un  malade  opéré  d’un  phlegmon  de  la  main  par  la  mé¬ 
thode  ancienne  a  fait  une  fusée  purulente  à  la  partie  supé¬ 
rieure  de  l’avant-bras.  Cette  fusée,  incisée,  a  été  drainée 
par  un  gros  drain.  Trois  jours  après  la  mise  en  place  du 
drain,  le  malade  eut  une  hémorrhagie  foudroyante  pen¬ 
dant  la  nuit  et  mourut  avant  que  l’interne  de  garde  aiteu 
le  temps  d’accourir. 

Les  suites  opératoires  chez  les  malades  incisés  largement 
pour  des  phlegmons  de  la  main  doivent  être  attentive¬ 
ment  surveillées. 

Tout  d’abord,  il  est  important  que  la  main  soit  mainte¬ 
nue  rectiligne  et  immobile  au  moyen  d’une  attelle  dorsale 
Sinon,  dans  les  jours  qui  suivent  l’intervention,  les  doigts 
se  mettent  en  griffe  et  il  faut  endormir  le  patient  pour  les 
redresser. 

Vingt-quatre  heures  après  l’intervention,  la  main  sera 
plongé^e  dans  un  bain  légèrement  antiseptique.  Nous  em¬ 
ployons  suivant  la  pratique  de  notre  maître  Reynier  l’eau 
bouillie  bicarbonatée.  Dans  le  bain,  les  mèches  sont  en¬ 
levées  et  renouvelées  si  l’écoulement  purulent  est  abon¬ 
dant.  Elles  peuvent  être  supprimées  au  bout  de  quatre 
jours.  Par  le  drain  commissural  on  fait  des  lavages  des 
gaines. 

A  chaque  pansement  on  cherchera  attentivement  les 
fusées  purulentes.  Nous  avons  vu  se  produire  chez  un  de 
nos  malades  une  synovite  secondaire  des  gaines  palmaire 
et  digitale  de  l’index. 

Il  faut  examiner  attentivement  l’état  des  articulations 
du  carpe  pourdépister  et  traiter  les  arthrites.  La  réappa¬ 
rition  de  douleurs  vives  spontanées,  l’ascension  de  la 
courbe  thermique,  les  douleurs  et  craquements  pendant 
les  mouvements  provoqués  de  flexion  et  d’extension  du 
poignet  sont  les  signes  de  cette  complication  qui  éclate 
brusquement  ou  survient  insidieusement. 

Nous  pensons  que  les  grandes  incisions  peuvent  préve¬ 
nir  l’arthrite  des  articulations  du  carpe.  Néanmoins  il  ar¬ 
rive  que  cette  complication  existe  déjà  au  moment  oii  l’on 
décide  l’ouverture  des  gaines.  Celle-ci  n’amène  alors 
qu’une  sédation  momentanée  des  symptômes.  Au  bout  de 
quelques  jours,  le  thermomètre  remonte  le  soir  et  la  dou¬ 
leur  réapparaît. 

Quand  les  articulations  sont  prises,  il  ne  faut  plus 
seulement  ouvrir  les  gaines,  il  faut  ouvrir  largement  les 
articulations  carpiennes,  faire  l’ablation  de  la  première 
rangée  du  carpe. 

En  1909  notre  ami  le  D''  Cabossa  nous  conduisait  à 
la  consultation  de  l’hôpital  Lariboisière  un  charcutier  qui 
était  atteint  d’une  synovite  suppurée  de  la  main  à  la  suite 
d’une  plaie  profonde  du  petit  doigt.  Nous  incisâmes  ce 
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phlegmon  suivant  la  méthode  ancienne  par  deux  incisions, 
l’une  antibrachiale,  l’autre  palmaire  et  passâmes  un  drain 
sous  le  ligament  annulaire  entre  les  deux  incisions’. 
Tout  alla  bien  pendant  quelques  jours  puis  au  huitième 
jour  apparurent  brusquement  des  signes  d’arthrite  du  poi¬ 
gnet.  Nous  finies  alors  sous  chloroforme  une  résection  de 
toute  la  première  rangée  du  carpe.  Immédiatement  la  tem¬ 
pérature  tomba,  l’état  général  s’améliora.  Le  malade  quit¬ 
tait  l'hôpital  au  bout  de  quinze  jours. 

Dans  la  suite, chez  deux  autres  malades  dont  les  gaines 
avaient  été  largement  incisées,  nous  avons  pu  éviter  l’am- 
putation  par  des  résections  du  poignet. 

Dans  un  dernier  cas,  chez  cette  femme  dont  nous  par¬ 
lons  plus  haut  et  qui  présentait  des  listules  multiples,  la 
résection  a  fait  merveille. 

Dans  ces  quatre  cas  nous  avons  été  frappés  de  l'effica¬ 
cité  de  l’ablation  des  os  du  carpe  au  point  de  vue  du  drai¬ 
nage. 

La  suppression  des  os  du  carpe  crée  en  effet  en  arrrière 
des  tendons  fléchissseurs  un  large  orifice  de  drainage 
pour  le  cul-de-sac  rétro-tendineux. 

Aussi  sommes-nous  portés  à  penser  que  toutes  les  fois 
que  les  articulations  du  carpe  présentent  une  réaction 
inflammatoire,  il  serait  bon  de  faire  dans  le  même  temps 
les  grandes  incisions  palmaires  et  la  résection. 

Nous  avons  perdu  un  de  nos  huit  opérés.  Il  s’agissait 
d’un  cirrhotique  qui  alla  bien  pendant  trois  jours  et  mou¬ 
rut  le  cinquième  avec  des  symptômes  d’ictère  grave  (ictè¬ 
re,  anurie,  foie  douloureux). 

La  durée  du  traitement  a  varié  entre  un  et  deux  mois. 
Les  malades  traités  tôt  par  les  grandes  incisions  guéris¬ 
sent  plus  vite  que  les  réséqués,  la  chose  est  facile  à  com¬ 
prendre  . 

Dans  tous  les  cas,  le  traitementchirurgical  sera  complété 
de  bonne  heure  par  la  mécanothérapie,  le  massage,  l'élec¬ 
trisation  des  muscles  de  Tavant-bras.  Les  bains  chauds 
seront  continués  longtemps  après  la  cicatrisation. 

Notre  ami  Ferrand  s’est  imposé  la  tâche  difficile  de  re¬ 
trouver  tous  les  malades  opérés  par  Lecène  et  par  moi  et 
a  bien  voulu  me  communiquer  ses  notes.  Il  a  revu  quatorze 
malades . 

On  enregistre  de  véritables  succès  dans  les  cas,  trop  ra¬ 
res  il  est  vrai,  dans  lesquels  la  suppuration  est  restée  limi¬ 
tée  à  la  gaine  radiale.  Un  des  opérés  de  Lecène  a  sa  main 
gauche  presque  indemne,  il  a  pu  reprendre  facilement 
son  ancien  métier  de  cordonnier,  la  réduction  de  capacité 
professionnelle  a  été  de  6  %. 

La  plupart  des  autres  malades  ont  été  atteints  de  sup¬ 
puration  des  deux  gaines  ;  dans  ces  cas  l'auriculaire  a  été 
ankylosé  complètement  ou  presque,  mais  les  autres  doigts 
n’ont  souffert  que  très  légèrement  permettant  au  malade 
une  préhension  facile  et  forte. 

Le  poignet  a  conservé  ses  mouvements  de  flexion  et 
d’extension,  la  section  du  ligament  annulaire  n’a  pas  nui 
à  sa  solidité. 

Le  résultat  des  résections  a  été  peu  favorable  au  point 
de  vue  fonctionnel  ;  cependant  un  des  malades  peut  exécu¬ 
ter  de  légers  mouvements  de  flexion  et  d’extension  du  poi¬ 
gnet,  il  commence  à  pouvoir  écrire.  Chez  les  autres,  la 
conservation  de  la  main  paraît  préférable  à  l’amputation 
et  àla  pose  d’un  appareil  prothétique. 

Nous  conclurons  qu'il  faut  inciser  de  bonne  heure,  lar¬ 
gement  et  complètement  les  synovites  suppurées  des  gai¬ 
nes  palmaires  en  sectionnant  le  ligament  annulaire. 

Les  arthrites  des  articulations  inter-carpiennes  et  radio- 
carpiennes  qui  compliquent  fréquemment  ces  synovites 


sont  justiciables  de  l’ablation  des  os  de  la  première  ran¬ 
gée  du  carpe. 

Les  deux  opérations  seront  pratiquées  dans  nn  même 
temps  ou  dans  deux  temps  successifs,  suivant  les  indica¬ 
tions.  La  résection  assure  un  large  drainage  et  préserve 
le  malade  de  l’amputation. 
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Un  guérisseur. 

Un  singulier  personnage  vient  de  mourir.  On  l’appe¬ 
lait  Antoine  le  guérisseur  ou  encore  Antoine  le  généreux. 
Ancien  ouvrier  lamineur,  dénué  de  culture,  mais  doué 
d’une  extraordinaire  puissance  psychique,  il  prétendait 
posséder  le  pouvoir  de  soulager  ses  semblables  ;  il  les 
délivrait  de  leurs  maux  physiques  et  leur  restituait  le 
bien-être.  D'innombrables  témoignages  attestent  les  cures 
qu’il  opérait  ainsi,  sans. remède,  par  la  seule  vertu  de  sa 
présence  et  de  sa  volonté.  Chaque  jour  des  centaines  de 
malades  accouraient  vers  lui  :  les  aveugles  voyaient,  les 
paralytiques  marchaient.  «C’est  la  foi  qui  opère»,  disait- 
il,  sérieusement  ou  ironiqueme.it,  je  ne  sais;  se  souve¬ 
nant  de  son  métier  d’autrefois  il  ajoutait  :  «  Le  feu  de  la 
forge  rend  le  fer  malléable,  et  alors  l’homme  en  fait  ce 
qu’il  désire.  Notre  âme  est  un  peu  ainsi  » .  Les  syndicats 
médicaux  lui  intentèrent  un  procès  pour  exercice  illé¬ 
gal  de  la  médecine.  Bien  entendu, les  tribunaux  l’acquit¬ 
tèrent  sous  prétexte  qu’il  ne  lirait  aucun  salaire  de  ses 
soins.  Alors  il  fonda  une  sorte  de  religion  «  l’Antoinisme» 
dont  les  adeptes  se  répandirent  dans  toutes  les  parties  de 
l’univers. 

Un  admirateur  passionné  consacra  100.000  francs  à  lui 
bâtir  un  temple  à  Jemmapes.  Une  pétition  couverte  de 
130.000  signatures  et  adressée  au  gouvernement  belge 
demanda  que  «l’Antoinisme  »  fùtofficiellement reconnu. 
Le  nouveau  culte  recruta  un  peu  partout  ses  fidèles  ;  des 
groupes  se  formèrent  à  Paris,  à  Tours,  à  Vichy,  à  Lyon, 
à  Nice,  à  Grenoble. 

Antoine  avait  fondé  des  organes  qui  propageaient  sa 
doctrine.  LTnifi/ portait  partout  la  bonne  parole.®  Vous 
ne  pouvez  faire  de  la  morale  à  personne,  y  disait-il  ;  ce 
serait  prouver  que  nous  ne  faites  pas  bien,  car  elle  ne 
s’enseigne  pas  par  ia  parole,  mais  par  l’exemple.. .  Tâchez 
de  vous  persuader  que  la  moindre  souffrance  est  due  à 
votre  intelligence  qui  veut  toujours  plus  posséder  ;  elle 
se  fait  un  piédestal  de  la  clémence,  en  prétendant  que 
tout  lui  soit  subordonné  ».  Ce  langage,  de  par  son  obscu¬ 
rité  même,  séduisait  et  attirait  les  coeurs  simples. 

Le  cas  n’est  pas  nouveau.  De  tout  temps  il  a  existé  des 
guérisseurs  de  l’espèce  d’Antoine.  11  y  en  avait  aux  Indes, 
en  Grèce,  à  Rome,  chez  les  Gaulois,  plus  tard  au  moyen- 
âge,  dans  les  villes  et  dans  les  campagnes  où  ils  se  li¬ 
vraient  à  leurs  pratiques  suspectes.  Parfois  on  les  tolérait  ; 
souvent  convaincus  de  sorcellerie,  condamnés  par  l’Lglise, 
ils  périssaient  de  la  main  du  bourreau.  .Mais  ces  persécu¬ 
tions  ne  les  décourageaient  pas.  Us  renaissaient  de  leurs 
cendres.  Leur  race  est  indestructible.  Elle  résiste  aux  pro¬ 
grès  de  la  science,  à  l’évolution  des  mœurs,  au  dévelop¬ 
pement  de  l’esprit  d’analyse  et  d’examen.  Hier,  Antoine 
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avait  des  émules  en  la  personne  du  célèbre  zouave  Ja¬ 
cob,  qui  jouit,  pendant  un  demi-siècle,  d’une  réputation 
mondiale  ;  en  la  personne  du  non  moins  fameux  Phi¬ 
lippe,  que  le  tsar  manda  à  St-Pétersbourg  afin  de  le  con¬ 
sulter  sur  la  santé  de  l’impératrice  et  qui  revint  chargé 
de  présents  et  d’honneurs.  La  liste  pourrait  s’allonger  in¬ 
définiment.  Plus  que  jamais  aujourd  hui,  les  voyants, 
les  apôtres  de  l’occultisme,  pullulent.  Jîalzac  annonce 
quelque  part  que  le  début  du  vingtième  siècle  doit  être 
marqué  par  une  recrudescence  de  la  magie.  Sa  prédic¬ 
tion  s’accomplit.  La  France  compte  aujourd’hui  plus  de 
dix  mille  devins  et  devineresses  répartis  dans  les  diffé¬ 
rents  quartiers  les  plus  aristocratiques,  les  plus  populeux, 
tout  le  monde  veut  faire  lire  son  avenir  dans  le  blanc 
d’œuf  ou  dans  le  marc  de  café.  Tout  le  monde  croit  au. 
don  spécial  qui,  déjà  du  temps  de  Tircsias,  se  nommait  la 
double  vue.  Faut-il  en  conclure  avec  Renan  que  seule  la 
bêtise  humaine  peut  nous  donner  une  idée  de  l’infini  ?  Ce 
serait  peut-être  la  rétlexion  de  circonstance,  mais  elle  se¬ 
rait  pour  le  moins  parfaitement  inutile.  PaulMAURY. 

- I 

ACTUALITÉS  MÉDICALES  î 

DIABÈTE 

Deux  ca»  de  lipomatose  symétrique  :  \ 

Par  R.  Burnier  {Presse  Médicale, i  mars  1911.; 

Entrevue  par  Madelung  en  1836,  l’aflection  n'a  été  réellement 
bien  décrite  qu’en  1898  par  Launois  et  Bensaude,  sous  le  nom 
d'adén>'.ipoinatose  symétrique.  Mais  de  nombreux  examens  | 
biopsiques  ont  prouvé  l’absence  de  tout  tissu  adéno'idien  au 
centre  des  misses  lipomate  ises  ;  d’où  la  dénomination  défini¬ 
tive  de  lipomatose  symétrique.  L’affeclion  siège  surtout  dans 
les  régions  cervicale  et  axillaire,  plus  rarement  inguinale. 
Joaon  a  décrit  une  forme  à  prédominance  abdominale  :  dans 
un  des  cas  rapportés  par  l’auteur,  il  s’agissait  encore  d’une  de 
ces  variétés  abdominales  :  les  masses  graisseuses  s’étalaient  de 
chaque  côté  de  la  ligne  médiane,  ne  dépassant  pas  en  dehors  le 
bord  externe  des  grands  droits  ;  elles  étaient  divisées  en  trois 
masses  secondaires  par  des  sillons  transversaux  assez  pro'onds. 

La  maladie  de  Madelung  se  distingue  nettement  de  l’obésité 
vulgaire,  ainsi  que  de  la  maladie  de  Dercum  ;  dans  celle-ci,  en 
effet  qui  objectivement  rappelle  souvent  assez  bien  la  lipomi- 
tose  symétrique,  existent  des  douleurs  spontanées,  avec  asthé¬ 
nie  progressive  et  troubles  psychiques  marqués. 

On  a  tour  à  tour  invoqué  diverses  théories  palhogéniques  : 
théories  nerveuse,  thyro'idienne,  tuberculeuse,  ganglionnaire, 
etc  ;  mais  aucune  d’elles  ne  nous  donne  une  explication  satisfai¬ 
sante  de  celle  dystrophie. 

L’ablation  chirurgicale  a  été  souvent  pratiquée  ;  elle  est  par¬ 
fois  délicate,  surtout  dans  la  région  cervicale,  où  elle  expose  à 
la  production  d’hémorragies  très  graves,  à  cause  des  prolonge¬ 
ments  profonds  de  la  masse  graisseuse.  Malheureusement  la  ré¬ 
cidive  est  très  fréquente,  comme  le  démontre  la  statistique  de 
Lenormant  et  Verdun  :  13  fois  sur  21  cas  suivis.  11  semble  donc, 
qu’à  moins  de  troubles  sérieux  de  compression,  tels  que  la  dys¬ 
phagie,  la  dyspnée,  il  vaille  mieux  ne  pas  opérer.  F.  1\. 

Le  traitement  de  Vacidose  des  diabétiques  par 
P  injection  rectale  de  sucre  ;  par  Balint.  {Berl.  klin. 
Wochens,  21  août  191  11. 

Ce  procédé  paradoxal  consiste  à  donner  par  lavement  à  tout 
diabétique  dont  les  urines  renferment  de  1  acétone  et  un  excès 
d’acidité,  c’est-à-dire  à  tout  diabétique  en  imminence  de  coma, 
une  certaine  quantité  de  sucre,  du  dextrose  dans  le  cas  parti¬ 
culier.  M.  Balint  a  pu  injecter  en  une  ou  plusieurs  fois  de  100  à 
150  gr.  de  sucre,  sans  que  la  glycosurie  en  fût  augmentée  ;  dans 
beaucoup  de  cas  même,  le  taux  du  sucre  urinaire  baissait  dans 


de  grandes  proportions,  et  la  quantité  d’acétone  suivait  la  même 
progression  descendante. 

Afin  d'obtenir  le  maximum  d’absorption  du  dextrose,  l’auteur 
conseille  d  administrer  le  lavement  très  doucement  et  sous  fai¬ 
ble  pression.  F.  R. 

La  recherche  du  sucre  dans  l'urine  des  diabéti¬ 
ques  par  une  iiqueur  de  Fehiing  modifiée;  par  S. 

Bénédict.  (Journ.  oj  The  Amer.  Assoc,  octobre  1911.) 

Avec  la  liqueur  de  Fehiing  classique,  on  ne  peut  révéler  la 
présence  du  sucre  qu’à  partir  d’un  certain  taux,  1  %o  en  mo¬ 
yenne. 

De  plus,  certaines  substances  contenues  dans  les  urines  gê¬ 
nent  beaucoup  la  réaction,  telles  que  le  chloroforme,  le  chloral, 
l’acide  urique  en  excès,  ainsique  la  créatine  et  la  créatinine. 

C’est  pourquoi  Bénédict,  guidé  par  des  considérations  théori¬ 
ques  qu’il  serait  trop  long  d’exposer  ici,  propose  li  liqueur  sui¬ 
vante  : 

Sulfalede  cuivre  cristallisé .  17  gr. 

Citrate  de  soude .  173  gr. 

Carbonate  de  soude .  203  gr. 

Eau  distillée .  q.  s.  p.  1003  cc. 

Grâce  à  cette  liqueur  ainsi  modifiée  et  qui  se  conserve  indéfi¬ 
niment,  on  peut  déceler  des  traces  de  sucre  dans  les  urines  à 
partir  deO  gr.  lOcentg.  par  litre  ;  de  plus  les  substances  réduc¬ 
trices  de  la  liqueur  classique  citées  plus  haut  n’ont  plus  aucune 
I  influence  sur  le  mé'ange  ainsi  modifié.  F.  H. 

Action  des  sérums  antiqlycosuriques  ;  par  Cas- 
TRiOTA.  (Revue  de  méd.,  avril  1911.) 

Le  litre  de  ce  travail  pourrait  faire  croire  à  l'existence  de  sé¬ 
rums  curatifs  du  même  genre  que  le  sérum  antidiphtérique  par 
exemple.  Il  n’en  est  rien,  et  cependant  les  recherches  de  Cas- 
triota,  faite!  sous  l’inspiration  du  professeur  Ferrannini,  pré¬ 
sentent  un  réel  intérêt.  L’auteur  reprend  les  expériences  anté¬ 
rieures  sur  les  systèmes  antiglycosuriques  de  Lœwi,  de  Jueljer 
et  de  Frouin,  et  les  vérifie;  L’adrénaline  injectée  avec  l’extrait 
de  pancréas  n'est  plus  glycosurique  :  de  même  la  phloridzine 
ou  la  morphine  injectées  avec  le  bleu  de  méthylène.  Mais  ce  qui 
donne  delà  valeur  au  travail  de  Caslriola,  c’est  que  cet  auteur 
semble  avoir  démontré  que  le  sang  d’un  lapin  ou  d’un  chien, 
ayant  subi  l’action  d’un  des  systèmes  antiglycosuriques  précé¬ 
dents,  injecté  à  un  autre  animal,  le  rend  impropre  à  la  glyco¬ 
surie  expérimentale  par  l'adrénaline,  la  phloridzine  ou  la  mor¬ 
phine  ;  et  que  l’on  n’aille  pas  obj-cter  que  le  phénomène  est  dû 
à  la  formation  d’anticorps  vis-à-vis  de  l’adrénaline  par  exemple; 
car  le  sérum  injectées!  valable  aussi  bien  vis-à-vis  de  l’adréna¬ 
line  que  de  la  phloridzine  ou  de  la  morphine.  11  ne  présente 
aucune  .spécificité;  son  action  n’en  est  pas  moins  curieuse,  et 
pour  le  moment  inexplicable.  F.  R. 

Les  dangers  des  injections  intra-veineuses  alca¬ 
lines  :  effets  toxiques  du  sodium  ;  par  Blum  iSem. 

méd.,  13  sept.  1911.) 

Les  injections  intraveineuses  de  bicarbonate  de  soude  furent 
conseillées  par  Stadelmann  en  1883  comme  traitement  du  coma 
diabétique.  De  son  côté  Lépine,  et  plus  récemment  l.abbé.  Si 
card  et  Salin  en  ont  vanté  les  bons  effets.  Mais  au  dire  de  Bbim, 
les  résultats  thérapeuti  [ues  n’en  seraient  pas  toujours  très  favo¬ 
rables.  Déjà  Lépine,dansun  cas,  avait  pu  dire  «qu’une  infusion 
alcaline  suffisante  pour  rendre  l'urine  neutre,  loin  d’amender 
les  accidents,  avait  aggravé  l’état  cérébral  et  avait  paru  accélérer 
la  terminaison  fatale.  «Dans  4  cas,  où  Blum  eut  recours  à  la 
méthode  de  Stadelmann,  il  y  eut  des  convulsions  qui  amenèrent 
la  mort  à  bref  délai.  Ces  convulsions  étaient  manifestement 
dues  au  pouvoir  toxique  bien  connu  du  sodium. 

Mais  on  connaît  Faction  antitoxique  dans  ce  cas  du  potassium 
et  du  calcium  ;  il  est  donc  rationnel  d’ajouter  un  de  ces  deux 
corps  à  la  solution  alcaline  de  bicarbonate  de  soude.  Or  il  faut 
remarquer  que  le  potassium  possède  une  action  toxique  piopre 
sur  le  cœur  ;  son  emploi  est  à  rejeter.  Reste  le  calcium  ;  mais 
l’addition  d’un  sel  de  chaux  n’est  pas  possible,  puisque  le  cal¬ 
cium  forme  avec  l’acide  carbonique  du  bicarbonate  un  composé 
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insoluble  de  carbonate  de  chaux.  L’auteur,  pour  tourner  la  dif¬ 
ficulté,  conseille  d’injecter  d’abord  la  solution  alcaline,  puis  la 
solution  calcique  à  un  certain  intervalle,  ou  bien  de  suivre  la 
marche  contraire.  Ce  sont  là,  peut-on  objecter  des  considéra¬ 
tions  théoriques,  n'ayant  pas  encore  reçu  la  consécration  du 
temps.  Cependant  les  faits  que  rapporte  Dlum  montrent  tout 
l’intérêt  du  problème  que  soulève  la  question  des  injections 
alcalines  ;  ils  commandent  d’autre  part  une  certaine  prudence 
dans  l’emploi  de  la  méthode  thérapeutique  de  S'.adelmann, 

F.  R. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 


/CADÉM  E  DE  MÉDECINE 

Séance  du  0  juillet  1913. 

Rapport.  —  M.  Meillère  lit  un  rapport  à  l’académie  sur  des  de¬ 
mandes  d'exploitation  d’eaux  minérales. 

M.  Letalle.  —  Rapport  sur  le  prix  Chevillon. 

Discussion.  — A  propos  du  rapport  de  M.  Mosny  sur  le  nouvel 
liôpital  I  yonnais. 

Culture  des  ganglions  spéciaux  des  mammifères.  —  M.  Marie  au 
nom  de  MM.  Marinescoet  Minéa. 

Eiections.  —  MM.  Lydsin  (de  Baden-Baden)  et  Bassi  (de  Turin) 
sont  nommés  correspondants  étrangers  (section  de  médecine  vétéri¬ 
naire).  P.  Gastinel. 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  6  iulllel  1912. 

Une  nouvelle  mycose.  —  MM.  Roger,  Sartory  et  Ménard  ont 
eu  l’occasion  d'observer  une  femme  de  2.i  ans,  atteinte  de  lésions 
gommeuses  disséminées  sur  les  jambes  a'-ant  tous  les  caractères  de 
la  sporotriebose.  La  guérison  fut  obtenue  rapidement  par  un  traite¬ 
ment  ioduré  intensif.  Par  les  cultures,  ce  champignon  a  montré  des 
caractères  qui  le  distinguent  des  diverses  espèces  de  sporotrichum 
Les  auteurs  reviendront  sur  la  place  qu’il  convient  de  lui  assigner 
et  sur  la  dénomination  qu’on  doit  lui  réserver. 

Réactions  des  leucocytes  avec  la  benzidine.  —  xM.  Fiessinger 
et  Mlle  Roudouska,  à  l’aide  d’une  technique  nouvelle  avec  la 
benzidine  démontrent  que  les  leucocytes  polynucléaires  de  la  série 
myéloïde,  contiennent  des  granulations  très  fines  qui  présentent  les 
réactions  des  oxydases  indirectes. 

Antianaphylaxie  par  la  lécithine. — MM.  Acbard  et  Flandin 
ont  constaté  que  chez  les  animaux  anaphylactiscs,  la  lécithine  in¬ 
jectée  quelques  heures  avant  l’injection  déchaînante  empêche  le  choc 
anaphylactique.  Toutefois  cette  action  protectrice  ne  s’exeree  que 
contre  l’injection  déchaînante  faite  dans  le  péritoine,  mais  non  contre 
l’injection  intra-cranicnne  ou  intra-vasculaire.  . 

Ils  ont  vu  en  outre  que  la  lécithine  agissait  en  empêchant  la  for¬ 
mation  du  poison  pèndantle  choc.  Injectée  préventivement  au  cobaye 
neuf,  elle  ne  le  préserverait  pas  contre  les  effets  du  cerveau  toxique  ; 
par  contre  lorsqu’un  cobaye  sensibilisé  a  été  préservé  par  la  léci¬ 
thine  et  a  résisté  à  l’injection  déchaînante  son  cerveau  se  montre 
dépourvu  de  propriétés  toxiques  pour  l’animal  neuf.  C’est  donc  que 
la  lécithine  a  empêc’.ié  la  formation  du  poison  dans  le  cerveau. 

Altérations  spléniques  à  la  suite  d’injections  de  sérum  humain.  — 
M.  Thibaut.  —  Le  sérum  humain  injecté  une  ou  plusieurs  fois  dé¬ 
termine  les  modifications  suivantes  dans  le  parenchyme  splénique  : 
congestion,  stase  sanguine,  réduction  des  cordons  et  des  corpuscules 
de  Malpighi,  macrophagie  intense  ;  ces  lésions  obtenues  chez  le  la¬ 
pin  s’accompagnent  d'une  destruction  globulaire  intense  qui  atteint 
en  moyenne  deux  millions  d’hématies.  Certaines  conditions  sont 
nécessaires  ;  la  quantité  du  liquide  injecté,  le  nombre  et  la  vitesse 
des  injections  sont  autant  de  facteurs  qui  doivent  entrer  en  ligne  de 
compte. 

Sur  la  présence  d’albumine  hétérogène  dans  le  sang  circulant 
après  l’ingestion  de  viande  crue.  —  .MM.  L.  Bernard,  R.  Debré 
et  R.  Porak^concluent  qu’après  ingestion  de  viande  crue,  il  passe 
chez  l’homme  adulte,  dans  la  circulation  générale,  d’une  façon  très 
fréquente,  probablement  même  constante, des  albumines  hétérogènes. 
Ces  albumines  sont  en  quantité  minime  et  leur  présence  est  très 
précoee  mais  très  éphémère. 


La  défense  bulbaire  et  le  cancer.  M.  P.  Bonnier. 

Sur  la  présence  des  mégacaryocytes  dans  la  rate  de  plusieurs  mam¬ 
mifères  adultes  normaux.  —  M  M.  de  Kervilly, 

Les  lipoïdes  de  l'ovaire .  —  H.  H.  Iscoresco . 

Toxicité  et  élimination  comparées  des  alcools  méthylique  et  éthy¬ 
lique.  —  MM.  Nicloux  et  A.  Placet. 

Dosage  de  petites  quantités  d’alcool  méthylique  dans  le  sang  et  les 
tissus.  Dosage  de  la  vapeur  dans  l'air.  Moyen  de  le  caractériser. 

Absorption  des  savons  et  synthèse  des  graisses  à  travers  l’intestin. 
—  MM.  P.  Carnot  et  H.  Dorlencourt. 

Dégénérescence  lipoïdique  de  la  cellule  de  Purkinje.  —  MM.  Lai- 
gnel-Larastine  et  V.  Jonnesco. 

Activité  génitale  des  oiseaux.  —  M.  Cbappelier. 

Evolution  et  synonymie  de  l’hémispora  stellata. —  M.  Guéguen. 

Méningite  et  intoxication  tétanique.  —  M.  J.  Camus. 

Cholestérine  et  capsules  surrénales.— MM.  Chauffard  et  Grigaut. 

Bicarbonate  de  soude  et  élimination  rénale  provoquée.  —  MM.  Le 
Noir  et  Tbiéry.  Léon  Giroux. 


SOCIÉTÉ  DE  CHISURGIE 

Séance  du  Sjuîllet. 

Traumatismes  et  troubles  de  la  mémoire.  —  M.Tufder.  —  Les 
troubles  de  la  mémoire  consécutifs  aüx  traumatismes  ont  rarement 
attiré  l'attention  des  auteurs.  Il  n’est  cependant  pas  rare  de  les  ob- 
sers-er.  J’ai  personnellement  vu  assez  fréquemment  des  blessés  at¬ 
teints  d’amnésie.  Un  des  premiers  cas  que  j’ai  vus,  il  y  a  de  cela  22 
ans,  était  une  amnésie  complète  consécutive  à  une  chute  de  cheval 
chez  un  officier.  Le  blessé  resta  19  jours  sans  recouvrer  la  mémoire; 
celle-ci  revint  peu  à  peu  et  quarante  jours  après  l'accident  l’officier 
se  rappelait  son  passé.  Mais  il  ne  put  jamais  se  rappeler  les  faits  qui 
avaient  précédé  l'accident,  ni  l’accident  lui-même. 

Chez  un  autre  blessé,  vu  à  Beaujon,  un  maçon  que  j’ai  trépané  et 
chez  lequel  je  trouvai  la  substance  cérébrale  pariétale  en  bouillie,  il 
y  eut  une  amnésie  complète  peu  durable  et  ici  encore  le  blessé  ne 
put  jamais  se  souvenir  de  ce  qui  s’était  passé  dans  les  quarante- 
huit  heures  qui  précédèrent  l’accident. 

C’est  en  effet  Tamnésie  qui  concerne  les  circonstances  propres  de 
l’accident  qui  est  la  plus  fréquente  et  la  plus  persistante. 

Elle  peut  être  l’origine  et  la  cause  d’erreurs  diverses  comme  chez 
ce  couvreur,  qui  croyait  être  tombé  en  clouant  des  tuiles  alors  que 
l’accident  s’était  produit  plusieurs  heures  après  la  fin  de  ton  travail. 

Le  mécanisme  de  ces  troubles’dépend  de  deux  facteurs  :  la  perte 
de  la  mémoire  et  le  choc,  et  il  paraît  lié  à  l’impression  et  à  la  fixation 
dis  objets  dans  l’encéphale.  Pour  les  uns  il  s’agirait  de  lésions  vas¬ 
culaires,  pour  d’autres  de  phénomènes  de  dynamisme. 

M.  Delbet  fait  remarquer  qu’il  serait  important  de  faire  en  pareil 
cas  la  réaction  de 'Wassermann,  car  les  troubles  cérébraux  ne  sont 
pas  rares  chez  les  syphilitiques  &  la  suite  des  traumatismes. 

Fibrome  utérin  et  pyosalpinx.  —  M.  Faure  fait  un  rapport  sur 
une  observation  communiquée  par  M.  Le  Moniet  (Rennes)  ayant  trait 
à  une  femme  qui,  prise  brusquement  de  vives  douleurs  abdominales, 
sans  vomissements,  présentait  à  la  palpation  une  grosse  tumeur  ab¬ 
dominale.  M.  Le  M . ,  croyant  à  un  kyste  de  l’ovaire  tordu,  fit  la  lapa¬ 
rotomie  et  trouva  un  fibrome  utérin  entouré  d'un  liquide  séro-puru- 
lent  provenant  de  la  rupture  d’un  pyosalpynx.il  enleva  les  annexes 
et  fit  l'hystérectoinie  totale.  En  pareil  cas,  étant  donné  l’état  de  dé¬ 
pression  des  malades  il  y  aurait  peut-être  eu  intérêt  à  faire  une  sub¬ 
totale  pour  ne  pas  prolonger  l’acte  opératoire.  La  malade  a  d’ail¬ 
leurs  bien  guéri  et  sans  incidents. 

Kyste  hydatique  suppuré  du  petit  bassin.  —  M.  Arrou  fait  un  rap¬ 
port  sur  une  observation  de  .M.  Kichener  concernant  un  cas  de  grosse 
tumeur  abdominale  qu’il  crut  être  due  à  une  rétention  d’urine.  Le 
cathétérisme  fut  sans  résultat.  Une  ponction  ramena  un  peu  de  pus 
dans  le  trocart.  Pensant  alors  à  un  kyste  dnfit  une  laparotomie  sus- 
pubienne.  Il  s’agissait  bien  d’un  ky.ste  hydatique  dont  la  paroi  pa¬ 
raissait  si 'bien  se  confondre  avec  la  paroi  vésicale  que  M.  K.  a 
pensé  qu’il  s>gissait  là  d'un  kyste  de  la  paroi  vésicale  elle-même. 

Tarsectomie  trapézoïdale  pour  pied  plat  invétéré. —  M.  Ombre- 
danns  fait  un  rapport  sur  une  communication  de  M.  P.  Daval  con¬ 
cernant  3  cas  de  pieds  plats  traités  par  un  procédé  spécial  de  tarsec- 
tomiequ’il  appelle  tarsectomie  trapézoïdale.  La  technique  parait  pré¬ 
férable  à  l'opération  d’Ogson. 

La  tarsectomie  dans  ces  cas  invétérés  a  intérêt  à  être  large . 

La  méthode  de  Duval  est  une  tarsectomie  plantaire  interne  et  elle 
donne,  semble-t-il,  de  bons  résultats  puisque  ses  3  opérés  qui  datent 
de  18  mois,  3  ans  et  4  ans, marchent  bien  sans  fatigue.  Les  moulages 
de  deux  de  ces  pieds  montrent  qu’au  point  de  vue  de  la  forme  du  pied 
le  résultat  est  également  très  satisfaisant. 

M.  Scbvfrartz.  —  J’ai  lait  une  fois  la  tarsectomie  plantaire  interne 
une  fois,  il  y  a  9  ans,  chez  un  garçon  épicier,  avec  un  très  bon  résultat. 
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CONSULTATIONS  MEDICALES 

Traitement  de  la  coqueluche  (Suile). 

B)  Coqueluche  non  compliquée  de  la  seconde  enfance  à 
la  période  terminale. 

1®  Dès  que  la  période  des  quintes  touche  à  sa  fin,  sus¬ 
pendre  les  antispasmodiques  (valériane,  bromure,  bella¬ 
done,  antipyrine)  et  recourir  aux  balsamiques. 

On  prescrira  par  exemple  : 

Terpine .  1  gr. 

lienzoate  de  soude .  gr. 

Julep  gommeux .  150  cc. 

'  A  prendre  dans  les  24  heures  quatre  cuillerées  à  soupe 
(enfant  de  5  ans) . 

Ou  bien  : 

Terpine .  t  gr.  50 

Eau  de  laurier-cerise .  15  gr. 

Sirop  de  térébenthine .  60  gr. 

Sirop  de  tolu . 75  gr. 

Une  cuillerée  à  dessert  trois  fois  par  jour  (enfant  de  5 
ans). 

*0  Lorsque  cette  période  catarrhale  se  prolonge  au-delà 
de  quelques  semaines,  l’indication  d’un  changement  d’air 
se  pose  très  nettement,  surtout  si  l’enfant  a  perdu  l’ap¬ 
pétit  et  s’il  maigrit. 

Une  cure  arsenicale  ou  sulfureuse  (La  Bourboule,  Mont- 
Dore,  Les  Uaux-Bonnes,  etc.)  sera  souvent  la  meilleure 
manière  de  rétablir  complètement  la  santé  du  petit  ma¬ 
lade. 

Un  tout  état  de  cause,  l’enfant  guéri  de  la  coqueluche 
devra  être  surveillé  attentivement  et  ausculté  à  diverses 
reprises  durant  les  mois  qui  suivent,  pour  ne  pas  laisser 
passer  inapen^ue  une  complication  tardive  (emphysème, 
dilatation  des  bronches,  adénopathie  trachéo-bronchi¬ 
que,  etc.) 

G)  Traitement  des  accidents  et  des  complications. 

1°)  Le  traitement  delà  broncho-pneumonie,  principale 
complication  de  la  coqueluche, est  identique  à  celui  de  la 
bronchopneumonie  de  la  rougeole,  qui  a  été  indiqué  dans 
une  précédente  consultation  à  laquelle  le  lecteur  voudra 
bien  se  reporter. 

2®  Les  vomissements,  quand  iis  mettent  par  leur  abon- 
dance  un  obstacle  sérieux  à  l’alimentation,  doivent  être 
combattus  avec  énergie. 

On  prescrira  le  café  noir  donné  par  cuillerée  après  les 
repas  ;  dans  les  cas  les  plus  graves,  chez  les  enfants  un 
peu  grands,  recourir  au  laudanum  ;  dès  que  l’enfant  vient 
de  vomir  et  avant  de  le  faire  manger  de  nouveau, donner 
une  demi-goutte  ou  une  goutte  de  laudanum  ;  ou  bien 
faire  prendre  de  3  heures  en  3  heures  une  cuillerée  à  café 
de  la  potion  suivante  : 

Menthol .  0  gr.  25 

Alcool  à  90* .  40  gr. 

Julep  gommeux . q.  s.  pour  150  cc. 

F.nfin,  dans  les  cas  très  rares  oii  l’intolérance.de  l’esto¬ 
mac  est  absolue,  recourir  aux  lavements  alimentaires 
(lait  150  grammes,  jaune  d’œuf  n°  1),  que  l’on  renouvel- 
lera  deux  ou  trois  fois  par  jour. 

3“  L’ulcération  sublinguale,  lorsqu’elle  a  tendance  à  se 
creuser,  ne  doit  pas  être  négligée  ;  on  la  louchera  deux 
fois  parjour  à  la  glycérine  iodée  ou  avec  le  collutoire  sui¬ 
vant  : 

Chlorhydrate  de  cocaïne .  0  gr.  10 

Borate  de  soude .  3  gr. 

Eau  distillée  de  laurier  cerise . ( 4n 

Glycérine . 


4°  Les  accidents  nerveux  (agitation,  insomnie,  seront 
combattus  par  les  antispasmodiques  habituels,  auxquels 
on  ajoutera  le  bromure  de  potassium  (0  gr.  2*1  à  0  gr.  ,5(1 

{>ar  année  d’âge),  et  même  en  cas  d’insomnie  persistante 
es  narcotiques,  chloral,  trional,  véronal 
5"  Les  convulsions  nécessiteront  l’emploi  du  bromure 
à  haute  dose  et  des  bains  tièdes  (à  35")  prolongés.  Enfin, 
contre  le  spasme  de  la  glotte  ou  les  syncopes  qui,  parfois, 
emportent  brusquement  les  malades,  on  emploiera  les 
tractions  rythmées  de  la  langue,  la  respiration  artifi¬ 
cielle,  l’électrisation  du  diaphragme,  etc. 

D)  Traitement  de  la  coqueluche  en  dehorsde  la  seconde 
enfance  : 

1°  Chez  le  nourrisse  n. 

Dans  les  grandes  lignes,  les  règles  du  traitement  sont 
les  mêmes  que  chez  l’enfant  plus  âgé,  mais  on  sera  très 
sobre  de  médicaments  donnés  par  la  voie  interne  et  on 
insistera  surtout  sur  les  prescriptions  hygiéniques. 

On  s’efforcera  d’assurer  l’alimentation  en  faisant  téter 
l’enfant  aussitôt  après  les  fortes  quintes.  Au  moment 
des  quintes,  on  cherchera  à  éviter  les  accès  de  suffoca¬ 
tion,  en  soutenant  la  tête  de  l’enfant  et  en  retirant  au 
besoin  avec  le  doigt  les  mucosités  qui  encombrent  le 
pharynx. 

En  cas  de  fièvre,  on  donnera  des  bains  chauas  (bains 
à  38°,  toutes  les  trois  heures),  seul  moyen  de  prévenir 
la  bronchite  capillaire  et  la  broncho- pneumonie. 

Si  les  quintes  sont  trop  fréquentes,  force  sera  de  recou-  ’ 
rir  à  une  médication  plus  active  ;  on  donnera  la  préfé¬ 
rence  au  bromoforme  que  supportent  bien  les  très  jeu¬ 
nes  enfants  à  ,1a  dose  d'une  goutte  par  trois  mois  d’âge,  et 
on  emploiera  soit  laformule  précédemment  indiquée, soit 
la  formule  de  Marfan  : 

Bromoforme .  XLVlll  gouttes 

Huile  d’amandes  douces .  15  gr. 

Gomme  arabique .  15  gr. 

Eau  de  laurier-cerise . 4  gr. 

Julep  gommeux . q.  s.  pour  faire  120  cc. 

Donner  de  cette  préparation  une  cuillerée  à  café  par 
jour  pour  un  enfant  de  six  mois,  à  répartir  en  plusieurs 
doses. 

La  belladone  est  formellement  contre-indiquée  au-des¬ 
sous  de  deux  ans  ;  l’antipyrine  peut  à  la  rigueur  être  em¬ 
ployée  en  suppositoire  ou  en  lavement  à  la  dose  de  20 
centigr.  à  50  centigr.  pour  un  enfant  d’un  an. 

2®  Chez  l’adulte. 

Pénible  par  la  fréquence  et  l’intensité  des  quintes,  mais 
presque  toujours  de  pronostic  bénin,  la  coqueluche  de  l’a¬ 
dulte  comporte  les  mêmes  indications  que  celle  de  la  se¬ 
conde  enfance.  On  évitera  toutefois  de  donner  l’antipy¬ 
rine  à  dose  élevée  chez  des  sujets  dont  les  reins  peuvent 
n’être  pas  dans  un  état  d’intégrité  parfaite.  En  revanche, 
la  médication  opiacée,  qu’on  hésite  à  employer  chez  l'en¬ 
fant,  pourra  ici  être  prescrite  plus  hardiment  contre  les 
quintes  violentes  :  on  recourra  donc  au  sirop  de  morphine 
ou  aux  pilules  d’extrait  thébaïque. 

Enfin  on  se  trouvera  souvent /bien  d’employer  des  fu¬ 
migations  faites  avec  des  poudres  ou  des  cigarettes  anti¬ 
asthmatiques,  dont  l’action  sédative  s’exerce  ici  avec  suc¬ 
cès. 

R.  Oppenheim  . 


_ _ 


N»  29 


20  JUILLET  1912 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


TRAVAUX  ORIGINAUX 

Les  dactylomégalies  ; 

Par  MM.  Félix  KAMOND  cl  DAVID. 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  à  la  lecture  du  titre  de  cet  article, 
qu’il  s’agit  d’une  affection  nouvelle.  On  a  souvent  repro¬ 
ché  au  médecin  sa  tendance  à  créer  des  termes  tirés  du  grec 
ou  du  latin,  quand  ce  n’est  pas  d’une  langue  vivante.  Si  cette 
pratique  est  blâmable  lorsqu’il  s’agit  d’étiqueter  d’un  voca¬ 
ble  nouveau  une  chose  ancienne,  elle  est  cependant  légitime 
lorsqu’on  veut  réunir  en  une  seule  appellation  des  déno¬ 
minations  diverses,  se  rattachant  à  un  même  sujet. 

La  dactylomégalie  a  été  connue  de  tous  temps  en  effet. 
Hippocrate  décrit  chez  les  phtisiques  l’ongle  qui  porte  si 
justement  son  nom  :  «  Les  ongles  se  recourbent,  dit-il,  et  les 
extrémités  deviennent  tuméfiées  ».  Celse  et  Gallien  repro¬ 
duisent  cette  description  sans  rien  y  ajouter. 

Plus  près  de  nous,  Alquié,  Vernois,  Caron  et  enfin  Trous¬ 
seau  signalent  le  doigt  hippocratique  des  tuberculeux.Trous- 
seau  eut  peut-être  le  tort  d’en  vouloir  faire  toujours  un  si¬ 
gne  fort  grave  de  pronostic  ;  mais  la  description  qu’il  en  a 
donnée  est  parfaite  ;  et  depuis,  tous  les  cliniciens  lui  ont  em¬ 
prunté  ses  termes  de  comparaison  si  imagés.  Virchow,  Pa- 
get,  Friedreich,étudient  la  question  à  d’autres  points  de  vue, 
et  nous  renvoyons  pour  le  détail  à  la  thèse  si  intéressante  et 
si  documentée  d’Esbach,  parue  en  1876. 

Mais,  tous  ces  travaux  épars  ne  prennent  une  autonomie 
propre  qu’avec  Pierre  Marie,  qui,  avec  un  esprit  observa¬ 
teur  admirable,  put  synthétiser  en  1885,  puis  en  1890,  deux 
grandes  variétés  d’hypertrophie  digitale,  celle  qui  accom¬ 
pagne  l’acromégalie,  et  enfin  l’ostéopatliie  digitale  hyper- 
trophiante  pneumique. 

Depuis,  la  question  s’est  encore  élargie.  Hanot,  Mirinescu, 
puis  Gilbert,  Fournier,  Lereboullet,  Guillain,  Landrieux  et 
Milian,  Parmentier  et  Castaigne,  relèvent  l’ostéopathie  hy- 
pertrophiante  dans  les  affections  biliaires  ;  Salle  et  Halipré, 
Variot  et  Chicotot,dans  certaines  affections  cardio- vasculai¬ 
res,  Cade  dans  la  néphrite  chronique.  Enfin  Lowenfeld, 
Rosenbach,  Senator,  rapportent  des  faits  sans  étiologie  ap¬ 
parente.  Pour  notre  part,  aux  consultations  de  médecine  de 
la  Pitié  et  de  Saint- Antoine,  il  nous  a  été  donné  d’observer 
huit  cas  où  l’examen  le  plus  minutieux  ne  put  révéler  au¬ 
cune  cause  immédiate. 

De  cet  exposé  historique,  forcément  incomplet,  mais  que 
l’on  trouvera  détaillé  dans  la  thèse  de  M.  David,  il  nous  sem¬ 
ble  résulter  que  le  terme  de  dactylomégalie  est  défendable, 
puisqu’il  résume  à  lui  seul  toutes  les  dénominations  proposées 
sans  préjuger  de  l’étiologie  si  variable.  Et  suivant  que  l’on 
peut  ou  non  déceler  une  cause  à  cette  hypertrophie,nous  pro¬ 
posons  de  subdiviser  la  dactylomégalie  en  dactylomégalie 
essentielle  ou  primitive,  et  en  dactylomégalie  secondaire. 

Les  considérations  historiques  qui  précèdent  nous  dispen¬ 
seront  également  d’insister  plus  longuement  sur  cette  divi¬ 
sion  étiologique.  Aussi  bien  notre  but  est-il  de  reprendre  la 
description  clinique  d’ensemble  de  tous  ces  faits  de  dacty¬ 
lomégalie. 

Nous  choisirons  comme  types  nos  faits  personnels  de 
dactylomégalie  primitive.  Le  début  peut  se  faire  dès  la  nais¬ 
sance,  ou  à  l’âge  adulte,  après  20  ans.  Dans  le  premier  cas, 
les  malades  nous  ont  signalé  fréquemment  l’existence  de 
cette  malformation  chez  leurs  ascendants  ou  leurs  collaté¬ 
raux.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’hypertrophie  s’effectue  lentement, 
insidieusement,  sans  troubles  fonctionnels  :  point  de  dou¬ 
leur  ni  de  fourmillements,  point  de  cyanose,  la  sensibilité 
est  normale. 

Une  fois  constituée,  la  dactylomégalie  essentielle  se  pré¬ 


sente  sous  deux  formes  bien  tranchées,  suivant  que  les  on¬ 
gles  sont  hypertrophiés  ou  non. 

1°  Dactylomégalie  avec  hypertrophie  concomitante  de  Von- 
le.  —  Nous  allons  décrire  successivement  l’hypertrophie  du 
oigt  et  de  l’orteil  et  celle  de  l’ongle. 

L’hypertrophie  du  doigt  ou  de  l’orteil  peut  porter  sur  les 
trois  segments,  sur  les  deux  derniers,ou  seulement,  ce  qui  est 
le  cas  le  plus  fréquent,  sur  le  dernier.  Dans  le  premier  cas,  le 
doigt  est  épais,  boudiné,  cylindrique.  Les  articulations  ne 
sont  pas  noueuses  ;  mais  l’accroissement  en  largeur 
semble,  toutes  proportions  gardées,  plus  considérable  que 
l’accroissement  en  longueur.  Le  plus  souvent  aussi,  l’hy¬ 
pertrophie  est  plus  accentuée  sur  les  deuxième  et  troisième 
segments.  De  même  si  l’hypertrophie  ne  porte  que  sur  les 
deux  derniers  segments,  c’est  surtout  le  troisième  qui  ap¬ 
paraît  le  plus  volumineux.  C’est  donc  la  morphologie  de  ce 
troisième  segment  qui  est  la  plus  caractéristique.  D’où  les 
désignations  de  doigt  en  massue,'  en  battant  de  cloche,  pro¬ 
posées  par  Trousseau  et  Pierre  Marie.  Le  doigt  en  baguette 
de  tambour  est  un  peu  différent  :  l’hypertrophie  semble 
s’arrêter  au  niveau  de  la  phalangette,  de  sorte  que  la  pulpe 
distale,  conservant  ses  dimensions  ou  ne  s’hypertrophiant 
que  fort  peu,  semble  s’effiler  ;  d’où  l’aspect  lancéolé,  en  tête 
de  serpent  ou  en  baguette  de  tambour. 

La  matrice  unguéale  forme  un  bourrelet  appréciable,  té¬ 
moignant  de  l’activité  d’accroissement  de  l’ongle.  Cet  ac¬ 
croissement  se  fait  sur  les  deux  diamètres  longitudinal  et 
transversal,  mais  si  le  diamètre  longitudinal  l’emporte, 
l’onge  franchit  la  pulpe,  se  recourbe,  prenant  parfois  la  for¬ 
me  d’un  «  bec  de  perroquet  ».  Dans  le  cas  de  prédominance 
du  diamètre  transversal,  l’ongle  s’arrondit,  se  bombe,  et 
rappelle  l’aspect  du  «  verre  de  montre». 

2®  Dactylomégalie  sans  hypertrophie  de  V ongle.  —  C’est  un 
cas  exceptionnel,  que  nous  n’avons  pas  trouvé  signalé  dans 
les  travaux  antérieurs,  et  dont  nous  ne  possédons  qu’un 
exemple.Un  jeune  homme  de  18  ans,venu  pour  consulter  à 
Saint- Antoine  pour  toute  autre  chose  que  sa  dactylomégalie, 
présentait  des  doigts  et  des  orteils  hypertrophiés  sur  leurs 
trois  segments.  La  pulpe  terminale  de  chaque  doigt  débor¬ 
dait  largement  l’ongle,  qui,  de  ce  fait,  apparaissait  petit, 
quoique  de  dimensions  normales.  Mais  si  l’ongle  n’était  pas 
hypertrophié,  en  revanche  il  présentait  des  lésions  dystro¬ 
phiques  incontestables  :  mince,  avec  des  cannelures  longitu¬ 
dinales,  à  bord  libre  cassant  et  sec,  il  était  décollé  sur  pres¬ 
que  toute  son  étendue.  Au-dessous,  se  trouvait  une  produc¬ 
tion  cornée,  jaune-grisâtre,  amorphe,  friable,  et  remplaçant 
l’ongle  à  sa  chute  ainsi  que  le  démontrait  un  des  doigts  dé¬ 
pourvu  de  son  ongle  normal.  Nous  ne  discuterons  pas  sur 
la  nature  de  ce  trouble  trophique  unguéal.  Il  n’en  est  pas 
moins  vrai  que  l’hypertropîiie  digitale  peut  aller  sans  celle 
de  l’ongle,  ce  qui  suffit  à  justifier  l’autonomie  de  cette  der¬ 
nière  variété  de  dactylomégalie. 

La  description  clinique  de  la  dactylomégalie  essentielle 
s’applique  à  celle  de  la  dactylomégalie  secondaire,  avec  cette 
différence  que  l’hypertrophie  des  phalanges  s’accompagne 
toujours  de  l’hypertrophie  des  ongles.  De  plus,  c’est  sur¬ 
tout  le  troisième  segment,  c’est-à-dire  celui  de  la  phalan¬ 
gette,  qui  est  intéressé. 

Le  diagnostic  de  la  dactylomégalie  n’offre  aucune  difficul¬ 
té  ;  on  ne  la  confondra  pas  avec  celle  de  l’acromégalie,  et 
celle  plus  rare  et  moins  accusée  de  la  maladie  de  Paget.Dans 
un  de  nos  cas  cependant,  l’hypertrophie  portait  à  la  fois  sur 
toute  la  main,  sur  les  doigts  et  sur  les  ongles,  ainsi  que  sur 
tout  le  pied,  et  sur  les  orteils.  Mais  la  face  n’avait  subi  au¬ 
cune  déformation  et  la  langue  était  de  dimensions  normales. 
S’agissait-il  d’une  forme  fruste  d’acromégalie  ?  Nous  ne  le 
pensons  pas  ;  car  dans  l’acromégalie,  l’ongle  ne  participe 
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pas  au  même  accroissement  exubérant  que  nous  avons  vu 
exister  dans  la  dactylomégalie. 

Les  déformations  de  la  main  et  des  doigts  du  rhumatisme 
chronique  ont  une  physionomie  trop  spéciale  pour  entraîner 
la  confusion.  Quant  à  la  chiromégalie  de  Charcot  et  Brissaud, 
l’hypertrophie  porte  sur  le  métacarpe  et  non  sur  les  phalan¬ 
ges.  C’est  d’ailleurs  une  manifestation  des  plus  rares.  Bezan- 
çon  et  de  Jong,  dans  un  travail  très  intéressant,  se  sont  ef¬ 
forcés  de  différencier  le  doigt  hippocratique  de  l’ostéopathie 
hypertrophiante  pneumique  de  Pierre  Marie.  Mais  il 
existe  dans  la  clinique  des  cas  intermédiaires  nombreux, 
qui  semblent  démontrer  que  ces  deux  formes  ne  sont  peut- 
être  pas  aussi  étrangères  l’une  à  l’autre.  Les  observations 
anciennes  de  Thornburn,  de  Bamberger,  et  celle  plus  récen¬ 
tes  d’Alamartine  et  Bail  prouvent  d’ailleurs  que  le  doigt  de 
Pierre  Marie  s’observe  aussi  bien  dans  les  processus  ulcér- 
reux  chroniques  de  la  tuberculsoe  pulmonaire  que  dans  les 
suppurations  lentes  non  tuberculeuses  des  bronches,  des  al¬ 
véoles  et  de  la  plèvre. 


CLINIQUE  MÉDICALE 

Clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu  de  Lyon. 

Les  troubles  psychiques  d’origine 
thyroïdienne  0)  ; 

Par  M.  le  Prof.  (i.  ROQCE. 

Messieurs, 

Depuis  six  ans,  nous  assistons  à  l’évolution  très  lente 
d’une  maladie  de  Basedow,  chez  une  femme  que  nous  avons 
dû  écarter  momentanément  du  service,  en  raison  de  l’irras¬ 
cibilité  de  son  caractère.  Du  reste  vous  la  connaissez  bien 
pour  l’avoir  examinée  à  maintes  reprises.  Et  je  vous  rappel¬ 
lerai  très  brièvement  son  histoire. 

C’est  une  ménagère  de  56  ans,  dont  les  antécédents  héré¬ 
ditaires  sont  nuis.  Jamais,  dans  sa  famille,  il  n’y  eut  ni  goi¬ 
treux,  ni  nerveux.  Elle  se  marie  à  26  ans;  de  son  mari,  mort 
tuberculeux  il  y  a  9  ans,  elle  eut  trois  enfants,  tous  bien 
portants.  Mais  elle  avoue  deux  fausses  couches,  dues  à  la  sy¬ 
philis,  contractée  à  l’âge  de  32  ans. 

Peu  de  temps  après  la  ménopause,  qui  date  de  six  ans, 
cette  femme  devient  nerveuse,  s’émeut  facilement,  s’irrite 
sans  motif,  présente  une  instabilité  d’humeur  anormale, 
éprouve  une  difficulté  de  plus  en  plus  grande  à  travailler. 
Tous  ces  phénomènes  s’accusent  de  jour  en  jour  ;  bientôt 
apparaissent  du  tremblement  des  doigts  et  de  la  tachycar¬ 
die.  Le  caractère  se  modifie  tellement  que  la  malade  devient 
insupportable  à  son  entourage  ;  elle  fait  de  nombreux  sé¬ 
jours  à  l’hôpital,  et  chaque  fois  provoque  du  désordre  dans 
la  salle. 

En  l’examinant,  on  retrouve  sans  peine  la  plupart  des  si¬ 
gnes  essentiels  de  la  maladie  de  Basedow.  Sans  doute  la  pro¬ 
pulsion  des  globes  oculaires  fait  défaut,  mais  vous  avez  cer¬ 
tainement  gardé  le  souvenir  de  l’aspect  tout  particulier  de 
son  regard  fixe,  brillant,  étrange,et  cet  éclat  possède,  dans  la 
symptomatolo^e,une  valeur  presque  égale  à  celle  de  l’exoph- 
talmie.  Il  fallait  un  examen  plus  attentif  pour  reconnaître 
l’existence  d’un  goitre  ;  la  tuméfaction  thyroïdienne  dure, 
ferme,  indolore,  pulsatile,  ne  dépassait  pas,  au  cou,  les  di¬ 
mensions  d’une  grosse  noix,  mais  elle  se  prolongait  en 
arrière  du  sternum,  et  ce  goitre  plongeant  aurait  pu,  chez 
cette  ancienne  syphilitique,  en  imposer  pour  un  anévrysme 
de  la  crosse  aortique,  d’autant  que  se  dessine  nettement,  à  la 

(1)  Leçon  recueillie  et  rédigée  par  loD''  J.Chalier,  chef  de  clinique. 


partie  supérieure  du  thorax,  une  circulation  complémen¬ 
taire  ;  la  radioscopie  a  levé  tout  doute  à  cet  égard.  Du  côté 
des  extrémités  digitales  vous  notez  un  tremblement  en 
masse,  sous  forme  de  petites  oscillations  vibratoires  qui  se 
transmettent  jusqu’aux  avant-bras.  Le  nombre  des  pulsa¬ 
tions  varie  d’un  moment  à  l’autre  suivant  le  degré  d’éré¬ 
thisme  du  cœur,  mais  toujours  il  reste  au-dessus  de  106  à 
112  ;  la  pointe  du  cœur  bat  dans  le  V®  espace,  un  peu  en  de¬ 
hors  du  mamelon,  l’impulsion  est  forte,  mais  ne  donne  pas  de 
choc  en  dôme  ;  le  deuxième  bruit,  à  la  base,  est  éclatant  ; 
l’aorte  est  surélevée  et  un  peu  dilatée. 

Ainsi  se  trouvent  réunis  chez  cette  femme  la  plupart  des 
signes  cardinaux  de  la  maladie  de  Basedow.  J  oignez  à  cela  des 
troubles  vaso-moteurs  et  sécrétoires,  des  crises  diarrhéiques 
répétées,  un  amaigrissement  manifeste,  une  psychasthénie 
prononcée  et  des  modifications  de  plus  en  plus  profondes  du 
caractère,  et  vous  aurez  un  résumé  assez  fidèle  de  l’état  ac¬ 
tuel  de  notre  malade.  Je  vous  signale,  en  passant,  que  le  trai¬ 
tement  antisyphilitique  s’est  montré  inefficace  ;  le  sérum 
de  Mœbius  n’a  donné  que  des  résultats  transitoires  et,  som¬ 
me  toute,  c’est  encore  le  bromure  qui  a  eu  le  plus  d’action 
dans  ce  cas. 

Je  prends  prétexte  de  la  présence  simultanée  dans  nos 
salles  de  cette  basedowienne  et  d’une  autre  malade  intoxi¬ 
quée  par  la  thyroïdine  —  je  vous  rapporterai  tout  à  l’heure 
en  détail  son  intéressante  observation  —  pour  étudier  avec 
vous  les  troubles  psychiques  d’origine  thyroïdienne. 

Ils  peuvent  se  rencontrer  dans  trois  grands  groupes  d’é¬ 
tats  morbides,  de  pathogénie  dissemblable  :  1®  hypothy¬ 
roïdie  et  myxœdème  ;  2®  dysthyroïdie  et  maladie  de  Base¬ 
dow  ;  3°  hyperthyroïdiès  et  intoxications  par  les  extraits 
thyroïdiens. 

Nous  laissons  de  côté  l’histoire  des  hypothyroïdies  et  du 
myxœdème  que  j’ai  envisagée  dans  une  précédente  clinique. 


On  peut  poser  en  principe.  Messieurs,  qu’il  n’y  a  pas  de 
maladie  de  Basedow  sans  troubles  psychiques. 

Cette  affection,  vous  le  savez,  débute  souvent  à  la  suite 
d’un  choc  moral  ou  d’une  émotion  vive.  Tremblement,  pal¬ 
pitations,  tachycardie,  polyurie,  sueurs,  diarrhée,  etc.,  cons¬ 
tituent  un  ensemble  de  signes  qu’une  émotion  vive  fait  ap¬ 
paraître  à  titre  transitoire,  et  qui  fait  partie  intégrante,  à  ti¬ 
tre  permanent  et  parfois  paroxystique,  de  la  symptomatolo¬ 
gie  générale  de  la  maladie  de  Basedow.Cette  remarque  s’im¬ 
pose.  L’émotivité,avec  ses  diverses  manifestations  que  nous 
venons  de  signaler,  est  le  fond  de  l’état  mental  du  basedo- 
wien,  et  là-dessus  se  grefferont  des  phénomènes  délirants, 
des  états  vésaniques  variés. 

Cet  état  mental  se  traduit,  d’une  manière  constante,  par 
un  ensemble  de  symptômes  que  je  vais  vous  mentionner  ra¬ 
pidement.  L’irritabilité,  l’irrascibilité,  ne  font  jamais  défaut 
chez  ces  malades,  aux  allures  brusques,  à  la  physionomie 
étrange,  égarée  parfois  et  qui  peut  rappeler  celle  d’un  fou. 
Leur  caractère  fantasque,  leurs  exigences,  les  rendent  dif¬ 
ficiles  à  vivre.  Pour  un  motif  insignifiant,  parfois  même 
sans  cause  aucune,  ils  se  mettent  en  colère,  s’exaltent,  crient, 
pleurent,  s’agitent,  récriminent  avec  une  extrême  volubilité 
de  paroles  et  de  gestes,  ou  bien  ils  boudent  et  resteront  des 
heures,  des  journées,  maussades  et  moroses  sans  aucun  ré¬ 
pit.  Et  brusquement,  sans  que  rien  explique  ce  revire¬ 
ment,  ils  ont  des  élans  de  bonté  et  de  générosité  irraisonnée, 
une  affectivité  excessive.  Mais  leur  humeur  instable,  leur  in¬ 
gratitude  pour  tous  les  soins  dont  on  les  entoure,  finissent 
par  lasser  leurs  intimes  et  leurs  parents.  Tous  ont  de  la  psy¬ 
chasthénie,  leur  mémoire  peut  être  troublée;  mais  surtout 
ils  n’ont  pas  la  volonté  de  fixer  leur  attention,ils  deviennent 
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incapables  de  lire  ou  de  travailler  d’une  façon  continue.  Il 
ne  s’arrêtent  à  aucune  idée, et,  suivant  l’heureuse  expression 
de  Russell,  ils  ont  une  «  chorée  des  idées  ». 

De  temps  à  autre,  sur  ce  fond  mental  habituel,  se  déve¬ 
loppent  des  signes  épisodiques,  plus  graves  et  d’allure  symp¬ 
tomatique  très  variée  ;  mais  il  est  des  cas  où  ils  font  constam¬ 
ment  défaut. 

Tels  malades  ont  des  obsessions,  sont  sujets  à  des  impul¬ 
sions  qui  les  poussent  à  se  déshabiller  où  qu’ils  se  trouvent, 
à  frapper  les  personnes  de  leur  entourage,à  acheter  des  ob¬ 
jets  dont  ils  n’ont  nulle  nécessité,  nulle  envie.C’est  un  besoin 
impérieux,  angoissant,  pour  ces  basedowiens,  d’agir  ainsi  ; 
et  l’acte  une  fois  accompli,  ils  éprouvent  un  soulagement. 
D’autres  ont  des  phobies  :  agoraphobie,  claustrophobie,peur 
des  couteaux,  des  verres,  de  la  mer,  de  la  montagne,  etc.  , 

Les  hallucinations  ne  sont  pas  exceptionnelles,  surtout 
visuelles,  terrifiantes,  quelquefois  auditives.Il  est  des  sujets 
qui  présentent  de  ce  fait  un  véritable  délire  de  persécution 
et  deviennent  dangereux,  pour  eux-mêmes  en  voulant 
fuir  à  tout  prix  un  danger  qui  les  menace,  pour  les  au¬ 
tres  en  se-défendant  contre  de  prétendus  ennemis.  Ces  hal¬ 
lucinations  sont  parfois  d’ordre  génital,  et  les  idées  de  viol, 
les  idées  érotiques,  ne  sont  point  rares. 

D’ailleurs,  les  manifestations  délirantes  peuvent  revêtir 
les  modalités  les  plus  diverses.  Il  est  des  basedowiens  in¬ 
quiets,  mélancoliques,  hypochondriaques,  qui,  se  croyant 
persécutés,  attentent  à  leurs  jours.  Mais  le  plus  souvent  ils 
présentent  des  phénomènes  d’excitation  maniaque. 

Obsessions,  impulsions,  phobies,  hallucinations,  délires, 
surgissent  par  bouffées,  sous  forme  d’accès  passagers.  Vous 
n’oublierez  pas,  Messieurs,le  caractère  habituellement  tran¬ 
sitoire  de  ces  manifestations,  afin  de  ne  pas  délivrer  à  la  lé¬ 
gère,  et  sur-le-champ,  un  certificat  d’internement. 

L’état  psychique  du  basedowien,  dont  je  viens  de  vous 
donner  un  bref  aperçu,  a  donné  lieu  à  de  vives  controver¬ 
ses,  dans  le  domaine  de  la  pathogénie.  On  a  fait  remarquer 
que  la  maladie  de  Basedow  se  développe  chez  des  sujets 
déjà  névropathes  ou  dégénérés.  Leurs  troubles  psychiques 
ne  constitueraient  qu’une  accentuation  de  leur  état  mental 
antérieur.  L’association  fréquente  du  syndrome  de  Basedow 
avec  l’hystérie,  la  neurasthénie,  répilepsie,constituerait  un 
appoint  de  valeur  incontestable  à  cette  conception. 

Sans  doute,  il  arrive  que  l’hystérie,  par  exemple,  soit  la 
première  en  date  ;  mais  il  est  impossible  d’en  inférer  que  la. 
maladie  de  Basedow  en  représente  l’une  des  modalités.  Et 
si  des  troubles  psychiques  existaient  déjà  avant  l’apparition 
■de  cette  dernière  affection,  ils  étaient  loin  d’acquérir  le 
même  degré  et  de  constituer  de  véritables  psychoses.La  ma¬ 
ladie  de  Basedow,  au  contraire,  peut  être  la  cause  provoca¬ 
trice  d’une  névrose  toxique  se  révélant  par  des  manifes¬ 
tions  hystériques. 

Au  surplus,  existe-t-elle  souvent  en  dehors  de  toute  autre 
tare  nerveuse  et  comporte-t-elle  des  troubles  psychiques 
qui  lui  appartiennent  bien  en  propre  ;  troubles  psychiques 
à  la  base  desquels  on  ne  peut  invoquer  autre  chose  qu’une 
perversion  des  sécrétions  thyroïdiennes.  Les  travaux  de  J. 
Renaut,  Joffroy,  Jacquin,  Hirschi,  Austin  établissent  net¬ 
tement  cette  manière  de  voir  que  vient  confirmer  du  reste 
l’apparition  inopinée  de  troubles  psychiques  chez  des  indivi¬ 
dus  jusque-là  bien  portants,  brusquement  atteints  de  thy¬ 
roïdites  aiguës  infectieuses  (Devay).  11  reste  encore  à  pré¬ 
ciser  si  les  troubles  psychiques  sont  le  fait  de  poisons  du  sys¬ 
tème  nerveux,  que  ne  détruit  ou  ne  neutralise  pas  un  suc 
thyroïdien  altéré,  s’ils  dépendent  des  modifications  appor¬ 
tées  au  fonctionnement  des  diverses  glandes  vasculaires 
sanguines  par  les  perturbations  du  fonctionnement  de  l’ap¬ 
pareil  thyroïdien  lui-même,  ou  bien  s’il  faut  incriminer  le 


suc  thyroïdien  lui-même  déversé  en  excès  dans  le  torrent 
circulatoire. 


Cette  dernière  hypothèse.  Messieurs,  est  des  plus  plausi¬ 
bles,  et  l’histoire  des  intoxications  médicamenteuses  par  les 
extraits  thyroïdiens  et  des  troubles  psychiques  qui  les  ac¬ 
compagnent  lui  donne  un  solide  appui. 

L’introduction  dans  l’arsenal  thérapeutique  des  principes 
actifs  sécrétés  par  les  glandes  vasculaires  sanguines  a  donné 
lieu  aux  plus  funestes  erreurs  de  traitement.  Beaucoup  de 
médecins  les  appliquent  à  tout  propos  et  hors  de  propos.  Et, 
pourtant,  l’incertitude  de  nos  connaissances  sur  le  mécanis¬ 
me  réel  de  leur  action  sur  la  nutrition  et  les  grandes  fonc¬ 
tions  organiques  commande  une  extrême  réserve.  Sans  dou¬ 
te,  certains  états  hypothyroïdiens  s’accompagnent  d’obésité; 
il  est  possible,  d’autre  part,  d’accroître  les  combustions  et  de 
provoquer  l’amaigrissement  de  l’animal  en  expérience,  sous 
l’influence  de  l’opothérapie  thyroïdienne.  On  ne  saurait  con¬ 
clure  de  là  que  cette  dernière  constitue  un  bon  traitement 
de  J’ obésité.  La  plupart  des  auteurs  sont  d’accord  pour  la 
proscrire  dans  ce  cas.  Elle  agit  en  effet  sur  un  symptôme, 
mais  non  sur  le  trouble  général  de  la  nutrition  ;  elle  reste 
souvent  inefficace  ou  bien  provoque  des  accidents  très  sé¬ 
rieux.  Von  Nohbaft,  Cavazzani,  ont  observé  l’apparition 
d’un  goitre  exophtalmique.  Des  troubles  psychiques  plus  ou 
moins  profonds  peuvent  être  notés. 

Il  y  a  quelques  années,  M.  Boinet  a  publié  dans  la  Revue 
Neurologique  l’observation  d’un  étudiant  en  médecine  qui 
est  très  instructive  à  ce  point  de  vue.  Ce  jeune  homme  n’of¬ 
frait  aucun  antécédent  d’aucun  genre  ;  il  n’était  ni  syphiliti¬ 
que,  ni  alcoolique  ;  et  ne  s’était  jamais  surmené  physique¬ 
ment  ni  intellectuellement. Aucune  affection  nerveuse  n’exis¬ 
tait  chez  ses  ascendants  ou  ses  collatéraux.  Remarquant 
qu’il  grossissait,  de  peur  de  l’obésité,  il  prend  de  la  thyroï- 
dine.  Très  brusquement,  au  bout  de  quelques  jours  de  traite¬ 
ment,  surviennent  une  série  de  symptômes  impressionnants 
qui  témoignent  d’une  atteinte  fruste  de  basedowisme  :  gon¬ 
flement  du  cou,palpitations,  tachycardie,  tremblement,  sen¬ 
sation  d’angoisse.  Puis  apparaît  une  agitation  extrême  et 
finalement  un  accès  de  manie  aiguë  avec  délire  de  persécu¬ 
tion  qui  nécessite  l’isolement.  La  privation  du  médicament 
est  bientôt  suivie  de  la  cessation  de  tous  les  phénomènes. 
A  trois  reprises  d  fférLntei,  on  donne  à  nouve  .u  de  1?.  thy- 
roïdine  :  chaque  fois  le  délire  reparaît.  L’épreuve  est  con¬ 
cluante. 

Nous  avons  eu.  Messieurs,  un  cas  analogue  à  la  salle  Saint- 
Roch  ;  et,  je  l’espère,  vous  en  avez  gardé  le  souvenir. 

Il  s’agit  d’une  artiste  lyrique  qui  exécutait,  au  Casino  de 
notre  vüle,  des  danses  savantes  et  acrobatiques.  En  raison 
même  de  sa  profession,  elle  était  susceptible  de  s’être  expo¬ 
sée  à  des  causes  d’intoxications  multiples.  Nous  avons  donc 
fait  une  enquête  très  serrée  à  ce  point  de  vue  ;  elle  est  restée 
négative  et  il  n’y  a  pas  lieu  de  suspecter  les  renseignements 
concordants  qui  nous  ont  été  fournis  de  divers  côtés,  notam¬ 
ment  par  le  mari  de  cette  femme.  Cette  danseuse,  âgée  de 
34  ans,  mère  d’un  enfant  de  11  ans,  a  toujours  eu  un  tempé¬ 
rament  bourgeois,  malgré  sa  vie  mouvementée  et  de  perpé¬ 
tuels  déplacements  ;  elle  avait  créé  un  numéro  assez  sensa¬ 
tionnel,  source  d’assez  importants  bénéfices  ;  elle  faisait  des 
économies  et  devait  sous  peu  abandonner  sa  carrière.  Très 
rangée,  douce,  calme,  elle  a  toujours  joui  d’une  bonne  santé, 
et  sa  famille  est  indemne  de  toute  tare  nerveuse.  On  ne  peut 
suspecter  ni  syphilis,  ni  alcoolisme.  Cette  malade  n’a  jamais 
fait  abus  de  café,  ni  de  thé,  l’on  ne  saurait  songer  non  plus  à 
une  intoxication  par  le  tabac  ou  par  l’opium  sous  aucune 
forme.  Ce  n’est  à  aucun  titre  une  hystérique.  Et  aucun  des 
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stigmates  de  cette  névrose  n’a  pu  être  mis  en  évidence  chez 
elle. 

Il  y  a  six  ans,  elle  s’aperçut  qu’elle  prenait  un  léger  em¬ 
bonpoint.  Dans  un  but  de  coquetterie,  et  pour  conserver 
aussi  toute  la  souplesse  et  toute  1»  légéreté  indispensables 
à  ses  exercices  chorégraphiques,  elle  résolut  de  maigrir. 
Pendant  vingt  jours,  elle  absorba  chaque  jour  quatre  ta¬ 
blettes  de  0  gr.  07  centigrammes  de  thyroïdine.  Le  résultat 
ne  se  fit  pas  attendre  ;  des  maux  d’estomac,  des  nausées,  des 
vomissements,  de  l’insomnie,  une  sensation  d’angoisse,  des 
palpitations,  des  impressions  vertigineuses,  tel  fut  le  béné¬ 
fice  retiré  de  cette  médication  intempestive,  qui  fut  aban¬ 
donnée  pour  plusieurs  années. 

Malgré  l’avertissement  précédent,  le  désir  de  maigrir  de¬ 
vint  à  nouveau  le  plus  fort.  Notre  danseuse  ne  sut  pas  y  ré¬ 
sister.  Pendant  les  4  ou  5  dernières  semaines  qui  précédent 
son  hospitalisation,  elle  prend  chaque  jour,  à  l’insu  de  son 
mari,  5  tablettes  de  thyroïdine  à  0  gr.  07  ;  elle  interrompt 
uelques  jours  au  moment  des  règles. Bref  elle  ingère  en  tout 
8  tablettes.  C’est  alors  que  vont  se  déclancher  les  accidents 
dont  vous  avez  été  les  témoins. 

Un  dimanche,  au  restaurant,  cette  femme  se  sent  mal  à 
l’aise,  a  des  bouffées  de  chaleur,  accuse  du  vertige,  des  pal¬ 
pitations,  des  étouffements,  des  nausées  ;  elle  sort  ;  mais  dans 
la  rue  cet  état  persiste  ;  et  elle  doit  rentrer  chez  elle  et  se 
mettre  au  lit.  Le  lendemain  matin,  il  y  a  une  légère  améliora- 
ration,  bien  qu’il  existe  de  la  lourdeur  de  tête,  un  état  nau¬ 
séeux,  de  l’inappétence,  un  peu  d’angoisse.  C’est  le  mardi 
matin  qu’éclatent  des  symptômes  inquiétants.La  malade,  en 
plein  délire,  a  une  raideur  générale  très  accusée  ;  les  pu¬ 
pilles  dilatées,  les  yeux  saillants,  légèrement  exorbités,  elle 
crie  qu’elle  est  empoisonnée,  a  des  hallucinations  visuelles, 
voit  les  objets  et  les  visages  doubles,  ou  déformés,  ne  redon¬ 
nait  plus  son  mari.  Veut-on  s’approcher  d’elle,  elle  s’agite,  se 
débat,  vocifère,  pleure,  et  se  défend  contre  des  êtres  imagi¬ 
naires. 

On  la  conduisit  à  l’ Hôtel-Dieu  dans  un  état  de  délire  aigu 
tel  qu’on  dut  l’immobiliser  avec  la  camisole  de  force.  Sous 
l’influence  du  bromure  et  du  chloral  elle  s’endormit. 

Le  mercredi  matin, elle  était  lucide,  mais  restait  craintive, 
répondant  aux  questions  posées,  mais  s’opposant  absolu¬ 
ment  à  tout  examera  physique.  On  la  remet  dans  la  salle 
commune  ;  elle  est  calme,  tranquille,  et  même  gracieuse  avec 
quelques  malades.  Le  soir  elle  s’endort  tranquillement. 

Au  réveil,  le  jeudi  mat  in,  survient  un  nouvel  épisode  dé¬ 
lirant,  d’un  type  tout  particulier.  Elle  s’imagine  reconnaître 
sa  grand’ mère  dans  une  des  malades  de  la  salle  et,la  croyant 
en  butte  aux  attaques  des  autres  malades,  elle  s’approche  de 
son  lit  pour  la  défendre.  Dans  une  maison  voisine  de  l’hôpi¬ 
tal  elle  aperçoit  au  troisième  étage  des  cambrioleurs  qui  dé¬ 
valisent  un  appartement  ;  au  second  étage,  des  jeunes  filles 
qui  agitent  des  drapeaux  américains  ;  au  premier  étage,  des 
étudiants  qui  se  masquent  et  se  griment  et  s’ apprêtent  à 
partir  pour  le  bal.  Elle  voit  toutes  ces  scènes  se  dérouler 
simultanément  aux  trois  étages,  y  prend  part,  crie,  s’agite. 
Puis  c’est  une  crise  de  larmes  et  elle  injurie  les  sœurs,  qui, 
dit-elle,  veulent  l’empoisonner.  Et  quand  on  vient  l’enlever 
pour  la  redescendre  à  l’isolement,  on  assiste  à  une  scène  tra¬ 
gique  de  désespoir  et  de  supplications.  A  l’isolement,  tout 
se  calme  ;  la  nuit  est  bonne  ;  et  le  lendemain  la  malade  nous 
raconte  en  riant  tout  ce  qu’elle  a  vu  et  tout  ce  qu’elle  a  fait 
pendant  sa  grande  crise  de  la  veille.  Plusieurs  jours  se  pas¬ 
sent  sans  incident.  On  replace 'cette  femme  dans  la  salle 
commune.  Le  psychisme  reste  normal.  Au  bout  de  quelques 
jours,  on  signe  la  carte  de  sortie. 

Il  n’est  pas  douteux.  Messieurs,  que  ce  délire  aigu,  avec 
hallucinations  visuelles  et  manie  aiguë,  transitoire,  passager, 


sans  précédent  et  sans  lendemain,ne  soit  un  délire  toxique 
thyroïdien.  Pour  donner  à  cette  observation  une  valeur  en¬ 
core  plus  démonstrative,  nous  aurions  dû  rechercher  le  cri¬ 
térium  qui  est  si  net  dans  le  cas  de  Boinet  ;  le  retour  des  ac¬ 
cidents  sous  l’influence  de  nouvelles  doses  de  thyroïdine. 
En  présence  de  leur  gravité  qui,  j’en  suis  persuadé,  vous  a, 
comme  nous,  vivement  impressionnés,  nous  n’avions  pas  le 
droit  de  tenter  une  expérience  qui  pouvait  être  grosse  de 
conséquences. 

Si,  comme  je  l’espère,  votre  conviction  est  faite,  et  si 
vous  voulez  bien  réfléchir.  Messieurs,  sur  les  exemples  que  je 
vous  ai  cités,  vous  emporterez  de  cette  leçon  une  conclusion 
pratique,  d’ordre  thérapeutique,  qui  se  résume  dans  l’ex¬ 
trême  prudence  avec  laquelle  on  doit  recourir  à  l’opothéra^ 
pie  thyroïdienne. 
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L'iode  en  thérapeutique  dentaire  ; 

Par  le  Docteur  siffre, 

Directeur  de  l’Ecole  odontotechnique. 

L’emploi  de  l’iode  n’est  pas  une  nouveauté,  et  la  plu¬ 
part  des  praticiens  connaissent  les  propriétés  de  ce  mé¬ 
talloïde,  comme  ils  connaissent  les  nombreuses  prépara¬ 
tions  qu’ils  ont  à  leur  disposition  pour  l'appliquer  aux 
diverses  affections  bucco-dentaires  qu'ils  ont  à  traiter. 

L’iode  a  de  grandes  et  sérieuses  qualités,  mais  il  a 
avant  tout  un  défaut  :  il  est  volatil,  et  les  précautions  les 
plus  minutieuses  ne  mettent  pas  obstacle  à  la  dispersion 
de  ses  vapeurs. 

Le  bouchage  le  plus  hermétique  laisse  échapper  des 
vapeurs  d’iode  qui  vont  attaquer  les  métaux,  colorer  les 
peintures,  ternir  les  porcelaines.  La  présence  d’une  fiole 
d’iode  dans  une  armoire  est,  à  la  longue,  la  perte  de 
tout,  ou  à  peu  près,  de  tout  ce  qu’elle  contient,  suscep¬ 
tible  de  faire  un  composé  iodique  :  métaux,  cuivre,  ar¬ 
gent,  nickel,  etc. peinture,  cristaux  même. 

Quant  au  contact  direct  de  l’iode  et  des  nombreuses 
préparations  avec  nos  instruments,  le  résultat  est  dé¬ 
plorable  :  acier,  nickel,  argent,  melchior,  sont  attaqués 
et  profondément  gravés  par  l’iode. 

Néanmoins,  l’on  ne  peut,  malgré  tous  ses  défauts,  ne 
pas  reconnaître  ses  qualités,  et  ne  pas  regretter  aussi  que 
ces  dernières  soient  insuffisantes  à  faire  supporter  les 
premiers. 

Les  applications  de  l’iode  en  thérapeutique  dentaire  ont 
surtout  été  basées  sur  ses  propriétés  révulsives  classiques. 

A.  vrai  dire,  pour  ma  part,  j’ai  tenu  l’iode  révulsif 
comme  peu  utile  n’ayant  jamais  pu  contrôler  son  effi¬ 
cacité.  L’application  de  teinture  d’iode  sur  une  mu¬ 
queuse  gingivale,  pour  prévenir,  soulager  ou  guérir  une 
périondile  ou  une  gingivite,  ne  m’a  jamais  donné  d'au¬ 
tre  satisfaction  que  d’attendre  la  fin  de  l’accident.  Il  est 
vrai  que  cela  occupe  le  malade,  et  que  les  applications 
qu’on  lui  fait  ou  qu’il  se  fait,  font  passer  le  temps  en  at¬ 
tendant  le  dénouement. 

Heureusement,  l’iode  a  d'autres  et  très  sérieuses  utili¬ 
sations.  C’est  surtout  dans  le  traitement  de  la  carie  qu’il 
peut  être  employé,  tout  en  conservant,  hélas  !  ses  mau¬ 
dits  défauts. 

Tout  d’abord  l’iode  produit  peu  de  douleur  quand  on 
l'applique  sur  l’ivoire  vivant  ou  sur  la  pulpe  ;  il  en  est  de 
môme,  introduit  dans  un  canal  de  4”  degré. 

C’est  donc,  pour  le  dentiste,  une  raison  d’en  essayer, 
sans  craindre  que  son  malade  paye  trop  cher  en  douleurs 
ses  premiers  essais. 
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L'arsenal  pharmaceutique  se  simplifierait,  si  pour  tout 
pn  pouvait  avoir  le  même  traitement  !  Seulement,  on 
sent  un  peu  le  rebouteux,  dont  la  pommade  guérit  aussi 
bien  le  rhume  (jue  les  coliques,  l’orgelet  que  les  crevasses, 
et  cependant  l’iode  a  ces  vertus  !  tout  au  moins  pour  la 
carie. 

Que  vous  l’appliquiez  sur  un  second  degré,  sur  une 
pulpe  ou  dans  un  canal,  il  n’y  a  pas  réaction  doulou¬ 
reuse,  c’est  quelque  chose  !  Et  le  résultat  ?  Toujours  sa¬ 
tisfaisant.  C’est  encore  quelque  chose  !  C’est-à-dire 
qu’avec  l’iode  seul  on  a  ce  qu’on  aurait  avec  telle  ou  telle 
substance  reconnue  comme  spécifique  de  choix  pour  le 
traitement  de  chacune  des  lésions  ! 

En  procédant  du  simple  au  compliqué  je  conseille  les 
applications  d’iode,  sous  forme  de  teinture  alcoolique, 
dans  tous  les  cas  de  fractures  de  dents,  par  traumatisme, 
tous  les  jours  et  pendant  des  mois  en  badigeons  de  la 
surface  de  l’ivoire  découvert  d’une  incisive  qu’en  tom¬ 
bant  sur  la  face,  un  enfanta  fracturée.  La  longue  durée 
du  traitement  n’a  pas  d’inconvénient,  bien  au  contraire  : 
excitation  des  fonctions  deiitinigènes  delà  pulpe  par 
excitations  fibrillaires,  asepsie  réelle  de  cette  surface  de 
fracture,  et  ainsi  donc  les  meilleures  conditions  réalisées 
pour  attendre  le  jour  de  la  restauration  prothétique,  in¬ 
dispensable  ultérieurement,  quelques  années  plus  tard  : 
inlay,  aurification,  dent  à  pivot. 

La  pulpe  en  suractivité,  à  l’abri  de  l’infection,  accomplit 
et  complète  son  reuvre  dentinigène  et,  le  moment  venu, 
le  tissu  ivoire  peut  supporter  la  construction  restaura¬ 
trice  indiquée,  la  masse  d’ivoire  est  assez  forte,  la  racine 
est  fermée  au  foramen  ;  il  n’y  a  pas  d’accident  périradicu- 
laire,  alors  que  sans  l’application  si  simple,  d’iode,  tout 
était  à  craindre,  mortification  infectieuse  de  la  pulpe  et 
périodontite  chronique  consécutive. 

Il  est  une  catégorie  de  clients  qui  mérite  une  attention 
spéciale  :  ce  sont  les  enfants. 

Les  uns  rétifs  ne  veulent  pas  se  laisser  toucher  par  le 
dentiste  ;  les  autres  n’ont  pas  les  moyens  de  venir  sou¬ 
vent.  Ils  souffrent  de  lésions  dentaires  qui  troublent  leur 
existence  en  même  temps  que  celle  de  leur  famille.  Ce 
sont  ces  sujets  chez  lesquels  l’iode  peut  trouver  sa  facile 
application. 

Dans  toutes  les  cavités  de  carie  de  dents  temporaires 
on  peut  très  aisément  introduire  un  peu  d’ouate  iodée, 
soit  fabriquée  spécialement,  soit  trempée  au  moment  du 
pansement  dans  un  liquide iodique,  par  exemple  : 

1°  Teinture  d’iode  ordinaire 
ou  2°  Essence  de  girofle  iodée  à  10  % 
ou  Collodion  riciné  iodé  à  10  % 

Mais  la  préparation  la  plus  simple  est  la  première  ;  la 
teinture  d’iode,  pour  les  petits  comme  pour  les  grands  ;  soit 
par  le  praticien,  soit  par  les  parents,  l’application  est 
facile.  Dans  les  pulpites  les  douleurs  cessent. 

La  dent  infectée  est  stérilisée  après  quelques  pan¬ 
sements  ;  on  peut  voir  une  fistule  gingivale  disparaître  à 
la  suite  du  traitement  par  l’iode  par  simples  introduc¬ 
tions  répétées  d’ouate  et  de  teinture  d’iode,  changée  tous 
les  jours  une  fois  au  moins.  Rien  n’oblige  à  ne  point 
obturer  sur  le  pansement  avec  du  collodion-tanin. 

L’iode  entre  les  mains  du  praticien  rendra  donc  de  sé¬ 
rieux  services.  Utilisé  à  bon  escient  et  appliqué  comme  il 
faut,  il  donnera  des  résultats  vraiment  intéressants. 

Mais  tout  d’abord  il  est  nécessaire  de  l’utiliser  sous 
une  forme  particulière.  La  teinture  d’iode  par  l’alcool 
qui  en  est  le  véhicule  et  le  principal  élément  en  volume, 
•est  trop  volatile  d’ahord,  et  ne  contient  pas  assez  d’iode. 
Elle  est  aussi  de  manipulation  délicate  ;  par  exemple  si 


l’on  veut  laisser  une  mèche  d’ouate  à  la  teinture  d’iode 
dans  un  canal,  les  petites  manœuvres  sont  d’un  temps  suf¬ 
fisant  dans  certaines  circonstances  pour  permettre  une 
volatilisation  importante,  si  bien  qu’il  y  a  peu  de  pro¬ 
duit  introduit  dans  le  canal. 

La  propriété  qu’a  l’iode  de  se  dissoudre  en  toute  quan¬ 
tité  en  présence  de  Kl,  nous  permet  d’avoir  des  solu¬ 
tions  aqueuses  très  utiles.  Par  exemple  : 


Iode  métallique .  0.50  cent. 

K  l .  0.25  cent. 

Eau  distillée . . .  5  gr- 


L’on  peut  utiliser  cette  formule  pour  le  traitement  des 
divers  degrés  de  carie,  ou  pour  application  sur  des  gen¬ 
cives  infectées  (1)  (gingivites  tartriques,  pyorrhée). 

Une  préparation  qui  m’a  donne  d’excellents  résultats 
est  la  suivante  : 

Iode  métallique .  1  gramme. 

Kl .  0.  50  ctgr. 

Glycérine .  qq.  gouttes. 

Pour  couvrir  1  et  Kl. 

Laisser  dissoudre  en  remuant  de  temps  en  temps. 

Le  liquide  formé  est  épais,  très  stable,  n’émettant  que 
très  peu  de  vapeurs  il  peut  être  conservé  facilement  dans 
un  flacon  recouvert  d'un  verre  formant  cloche. 

Cet  iode  à  la  glycérine  sur  une  ouate  est  très  indiquée 
dans  les  4'  degrés  où  la  difficulté  d’accès  de  la  cavité  de 
carie  ne  permet  pas  une  stérilisation  camérale,  ou  ca- 
naliculaire  a  fortiori.  Une  obturation  à  la  gulta-percha 
suffit  pour  inclure  le  liquide,  qui  pénètre  non  pas  seule¬ 
ment  dans  la  dent,  mais  aussi  la  dent.  C’est  en  effet,  après 
quelques  applications  à  8  jours  d’intervalle,  une  vraie 
imprégnation  iodique  du  tissu  ivoire  qu’on  peut  constater. 

.l’insiste  sur  ce  fait,  encore  ici,  qu’il  n’y  a  jamais  réac¬ 
tion  douloureuse.  Ce  qui  est  intéressant  c’est  que  cette 
imprégnation  persiste  très  longtemps,  pendant  plusieurs 
années. 

La  glycérine  est  facilement  enlevée  avec  un  peu  d’al¬ 
cool  et  d’air  chaud  là  où  on  veut  placer  une  obturation 
définitive,,  ciment  ou  métal.  L’or  inattaqué  par  l’iode  ne 
permettra  aucune  combinaison.  .Avec  de  l’amalgame, 
l’argent,  Tétain,  ou  le  cuivre,  etc.,  sont  susceptibles  d’être 
attaqués  par  l’iode,  ils  formeront  un  composé  qui  ne  sera 
pas  nuisible  à  la  bonne  conservation  de  l’asepsie,  la  vie 
du  microbe  étant  impossible  dans  un  milieu  d’iodure  de 
cuivre  ou  d’argent  ou  d’étain. 

Il  est  possible  de  former  des  pâtes  à  l’iode  à  la  glycé¬ 
rine  en  ajoutant  du  tanin. 

Ce  mélange  durcit,  sous  forme  de  croûte  brunàtre,viola- 
cée,  relativement  peu  colorante. 

En  tous  cas,  la  coloration  peut  disparaître  par  lavages 
à  l’alcool  et  l’air  assezehaud,  répétés  jusqu’à  satisfaction. 

Comme  on  le  voit,  l’utilisation  de  l’iode  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  carie  est  logique  ;  il  y  a  cet  avantage  qu’avec 
l’iode  les  parents  peuvent  soigner  la  carie  des  dents  de 
lait,  sans  avoir  à  craindre  d’accidents  locaux  ou  généraux. 

La  minime  quantité  absorbée  pourrait  être  considérée 
comme  utile  môme,  si  l’on  pense  au  rôle  que  Tiodo  joue 
en  médecine  infantile. 

Mais  les  adultes  peuvent  aussi  l’utiliser  pour  eux,  soit 
dans  la  carie,  soit  dans  des  lésions  de  nature  infectieuse 
avec  fin  d'asepsie  et  non  de  révulsion. 

Dans  ces  conditions  nous  rendrons  service  à  nos  ma¬ 
lades  en  le  leur  prescrivant. 

(1)  Dans  le  but  de  désinfecter,  mais  pas  comme  jrévuUif. 
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Applications  artistiques  du  signalement  anthropométrique 
et  du  portrait  parlé  d'après 
la  méthode  de  M.  Alphonse  Bertillon. 

La  méthode  d’identification  judiciaire  créée  par  M.  Ber¬ 
tillon  est  trop  connue,  au  moins  dans  ses  caractères  gé¬ 
néraux,  en  tout  cas  par  les  précieux  résultats  qu’elle  a 
permis  et  permet  chaque  jour  d’obtenir,  pour  qu’il  soit 
nécessaire  d’en  décrire  ici  la  technique  et  l’utilisation  es¬ 
sentielle. 

Cependant,  il  existe  dans  celte  si  remarquable  mé¬ 
thode  un  point  spécial  qui,  pour  le  rapprochement  que  je 
veux  faire,  doit  être  particulièrement  examiné.  Je  fais 
allusion  à  ce  qui,  dans  cette  méthode,  est  désigné  sous 
le  nom,  de  «  portrait  parlé  ». 

Dans  l’Avertissement  qui  précède  ses  Instructions  si- 
gnaUiiques,  après  avoir  rappelé  celte  opinion  parfois  émise 
que,  si  la  photographie  est  excellente  pour  confirmer  une 
identité  soupçonnée,  elle  est  insuffisante  comme  moyen  de 
recherche,  M.  Bertillon  déclare  que,  pourtant,  le  portrait 
photographique  peut  rendre  des  services  à  ce  dernier 
point  de  vue.  En  effet,  ajoute-t-il,  «  nous  affirmons  et 
nous  croyons  avoir  démontré  que  le  portrait  photogra¬ 
phique  deviendrait  un  instrument  de  recherche  et  de  re¬ 
connaissance  bien  autrement  efficace  si  tes  agents  étaient 
plus  familiarisés  avec  la  façon  de  s’en  servir,  de  l'ana¬ 
lyser,  de  le  décrire,  de  ï apprendre  par  cœur,  d’en  tirer  en 
un  mot  tout  ce  qu’il  est  possible  d’en  tirer  ;  car  il  faut, 
pour  bien  voir  ou  mieux  pour  percevoir  ce  que  l’on  voit, 
connaître  d’avance  quels  sont  les  points  à  regarder  ». 
Conditions  que  réalise  le  «  portrait  parlé  »,  défini  par 
M.  Bertillon  de  la  manière  suivante  :  <>  Nous  appelons 
portrait  parlé  la  description  minutieuse  d’un  individu 
faite  spécialement  en  vue  de  sa  recherche  et  de  son  iden¬ 
tification  sur  la  voie  publique.  Ce  signalement  particulier 
doit  pouvoir  être  récité  «  au  pied  levé  »  et  sans  hésita¬ 
tion  par  l’agent, de  là  son  appellation  de  portrait  parlé  >  . 
Et  c’est  cette  faculté  que,  méthodiquement,  on  développe 
chez  ceux  dont  la  mission  est  de  rechercher  un  inculpé 
dans  la  multitude  des  individus  parmi  lesquels  il  se  dis¬ 
simule,  faculté  que  l’on  fixe  au  moyen  «  d’une  descrip¬ 
tion  précise  établie  en  termes  appropriés  d’après  des 
pièces  d’une  authenticité  indiscutable,  comme  une  pho¬ 
tographie  du  type  judiciaire  (profil  et  face)  ou,  à  tout  le 
moins,  une  fiche  signalétique  » . 

9r,  celte  classification  mentale  des  signes  morpho¬ 
logiques  doit  développer  évidemment  le  sens  de  l’obser¬ 
vation  des  caractères  physionomiques,  et  c’est  pourquoi, 
la  détournant  de  ses  applications  policières,  et  parce  que 
son  exercice  ne  peut  que  permettre  d’acquérir  et  de  for¬ 
tifier  ce  sens,  j’estime  qu’elle  est  applicable  aussi  à  l’en¬ 
seignement  des  arts  du  dessin  . 

En  effet,  supposons  un  élève  placé  devant  une  tête 
quelconque,  tête  moulée  ou  modèle  vivant.  A  moins  de 
dispositions  heureuses,  naturelles  et  spéciales,  il  a  à  lut¬ 
ter,  ce  qu'il  néglige  trop  souvent  de  faire  s’il  n’est  pas 
prévenu,  contre  la  tendance  à  dessiner  d’instinct  ou  par 
routine,  t  dessiner  sans  conviction  ;  il  a  à  se  défendre  i 
aussi  contre  des  idées  préconçues  relatives  à  la  symé-  ' 


trie  soi-disant  parfaite  des  éléments  qui  constituent  la 
face,  parfois  même  contre  le  souvenir  de  proportions  di¬ 
tes  classiques  dont  il  a  plus  ou  moins  entendu  parler. 
Sinon,  absence  de  caractère  ou  affaiblissement  de  celui- 
ci,  manque  de  ressemblance  ou  difficulté  d’atteindre  à 
cette  dernière. 

C’est  pourquoi,  avant  de  tracer  aucune  ligne,  il  me 
semble  indispensable  d’engager  le  futur  artiste,  même 
certains  artistes  on  peut  le  dire,  à  étudier  mentalement 
le  modèle  à  reproduire,  de  façon  à  pouvoir  le  dépeindre 
par  des  mots,  d’une  manière  exacte  et  frappante,  avant 
de  le  représenter  par  les  moyens  graphiques  ordinaires. 
Car,  n’est-il  p  is  vrai,  pouvoir  dépeindre  son  modèle  est 
déjà  un  acheminement  vers  une  représentation  plus  sen¬ 
tie  et  plus  expressive  de  ce  modèle. 

Mais  comment,  pour  qu’elle  soit  profitable,  faire  cette 
analyse  ?  Gomment  faire  naître  pour  ainsi  dire  ce  schéma 
mental  échafaudé  sur  des  formules  claires  et  fixes,  schéma 
auquel,  à  chaque  instant  de  l'exécution,  on  devra  se 
référer  ?  C’est  alors  là  que  la  méthode  Bertillon,  relative 
au  portrait  parlé,  doit  intervenir. 

N'est-il  pas  en  ell’et  profitable  de  constater  tout  d'abord,, 
et  do  se  répéter  en  soi-même  avec  insistance,  au  moins 
pendant  que  l’on  établit  l’ensemble  :  la  tète  est  en  pyra¬ 


mide  (ou  en  poire),  en  toupie,  en  losange,  carrée,  ronde 
ou  ovale  (fig.  1)  ;  le  front  est  de  hauteur  petite,  moyen¬ 
ne  ou  grande,  fuyant,  vertical  ou  bombé  (fig. 2)  ;  le  nez 
est  de  hauteur  petite,  moyenne  ou  grande,  de  même  pour 
la  saillie  ;  son  dos  est  cave,  rectiligne  ou  convexe,  tandis 
que  la  base  est  relevée,  horizontale  ou  abaissée  (fig.  3)  ; 
et  de  même  pour  les  yeux,  la  bouche,  l’oreille,  sans  ou¬ 
blier  le  profil  fronlo-nasal,  naso-buccal,  etc.,  etc. 
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L’élève  ayant  ainsi  l’esprit  bien  imprégné  de  ces  signes 
individuels,  il  y  a  des  chances  pour  que  le  dessin  qu’il 
exécute  les  reproduise  avec  une  certaine  intensité. 

Peut-être  craindra-t-on  que  cela  lui  fasse  exagérer  les 
caractères.  11  est  certes  toujours  fâcheux  de  dépasser  la 
mesure  d’une  façon  excessive  ;  mais  n’est-il  pas  préfé¬ 
rable  d’accentuer  au  lieu  d’amoindrir  ?  Je  le  pense,  et 
suis  certain  de  n’être  pas  seul  de  mon  avis. 

Et  voilà  comment  la  méthode  et  les  recherches  de 
M-  Alphonse  Bertillon,  si  utiles  au  point  de  vue  de  la 
sécurité  sociale,  peuvent  par  surcroît  rendre  des  services 
dans  l’ordre  des  études  artistiques. 

Mais  pourquoi  avoir  présenté  des  considérations  de 
cette  nature  dans  un  journal  médical  et  non  dans  une 
revue  d’art?  Tout  d’abord  je  répondrai  à  cela  que  l’un 
n’empêche  pas  l’autre.  Puis,  que  nombre  de  médecins 
s’intéressent  à  l’art  en  général  et  aux  arts  graphiques 
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Fig.  2 

Hauteur  du  front.  Inclinaison  du  front. 

\  Hauteur  petite.  —  B.  Hauteur  moyenne.  —  G.  Hajiteur  grande.  — 
D.  ‘inclinaison  fuyante.  -  E.  Inclinaison  verticale, 
les  proéminentes. 

(Schémas  d’après  des  ciichés  de  M.  Bertillon.) 


-  F.  Bosses  fronta- 


Fig.  3 

Forme  du  nez. 

A.  Profil  cavc-reievé.  —  B.  Profil  rectiligne-horizontal.  —  G.  Pro¬ 
fil  convexe-abaissé. 

(Schémas  d’après  des  clichés  de  M.  Bertillon.) 


en  particulier,  certains  môme  en  faisant  une  distraction 
de  leurs  préoccupations  professionnelles,  il  m’a  paru 
légitime  d’attirer  leur  attention  sur  une  application  de 
données  scientifiques  qu’ils  pourront,  eux  aussi,  dans 
les  moments  où  ils  se  livrent  à  leurs  goûts  esthétiques, 
être  à  même  d’utiliser. 

D'ailleurs,  ces  données  scientifiques  leur  sont  assuré¬ 
ment  familières,  car  elles  ont  déjà  été  mises  à  profit  d’une 
façon  spécialement  médicale  dans  un  livre  récent  qui,  à 
ce  que  déclarent  ses  auteurs,  est  surtout  destiné  aux  mé¬ 
decins.  Je  fais  allusion  à  l’ouvrage  rédigé  par  les  doc¬ 
teurs  Chaillou  et  Mac-Aulifîe, a3fant  pour  titre  :  Morpho¬ 
logie  médicale,  étude  des  quatre  types  humains,  applications 
à  la  clinique  et  à  la  thérapeutique  ;  ouvrage  dans  lequel, 
je  tiens  à  le  rappeler,  se  trouvent  de  très  intéressantes 
indications,  un  certain  nombre  de  celles-ci,  ainsi  que  le 
signalent  du  reste  les  auteurs,  ayant  comme  point  de 
départ  des  observations  de  M.  Bertillon. 

En  terminant  le  présent  exposé,  j’ajoute jque  de  l’en¬ 


semble  des  travaux  de  M.  Bertillon  on  peut  aussi  extraire 
des  conclusions  très  importantes  au  sujet  de  la  perspec¬ 
tive.  J’en  fais  l’objet  d’une  étude  que  je  publierai  in¬ 
cessamment.  Edouard  Cuver. 

Peinlpr,  Professeur  d'anatomie  pl  sl’que. 
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SYSTÈME  NERVEUX 

La  déviation  de  la  langue  dans  l  hémiplégie  f  par 

Ernest  Jones.  (The  Journal  of  nervous  and  mental  diseuses, 

oct.  1911,  n»  10,  p.  577.) 

Ce  mémoire  est  basé  sur  l’ob'^ervalion  de  31.3  cas  d'hémiplégie 
spécialement  examinés  au  point  de  vue  de  la  déviation  de  la 
langue. 

Deux  mouvemenis  ont  été  examinés,  à  savoir  la  dévialion  la¬ 
térale  de  la  langue  tirée  hors  de  la  bouche  et  d’autre  part  la  dé¬ 
formation  que  peut  imprimer  le  sujet  à  ses  joues  en  les  poussant 
de  la  pointe  de  la  lapgue.  La  propulsion  de  la  langue  hors  de 
la  bouche  est  eileotuée  en  partie  par  le  stylog’osseet  surtout  par 
le  génioglo'se  du  côté  opposé  ;  l'acte  de  toucher  la  face  interne 
de  la  joue  avec  la  pointe  de  la  langue  est  effectué  principale¬ 
ment  par  lestyloglossede  ce  côté  et  accessoirement  par  le  génio- 
glosse  du  côté  opposé  ;  if  Y  a  donc  vraisemblablement,  dans 
l'écorre  de  chaque  hémisphère  cérébral, des  centres  :  l*»  pour  l’ac¬ 
tion  coordonnée  des  deux  génioglosses  ;  2”  pour  l’action  coor¬ 
donnée  des  deux  styloglosses  ;  3®  pour  l’action  coordonnée  du 
génioglosse  homolatéral  et  du  styloglosse  controlatéral. 

Dans  la  propulsion  de  la  langue  hors  de  la  bouche  chez  les 
hémiplégiques,  on  observe  tantôt  la  déviation  typique  du  côté 
paralysé,  tantôt  la  déviation  atypique  du  côté  de  la  lésion  ;  la 
première  a  été  constatée  lOi  fois  sur  les  313  cas  observés,'*la  se¬ 
conde  40  fois,  c'est-à  dire  que  le  génioglosse  controlatéral  s’est 
montré  paralysé  à  peu  près  trois  fois  plus  souvent  que  le  génio¬ 
glosse  homolatéral . 

Pour  le  second  symptôme  on  a  observé  dans  67  cas  que  la  lan¬ 
gue  pouvait  être  poussée  du  côté  de  la  lésion  plus  facilement 
que  du  côté  paralysé  ;  dans  2  cas  seulement  l’inverse  se  pro¬ 
duisit  ;  le  styloglosse  controlatéral  s'est  donc  trouvé  paralysé 
trois  fois  plus  souvent  que  le  styloglosse  homolatéral. 

Les  deux  signes  atypiques  ne  se  constatent  pas  toujours  dans 
les  mêmes  cas,  de  sorte  qu’on  peut  distinguer  quatre  modalités 
de  la  sémiologie  de  la  langue  dans  l'hémiplégie.  Enfin  dans  138 
cas  sur  les  313  observés,  aucun  des  quatre  signes  n’existait. 

Les  quatre  symptômes  envisagés  ici  (les  deux  typiques  et  les 
deux  atypiques)  sont  probablement  en  relation  avec  les  lésions 
des  quatre  tractus  cortico-bulbaires  diftérents  provenant  de  cha¬ 
que  hémisphère  et  dont  il  existerait  un  pour  chaque  génioglos¬ 
se  et  un  pour  chaque  styloglosse  ;  et  les  symptômes  dépendraient 
autant  d’une  variation  individuelle  des  entrecroisements  dans 
les  différents  cas  que  des  variations  de  la  topographie  de  la  lé¬ 
sion.  R.  O. 

La  myasthénie  ;  par  M.  G.  J.  Markeloff.  {Arch.  f. 

Psychiatrie,  1912,  XLIX.) 

L’auteur,  d'après  l’étude  de  7  cas  observés  par  lui,  résume  le 
tableau  clinique  de  cette  affection,  puis  il  en  étudie  l’anato¬ 
mie  pathologique  en  s’appuyant  sur  les  60  autopsies  publiées 
jusqu’à  présent,  enfin  en  discute  la  pathogénie,  le  diagnostic 
et  le  traitement. 

Le  tableau  clinique  est  caractérisé  surtout  par  les  troubles 
moteurs  liés  à  de  la  faiblesse  musculaire  et  la  rapidité  avec  la¬ 
quelle  se  manifeste  la  fatigue  musculaire.  L’altitude  est  relâ¬ 
chée  ;  le  faciès  sans  expression,  sans  vie,  rappelant  celui  d’un 
homme  qui  tombe  de  sommeil.  Les  muscles  du  cou,  du  tronc 
et  des  membres  sont  toujours  affaiblis  ;  la  marche  est  chancelan¬ 
te,  incertaine  avec  par  moments  dérobement  des  jambes  pro¬ 
voquant  des  chutes.  11  y  a,  par  faiblesse  de  la  musculature  ocu¬ 
laire,  du  nystagmus  et  de  la  diplopie  ;  on  observe  également 
des  troubles  de  la  parole,  de  la  mastication  et  de  la  dégluti- 
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tion  ;  ks  perturbations  de  la  fonction  respiratoire  apparaissent 
plus  tardivement  et  sont  d’un  pronostic  grave.  La  musculature 
interne  participe  fréquemment  aux  phénomènes  de  myasthé¬ 
nie,  d’où  troubles  vésicaux,  cardiaques,  intestinaux,  etc.  Souvent 
on  note  de  l’atrophie  musculaire  et  une  diminution  de  l’excita¬ 
bilité  électrique  des  muscles.  On  a  pu  constater  des  troubles 
sensitifs,  hypoesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermifïue;  enfin  il 

est  fréquent  de  noter  de  la  dépression  psychique. 

Suivant  la  prédominance  des  symptômes,  on  peut  distinguer 
une  forme  bulbaire,  une  forme  médullaire  et  une  forme  mixte 
bulbo-médullaire . 

Les  investigations  nécropsiques  et  les  examens  microscopiques 
ont  montré  comme  substratum  de  la  maladie,  de  petites  hé¬ 
morragies  des  centres  nerveux,  de  la  chromatolyse  des  cellules 
ganglionnaires,  enfin  l’infiltration  lymphocytique  dans  les  mus¬ 
cles.  R-  '*• 

L’extension  continue  du  gros  orteil  signe  de 
réaction  pyramidale  ;  par  le  D''  J.  A.  Sicard.  [Revue 
neurologique,  1911,  n°  l."),  page  405.) 

A  l’état  normal  chez  l’adulte,  dans  le  repos  horizontal,  le  gros 
orteil  est  sur  un  plan  inférieur  au  second  orteil  ;  celui-ci, 
seul,  tranche,  par  sa  légère  surélévation,  sur  les  doigts  voisins. 

A  l’état  pathologique,  lorsqu’il  y  a  lésion  du  faisceau  pyrami¬ 
dal,  il  y  a  inversion  de  cette  formule  statique  :  le  gros  orteil  est 
plus  ou  moins  nettement  surélève  et  la  corde  tendineuse  de  l’ex¬ 
tenseur  propre  du  gros  orteil  fait  une  saillie  nette  sous  le  tégu¬ 
ment.  ,Gette  extension  anormale  du  gros  orteil  peutêtre  atténuée, 
moyenne  ou  forte. 

On  observe  ce  signe  au  cours  de  nombreuses  hémiplégies  or¬ 
ganiques,  dans  la  période  comateuse  comme  dans  la  phase  spas¬ 
modique  ultérieure.  Il  permet,  chez  un  comateux  par  hémor¬ 
ragie  ou  ramollissement  cérébral,  de  déterminer  immédiatement 
le  côté  hémiplégique . 

On  peut  constarter  le  même  phénomène  chez  des  malades  at¬ 
teints  de  syndromes  méningés  ;  il  est  de  règle  dans  toute  para¬ 
plégie  nettement  spasmodique,  de  règle  aussi  dans  la  maladie 
de  Friedreich.  Ce  symptôme  prend  une  grande  valeur  diagnos¬ 
tique  lorsque  le  Babinski  est  de  recherche  difficile  et  que  l’hy¬ 
peresthésie  plantaire  provoque  de  trop  vives  réactions  de 
défense.  .  B .  O . 

Ætiologie,  pathogénie  et  anatomie  pathologigue 
de  la  maladie  de  Littie  ;  par  MM.  V.  Hutinel  et  L. 
Babonneix.  (Rapport  à  V Association  française  de  Pédiatrie, 
octobire  1911.) 

Cette  affection  est  caractérisée  par  une  rigidité  musculaire  à 
type  paraplégique  ou  quadriplégique  et  accessoirement  par  des 
troubles  intellectuels  et  des  mouvements  athétoso-choréiques  ; 
il  n’y  a  ni  troubles  sensitifs,  ni  sensoriels,  ni  sphinctériens  ; 
l’affection  a  une  tendance  naturelle  à  la  régression.  Les  causes 
sont  d'une  part  les  accidents  de  la  parlurition  créant  des  foyers 
hémorragiques  sous-arachnoïdiens,  de  l’autre  des  causes  d’ordre 
toxique  ou  infectieux  agissant  soit  avant  et  pendant  la  concep¬ 
tion,  soit  avant  et  après  la  naissance  :  l’hérédo-syphilis  paraît 
jouer  un  rôle  capital  ;  la  réaction  de  Wassermann  est  souvent 
positive  et  certains  malades  présentent  des  stigmates  d’hérédo- 
syphilis. 

Les  lésions  essentielles  sont  toujours  localisées  au  niveau  de 
l’encéphale,  de  préférence  sur  la  région  du  lobule  paracentral 
(hémorragies  cortico-méningées)  ;  la  substance  nerveuse  sous- 
jacente  s’atrophie.  Les  lésions  pyramidales  sont  constantes 
mais  toujours  secondaires  ;  la  contracture  paraît  due  à  une 
diminution  de  l’influx  cérébral  et  les  troubles  intellectuels  in¬ 
diquent  l’atteinte  du  lobe  frontal  ou  bien  des  lésions  diffuses. 

R.  O. 

Une  forme  rare  de  l’évolution  très  chronique 
de  ta  méningite  tuberculeuse  ;  par  M.  Stjrasmanx 
(d’Heidelberg).  (Mitteil  a  d.  Grensebiet  d.  Mediz  and  Chiriirg., 
1911,  t.  XXllLf.  3.  ) 

R  s'agit  d’un  cas  de  méningite  tuberculeuse  ayant  débuté 
quatre  ans  avant  la  mort  du  malade.ll  était  caractérisé  par  une 
adiposité  progressive,  une  grande  fatigue,  de  la  somnolence,  de 
la  céphalée,  de  l’exagération  des  réflexes,  du  rétrécissement  du 


champ  visuel,  de  la  pâleur  prononcée  des  deux  papilles  optiques. 
A  l’autopsie,  on  constata  une  méningite  tuberculeuse  chro¬ 
nique  avec  péri  et  endo- névrite  optique.  Pas  d’altération  de 
l’hypophyse.  K.  O. 

Sur  la  curabilité  de  la  méningite  tuberculeuse  ; 

par  M.  W.  0.  Archangelsky.  [Jahrb.  fur  Kinderheilk,  1912, 
LXXIV,  H.  2.) 

La  guérison  de  la  méningite  tuberculeuse  constitue  une 
éventualité  certainement  très  rare,  mais  non  douteuse. La  preuve 
absolue  ne  peut  être  fournie  qu’ou  bien  par  la  présence  de  ba¬ 
cilles  tuberculeux  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  sujets 
ultérieurement  guéris,  ou  bien  par  le  résultat  de  l’autopsie  de 
malades  guéris  ayant  succombé  dans  la  suite  à  une  autre  affec¬ 
tion.  L’auteur  publie  une  observation  dans  laquelle  la  première 
preuve  a  pu  être  apportée.  La  présence  de  bacilles  dans  le  li¬ 
quide  de  ponction  lombaire  a  été  nettement  constatée  et  pour¬ 
tant  l’issue  a  été  favorable.  Peut-être  y  a-t-il  lieu  d’attribuer 
un  rôle  dans  l’évolution  favorable  aux  nombreuses  ponctions 
lombaires  qui  ont  été  pratiquées.  C’est  un  point  sur  lequel 
l'auteur  ne  se  prononce  pas  nettement.  II.  O. 

De  farthropathie  tabétique  ;  par  M.  M.  Kruger. 
(Mitteil  aus  den  Grenzgebeichen  der  Med.  undChi.,  1911,  XXIV,  1.) 

S’appuyant  sur  l’étude  deonze  cas  personnels,  l’auteur  décrit 
la  symptomatologie  de  Farthropathie  tabétique.  Celle-ci  débute 
soudainement,  et  dès  le  début  on  constate  souvent  un  épanche¬ 
ment  articulaire  indolore,  lequel,  à  la  ponction  exploratrice, ap¬ 
paraît  fréquemment  teinté  de  sang.  Les  phénomènes  inflam¬ 
matoires  font  défaut.  L’examen  radioscopique  montre  dès  le 
début  ou  très  rapidement  un  processus  d’ostéite  proliférrnieet 
raréfiante  qui  aboutit  à  la  formation  de  végétations  et  de  proli¬ 
férations  au  niveau  des  surfaces  péri-articulaires. 

La  marche  est  progressive  sans  que  Fauteur  ait  pu  jamais  ob¬ 
server  la  phase  d’arrêt  de  Faffeclion  :  les  infections  secondaires 
sont  fréquentes  et  redoutables,  favorisées  sans  doute  par  les 
multiples  traumatismes  auxquels  leur  hypoesthésie  expose  les 
tabétiques. 

Le  diagnostic  est  souvent  facile,  mais  peut  être  très  délicat 
quand  les  autres  symptômes  du  tabès  font  défaut;  il  sera  facilité 
par  la  ponction  lombaire  et  l’étude  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  non  seulement  au  point  de  vue  cytologique  mais  relative¬ 
ment  à  sa  teneur  en  albumine  et  en  sensibilisatrice  antisyphi¬ 
litique. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique, Krüger, d’après  uncas 
qu’il  a  pu  étudier  complètement,  conclut  à  des  lésions  assez 
banales  des  extrémités  osseuses  ;  les  caractères  particuliers  à 
noter  sont  :  le  dépôt  de  fibrine  dans  le  tissu  conjonctif,  Fectasie 
des  vaisseaux  sanguins  péri-articuiaires,  la  présence  de  pigment 
sanguin  dans  les  lymphatiques  avoisinant  l’articulation  atteinte, 
l’infiltration  de  la  moelle  osseuse  par  des  cellules  embryon¬ 
naires. 

La  pathogénie  de  Farthropathie  tabétique  est  encore  très  dis¬ 
cutée  ;  sans  doute  plusieurs  causes  interviennent  ;  mais  d’après 
l’auteur,  l’une  des  principales  est  le  traumatisme. 

Le  meilleur  traitement  est  l’immobilisation  absolue  ;  les  in¬ 
terventions  chirurgicales  ne  donnent  que  des  résultats  médiocres. 

R.  O. 

Le  traitement  par  le  salvarsan  des  affections 
nerveuses  syphilitiques  ou  parasyphilitiques  ; 
avec  contrôle  des  résultats  obtenus  par  la  ponc¬ 
tion  lombaire  ;  par  M.  IL  Assmann.  (Deutsche  med.  Wo¬ 
chenschrift  1911,  n»’'  35  et  36.) 

Dans  huit  cas  de  paralysie  générale  au  début  on  n’observa 
d'importantes  modifications,  ni  dans  l’état  organique,  ni  dans 
Fêtai  psychique,  ni  dans  les  caractères  du  liquide  céphalorachi¬ 
dien.  Deux  fois  on  vit  les  troubles  mentaux  (idées  de  grandeur 
ou  excitation)  augmenter  après  i’injection  ;  dans  un  cas  au  con¬ 
traire,  une  rémission  assez  sérieuse  suivit  le  traitement  ;  enfin 
dans  un  dernier  cas  on  observa  quelques  accidents  assez  sérieux 
(éruption  scarlatiniforme  survenue  7  jours  après  l’injection  ;  fris¬ 
son,  température  atteignant  40®),  mais  terminés  promptement. 

Six  cas  de  tabès  donnèrent  de  légères  mais  indiscutables  amé¬ 
liorations,  notamment  en  ce  qui  concerne  les  douleurs  fuigu- 
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rantes.  Les  symptômes  abjectifs  furent  peu  modifiés.  Dans  un 
cas  on  nota,  quelques  heures  après  l’injection,  de  fortes  dou¬ 
leurs  gastriques  avec  vomissements. 

Le  plus  souvent  le  liquide  céphalorachidien  se  montre  après 
l’injection  plus  pauvre  en  cellules  ;  deux  fois  on  constata  une 
diminution  d’intensité  de  la  réaction  de  Nonne,  alors  que  la 
réaction  de  Wassermann  n’était  pas  modifiée. 

;  Dans  trois  cas  de  syphilis  cérébro -médullaire,  on  constata 
nettement  une  action  du  traitement  surles  symptômes  nerveux 
et  sur  les  caractères  du  liquide  céphalorachidien,  mais  l’amé¬ 
lioration  ne  parut  pas  supérieure  à  celle  que  donne  dans  des 
cas  analogues  le  traitement  mercuriel  ;  quelques  heures  après 
les  piqûres  on  eut  d’autre  part  des  phénomènes  réactionnels, 
lièvre,  vomissements,  céphalée,  etc.  Ces  accidents  doivent  inci¬ 
ter  à  de  grandes  précautions. 

La  plus  grande  prudence  s’impose,  en  particulier  dans  les  cas 
où  les  lésions  siègent  au  voisinage  des  centres  bulbaires. 

Dans  trois  cas  de  neuro-récidives  après  le  salvarsan,  la  ponc¬ 
tion  lombaire  montra  que  les  symptômes  relevaient  d’un  pro¬ 
cessus  de  méningite  spécifique.  R.  O. 

ContHbution  à  fétude  de  la  valeur  thérapeuti¬ 
que  du  806  dans  les  déterminations  nerveuses 
de  la  syphilis  ;  par  E.  Leroy.  {Thèse  de  Lille,  191’.) 
L’auteur  compare  les  avantages  et  les  inconvénients  du  trai¬ 
tement  mercuriel  et  ceux  du  traitement  par  le  salvarsan.  Il 
conclut  que  ce  dernier  agit  dans  nombre  de  cas  où  le  mercure 
a  été  impuissant  ;  que  le  salvarsan  agit  merveilleusement  dans 
les  cas  très  graves  où  un  traitement  intensif  et  très  rapide  est 
indiqué  ;  il  n’a  pas  constaté  d’accidents  graves  provoqués  par  le 
médicament.  Enfin  l’action  dn  salvarsan  peut  être^  utiletn  ent 
renforcée  par  l’emploi  simultané  du  mercure  et  de  Tiodure. 

R.  O. 

Aortite  et  tachycardie  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  ;  par  MM.  G.  L.\roche  et  Ch.  Richet  fils.  {Revue  neu¬ 
rologique,  Là  mars  191V,  p.  488.) 

La  fréquence  des  lésions  aortiques  chez  les  tabétiques  est  une 
notion  classique.  Babinski,  Vaquez  et  leurs  élèves  ont  montré 
combien  il  est  fréquent  de  déceler  une  aortite  latente  chez  des 
tabétiques  et  inversement  de  constater  des  signes  frustes  de  tabès 
chez  un  aortique.  Chez  30  tabétiques  observés  par  les  auteurs, 
il  y  avait  15  fois  aortite  simple  et  3  fois  insuffisance  aortique. 

Avec  les  mêmes  règles  d’examen,  ils  ont  ensuite  étudié  46  pa¬ 
ralytiques  généraux  et  n’en  ont  trouvé  que  11  porteurs  d’aortite 
chronique,  soit  23  %,  au  lieu  de  60  %  chez  les  tabétiques. 

Précédemment  Guilly,  sur  233  paralytiques  généraux,  était  ar¬ 
rivé  à  un  chiffre  analogue. 

La  différence  s’accentue  encore  si  l’on  lient  compte  des  cas  où 
un  tabès  fruste  est  associé  à  la  paralysie  générale  :  on  trouve 
alors  60%  d'aortites  chroniques  chez  les  tabétiques,  14%  chez  les 
paralytiques  généraux  non  tabétiques  et  Tt  %  chez  les  paraly¬ 
tiques  généraux  tabétiques.  Fréquente  chez  les  tabétiques,  l’aor¬ 
tite  est  donc  relativement  rare  chez  les  paralytiques  généraux  et, 
dans  ce  dernier  cas,  son  existence  est  le  plus  souvent  associée  à 
un  tabès  incipiens. 

Dans  un  deuxième  ordre  de  recherches,  les  auteurs  se  sont 
occupés  de  la  tachycardie. 

La  tachycardie  des  tabétiques  est  classique:  chez  eux,  le  pouls 
est  en  moyenne  de  90  à  100  ;  chez  les  paralytiques  généraux  non 
tabétiques,  on  n’a  trouvé  aucune  tachycardie,  la  moyenne  pour 
21  malades  a  été  de  78  pulsations.  Seuls,  les  paralytiques  géné¬ 
raux  tabétiques  ont  un  certain  degré  de  tachycardie. 

Pour  expliquer  la  différence  qui  sépare  à  ce  double  point  de 
vue  le  tabès  de  la  P.  G.  plusieurs  hypothèses  peuvent  être  dis¬ 
cutées  :  l’aortite  serait  dans  le  tabès  un  trouble  trophique  com¬ 
parable  au  mal  perforant,  ou  bien  l'atteinte  simultanée  de  l'aorte 
et  des  racines  postérieures  dépend  de  la  tendance  de  certains 
malades  à  réagir  par  des  tissus  de  sclérose .  R.  O . 

Destruction  de  la  troisième  circonvolution  fron¬ 
tale  gauche  chez  un  droitier  s  absence  d'apha¬ 
sie-,  par  M.  R.  Sand.  {Société  des  sciences  médicales  de  Bru¬ 
xelles,  4  'mars  1912.) 

11  s’agit  d’un  cas  analogueàceux  qui  ont  écé  publiés  par  Mou- 
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üer  :  hémiplégie  droite  sans  aphasie  chez  un  artério -scléreux  de 
49  ans.  L’autopsie  pratiquée  sept  heures  après  la  mort  montre 
qu’un  foyer  de  ramollissement  a  détruit  dans  l’hémisphère  gau¬ 
che,  outre  la  troisième  circonvolution  frontale,  la  moitié  posté¬ 
rieure  du  lobe  pariétal,  l’insula,  enfin  la  substance  blanche  si¬ 
tuée  dans  les  régions  ci-dessus  nommées. 

Aucune  théorie,  à  l'exception  de  celle  de  M.  Pierre  Marie,  ne 
s’accorde  avec  ce  cas.  R.  O. 

Le  goitre  exophtalmique  ehax  f  homme  ;  par  UM  . 

Pic  et  Bonxamoür.  (Revue  de  médecine,  10  juin  1911,  p.  499.) 

^  H’occtsion  de  deux  observations  de  goitre  exophtalmique  chn 
l’homme,  dans  lesquelles  cette  aflection  avait  présenté  une 
allure  particulièrement  grave  et  rapide,  les  auteurs  ont  été 
amenés  à  étudier  le  pronostic  de  la  maladie  de  Basedow  dans 
le  sexe  masculin. 

Leurtravail  montrequele  goitre  exophtalmique  chez  l’homme 
revêt  d’emblée,  avec  tous  les  symptômes  au  complet  et  un  état 
d’irritation  extrême,  une  incontestable  gravité.  Il  y  a  donc  lieu 
d'instituer  sans  retard  les  traitement!  les  plus  actifs,  et  si  le  trai- 
ment  médical  est  impuissant,  de  recourir  sans  retard  au  traite¬ 
ment  chirurgical.  R.  o. 

Traitement  dm  la  névralgla  du  trllumaau  par 

iem  Injectiena  tfaleoel  da  Mchleeaser  /parM.  d. 

Dollingbr.  [Deutsche  medixinlsche  Woch.  1912,  n®  7.) 

L’extirpation  du  ganglion  de  Gasser  reste, malgré  les  progrès 
de  la  technique  dus  à  Krause  et  à  Hartlcy,  une  opération 
difficile  et  hasardeuse;  aussi  la  méthode  de  traitement  par  les 
injections  d'alcool,  méthode  inoflenslve  et  qui  dans  un  certain 
nombre  de  cas  a  pu  donner  une  guérison  radicale,  garde-t-elle 
une  très  grande  valeur;,  cependant  il  faut  savoir  que  dans  beau  • 
coup  de  cas,  on  n’obtient  qu’un  résultat  temporaire  et  incom¬ 
plet. 

Dans  les  névralgies  des  deux  premières  branches  du  triju  • 
meau  l’auteur  conseille  d'essayer  d’abord  l’injection  périphé¬ 
rique  aux  points  d’émergence,  et  seulement  en  cas  d'échec  ou  de 
récidive,  de  recourir  à  l’injection  au  niveau  de  la  base  du  crâne . 
Pour  la  troisième  branche,  au  contraire, l'injection  au  niveau  du 
trou  ovale,  lui  parait  préférable  dès  l’abord  à  celle  qu’on  prati¬ 
querait  au  niveau  du  trou  maxillaire.  11  ne  faut  pas  oublier  qua 
souvent  ces  névralgies  du  trijumeau  disparaissent  après  la 
simple  extraction  d'une  dent  cariée.  R.  O. 

- .  ...  . . . 

SOCIÉTÉS  SAVANTES 


ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séanoe  du  16  juillet  1912. 

Teneur  en  eholestérine  du  séruna  sanguin  des  syphilitiques. —  MM. 
Gaucher,  Paris,  DesmouJiére,  présentent  à  l’Acadéraie  une  commu¬ 
nication  dont  les  conclusions  sont  les  suivantes  : 

1°  Dans  des  conditions  déterminées  la  cholestérine  parait  posséder 
une  certaine  valeur  antigénique  dans  la  réactionde  Wassermann. 

1°  Il  n’existe  aucun  parallélisme  entre  la  teneur  du  sérum  san¬ 
guin  en  cholestérine  et  le  sens  delà  réaction  de  Wassermann. 

3®  Dans  la  syphilis  datant  de  moins  d'un  an,  les  résultats  des  do¬ 
sages  de  cholestérine  ne  permettent  pas  encore  de  déductions  précises. 

4®  Dans  les  syphilis  datant  de  plus  de  trois  ans,  V hypercholesté¬ 
rinémie  sembie  être  la  règle  générale. 

Discussion  sur  le  rapport  de  M.  Mosny  à  propos  du  nouvel 
hôpital  Lyonnais.  MM.  Gilbert  Ballet  et  Mesureur. 

Election. —  MM.  Ramsayfde  l.ondres)  et  Reverdin  (de  Genève)  sont 
élus  membres  associés  étrangers.  P.  Gastinth- 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  1"  juillet  1912. 

Immunisation  vaccinale  passive  et  sérothérapie.  —  M.  L.  Camus 
présente  une  étude  de  laquelle  il  résulte  que  les  injections  de  sérum 
virulicide  ne  peuvent  avoir  qu’une  application  restreinte.  Employée 
préventivement,  la  sérothérapie  antivariolique  peut  se  montrer  efli- 
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cace  ;  mais  après  le  début  de  l’infection,  son  influence  devient  dou¬ 
teuse,  et  plus  on  avance  dans  la  phase  d’incubation,  plus  faibles  sont 
les  chances  de  succès  ;  passé  cette  phase,  elle  devient  sans  effet  sur 
l’éruption.  Mme  Philasix. 


SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  Sjuillet. 

Vitiligo  et  syphilis .  —  MM.  P.  Marie  et  Crouzon  présentent  une 
malade  atteinte  de  syphilides  cutanées  et  de  vitiligo  survenus  si¬ 
multanément  il  y  a  deux  ans.  Les  auteurs  ont  déjà  signalé  il  y  a  six 
six  ans  l’origine  syphilitique  de  certains  cas  de  vitiligo,  et  leur  hypo¬ 
thèse  a  été  confirmée  par  d’autres  auteurs . 

Un  cas  de  poliomyélite  aiguë.  —  MM.  WidaJ,  Brodin,  Levaditi 
et  Mlle  Lêonéanu  rapportent  l’étudo  clinique,  anatomique  et  expé¬ 
rimentale  d’un  cas  de  poliomyélite  aiguë  mortelle  :  début  angineux, 
localisation  supérieure  cervico-bulbaire,  évolution  en  trois  jours  ;  pro¬ 
lifération  périvasculaire  et  inGltration  leucocytaire  de  la  substance 
grise  ;  inoculation  au  singe  possible,  mais  non  en  série. 

Valeur  pronostique  de  l’élévation  du  taux  de  l’urée  dans  le  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  des  nourrissons.  —  MM.  Nobéconrt,  Bidot 
et  Maillet.  —  Pronostic  grave  si  ce  taux  dépasse  un  gr.  par  litre. 

Coma  avec  acidose  et  dégénérescence  hépatique.  —  MM.  Labbê 
et  Bitb.  —  Jeune  malade, sans  signes  de  diabète,  tombe  dans  le  coma 
et  meurt  ;  à  l’autopsie,  dégénérescence  du  foie.  Il  y  avait  probable¬ 
ment  une  affection  hépatique  de  nature  indéterminée  s’accompa¬ 
gnant  de  glycosurie  passagère,  d’acidose  et  de  coma. 

Hémosidérose  viscérale  et  insuffisance  pluriglandulaire.  —  MM. 
H.  Claude  et  N.  Sourdel.  —  Deux  cas  oû  la  surcharge  pigmen¬ 
taire  (d’origine  tuberculeuse  ou  alcoolique)  a  crié  une  insuffisance  ou 
une  déviation  de  l’activité  des  glandes  vasculaires  sanguines. 

Néphrite  avec  grande  azotémie  ei  hémorrhagies  multiples.  —  M.M. 
Carnot,  Ratbery  cl  Dumont.  — Néphrite  post-scarlatineuse,  avec 
vomissements  incoercibles,  anémie,  somnolence,  œdèmes  générali¬ 
sés,  albumine,  etc.;  azotémie  très  intense,  hémorrhagies  profuses 
sans  antécédents hémophiliques  ni  purpura.  Mort,  autopsie;  néphrite 
chronique  très  intense. 

Salvarsan  et  eau  distillée  plombique.— MM.  Sicard  et  Leblanc. — 
Intoxication  aiguë  plombique  due  à  l’eau  distillée  vecteur  de  doses 
légères  de  néosalvarsan .  Le  cristal  du  condensateur  cédait  à  l’eau  de 
grandes quandes  quantités  de  silicate  de  Pb. 

Traitement  du  noma  par  le  Salvarsan. —  MM.  Zuber  et  Petit  ont 
en  un  succès  complet  dans  le  traitement  du  noma  par  la  poudre  de 
Salvarsan.  Friedel. 

Séance  du  12  juilUt. 

Cholélithiase  pigmentaire  dans  un  cas  d’ictère  congénital  hémo¬ 
lytique.  Analyse  chimique  des  calculs.  —  M.  CbauSard  présente 
une  série  de  calculs  pigmentaires  enlevés  chirurgicalement  par  cho¬ 
lécystostomie  chez  un  malade  atteint  d’ictère  congénital  hémolytique. 
Cette  intervention  avait  été  rendue  nécessaire  par  l’aggravation  des 
crises  douloureuses,  accompagnées  de  cholurie  et  de  fièvre. 

Dans  la  vésicule,  se  trouvait  une  bile  épaisse  et  noire,  remplie  de 
fines  concrétions  pigmentaires  ;  de  plus,  on  put  extraire  3è  calculs 
d’un  volume  variant  entre  celui  d’un  pois  et  celui  d’une  noisette  ; 
la  couleur  en  était  d’un  noir  verdâtre  très  foncé,  presque  comme  du 
graphite,  avec  des  reflets  brillants  et  d’aspect  métallique  ;  leur  forme 
était  irrégulière,  conglomérée,  anguleuse  ;  leur  consistance  friable, 
sans  cohésion . 

L’analyse  chimique,  faite  par  A.  Grigaut,  a  donné  les  proportions 
centésimales  suivantes  ;  eau  7,46  ;  cholestérine  et  graisse  4,89  ;  sels 
biliaires  6,73  ;  mucus  et  matières  organiques  1 1,60  ;  bilirubine  51,36  ; 
matières  minérales,  chaux  9,32,  traces  de  magnésie,  de  phosphate  et 
de  carbonates. 

De  plus  la  bile  était  infectée  par  le  streptocoque. 

L’énorme  prédominance  de  bilirubinate  de  chaux  dans  ces  calculs 
confirme  leur  origine  par  pléiochromie  biliaire,  et  les  oppose  nette¬ 
ment  aux  autres  variétés  de  cholélithes. 

L’intervention  chirurgicale,  de  nul  effet  au  point  de  vue  de  la  cure 
de  l’ictére,  peut  être  rendue  nécessaire  par  l’aggravation  évolutive 
de  la  cholélithiase  pigmentaire. 

^  Origine  de  l’infantilisme  :  Présentation  de  malade.  —  M.  Oppert. 
—  L’origine  dysihyroïdienne  de  l’infantilisme  vrai  n’est  pas  discutée. 
L  origine  de  d’infantilisme  juvénile  survenant  dans  la  jeunesse  est 
plus  obscure.  Le  malade  en  question,  âgé  de  38  ans,  a  eu  la  fièvre 


typhoïde  à  16  ans  et  depuis  ce  moment  il  ne  s’est  plus  développé  : 
testicules  mous,  poils  du  pubis  rares. 

M.  Marie.  —  Vu  la  largeur  du  bassin,  on  pourrait  quand  même 
regarder  ce  malade  comme  un  infantile  vrai. 

Une  variété  fréquente  de  déformation  rhumatismale  sénile  :  la 
nodosité  du  carpe.  —  MM.  Pierre  Marie  et  André  Léri.  —  Nous 
présentons  à  la  Société  plusieurs  malades  atteints  d’une  déformation 
sénile  spéciale  de  la  main  :  cette  déformation  consiste  en  une  saillie 
osseuse  du  dos  de  la  main  dans  sa  partie  supérieure  et  externe.  Elle 
est  généralement  oblongue,  allongée  transversalement  ;  elle  peut 
être  surélevée  de  près  de  2  centimètres  et  avoir  une  surface  de  4  à 
5  cm.  de  large  sur  2  à  3  de  haut. 

Cette  déformation  est  excessivement  fréquente  chez  les  sujets  âgés, 
bien  que,  à  notre  connaissance,  elle  n’ait  pas  été  signalée  jusqu’ici  ; 
chez  les  vieillards  de  la  Salpêtrière  elle  existe  très  accentuée  dans 
4  %  des  cas,  très  nette  encore  dans  1 2,5  %  ,  ébauchée  chez  presque 
•  tous  à  partir  au  moins  de  70  ans,  souvent  beaucoup  plus  tôt. 

Cette  déformation  est  due  à  la  saillie  de  la  base  des  2®  et  3®  méta¬ 
carpiens  et  des  os  correspondants  de  la  2®  rangée  du  carpe  (tra¬ 
pèze,  trapézoïde  et  grand  os).  Au  microscope  on  voit  toutes  les  alté¬ 
rations  du  rhumatisme  chronique  ;  congestion  et  inflammation  de 
la  synoviale,  multiplication  des  cellules  du  cartilage  avec  état  fibril- 
laire  et  granuleux  de  la  substance  fondamentale,  gonfiement  des  os 
avec  dilatation  des  aréoles  remplies  de  moelle  graisseuse  et  raré¬ 
faction  des  travées. 

Cette  tuméfaction  est  donc  tout  à  fait  analogue  à  celle  qui  se  pro¬ 
duit  au  niveau  des  phalanges  dans  les  nodosités  d'Heberden  ou  de 
Bouchard  ;  le  siège  seul  diffère,  et  la  déformation  que  nous  décri¬ 
vons  mérite  d’être  appelée  par  comparaison  «nodosité  du  carpe  ». 

Il  est  d’ailleurs  très  fréquent  delà  voir  coïncider  avec  les  nodo¬ 
sités  d’Heberden  ou  de  Bouchard  ainsi  qu’avec  une  déformation 
analogue  du  pied  qu’on  peut  appeler  nodosité  du  tarse. 

Déformation  de  la  base  du  crâne  dans  la  maladie  dePaget. —  MM- 
Pierre  Marie,  André  Léri  et  Cbatelin.  —  On  considère  la  maladie 
de  Paget  comme  déterminant  une  hypertrophie  exclusivement  de 
certains  os,  les  os  longs  et  quelques  os  plats  comme  ceux  de  la 
voûte  du  crâne  :  on  n’a  jamais  signalé  jusqu’ici  de  déformation  de 
la  base  du  crâne.  Les  deux  crânes  que  nous  présentons  montrent  de 
la  façon  la  plus  nette  que  la  base  du  crâne  peut  participer  au  pro¬ 
cessus. 

Il  existe,  en  effet,  sur  ces  deux  crânes  une  saillie  extrêmement  ac¬ 
centuée  du  sphénoïde  et  de  ,1a  portion  basilaire  de  l’occipital.  Ces 
os  bombant  dans  la  cavité  crânienne,  aplatissent  la  selle  turcique, 
réduisent  le  volume  des  fosses  cérébrales  et  cérébelleuses  et  rétré¬ 
cissant  considérablement  d’avant  en  arrière  le  trou  occipital. 

Il  y  a  ainsi  une  variété  spéciale  de  «  cyphose  basilaire  »,  suivant 
l’expression  de  Virchow  ;  mais  cette  cyphose  diffère  absolument  de 
celle  de  l’achondroplasie  par  exemple  où,  par  suite  d’une  soudure 

récoce  des  os  de  la  base,  cette  base  est  rétrécie  et  l’angle  sphéno- 

asilaire  est  diminué,  la  base  de  l’occipital  devenant  verticale.  Dans 
la  maladie  de  Paget  il  y  a  au  contraire  hypertrophie  des  os  de  la 
base,  au  même  titre  que  des  autres  os  ;  la  radiographie  montre  que 
cette  hypertrophie  est  due  à  une  augmentation  de  la  spongiosité, 
que  l’os  est  «  en  meringue  »  là  comme  ailleurs  ;  il  y  a  non  pas  verti- 
cobasie  mais,  pour  ainsi  dire,  «  convexobasie  ». 

Cette  hypertrophie  des  os  do  la  base  n’est  pas  constante  dans  la 
maladie  de  Paget,  mais  elle  peut  exister  même  en  l’absence  de  toute 
atteinte  des  os  delà  voûte.  Peut-être  est-elle  en  relation  avec  cer¬ 
tains  troubles  mentaux,  auriculaires  ou  oculaires,  cardio-vasculaires 
ou  respiratoires,  trophiques  ou  vaso-moteurs  que  de  très  nombreux 
auteurs  ont  signalés  au  cours  de  la  maladie  de  Paget. 

M.  Jacquet  demande  ce  que  pense  M  Léri  de  l’origine  spécifique 
de  la  maladie  de  Paget.  M.  Léri  n’a  pas  d’opinion  sur  ce  point. 

M.  P.  Marie  ne  croit  pas  que  la  maladie  de  Paget  est  d’origine 
spécifique.  D’ailleurs  dans  deux  cas  le  Wassermann  fut  négatif. 

M.  Netter . —  A  propos  do  la  communication  de  M.  Zuber  et  Petit 
rapporte  qu’il  a  observé  beaucoup  de  cas  de  noma  dans  le  courant  de 
l'année.  L’application  de  l'arsénobenzol  à  1/lü  a  eu  une  influence 
très  heureuse  sur  l’affection  et  doit  être  utilisée  dans  tous  les  cas  de 
gangrène  de  la  bouche. 

L’albumino-diagtiostic  des  épanchements  des  séreuses.  —MM. 
Mosny,  Jaral  et  Dumont.  —  En  dosant  systématiquement  les  ma¬ 
tières  albuminoïdes  totales  dans  les  épanchements  pleuraux  et  asci¬ 
tiques,  nous  sommes  arrivés  aux  conclusions  suivantes  : 

1“  Un  épanchement  récidivant  pleural  ou  ascitique  récidive  sui¬ 
vant  une  formule  d’albumine  sensiblement  identique  à  condition  que 
sa  cause  pathogénique  ne  varie  pas. 

2®  Les  exsudats  pleuraux  (pleurésie  aiguë  séro-fibrineuse  tubercu¬ 
leuse  par  exemple)  contiennent  une  quantité  d’albuminoïdes  de  l’ordre 
de  50  grammes  par  litre  très  supérieure  à  celles  des  transsudais 
(hydrothorax  des  cardiaques  par  exemple  )  qui  ne  renferment  que  de 
3  à  30  grammes  de  matières  albuminoïdes  par  litre. 
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3®  Parmi  les  ascites,  lesuscites  cirrhotiques  contiennent  moins  d’ al¬ 
bumine  que  les  ascites  cardiaques  dont  le  taux  d’albumine  paraît  être 
du  même  ordre  que  celui  des  hydrothorax  cardiaques.  Les  ascites 
cancéreuses  sont  les  plus  riches  en  albumine. 

4"  La  réaction  de  Rivolta  est,  positive  dans  les  épanchements  qui 
renferment  au  moins  1  gramme  par  litre  d’uue  albumine  spéciale  pré¬ 
cipitable  à  froid  par  l’acide  acétique  très  dilué. 

Cette  albumine  spéciale, qu’il  y  a  intérêt  à  doser, a  varié  en  général 
dans  les  épanchements  parallèlement  aux  autres  matières  albumi¬ 
noïdes  sans  leur  être  rigoureusement  proportionnelle. 

Les  dosages  d’albumine  ainsi  pratiqués  donnent  dans  beaucoup  de 
cas  des  résultats  assez  précis  pour  permettre  de  fonder  sur  eux  un 
albumino-diagnostic  des  épanchements.  Ils  permettent  de  différen¬ 
cier  les  pleurésies  inflammatoires  des  épanchements  mécaniques  et 
de  classer  entre  ces  groupes  extrêmes  toute  une  série  d’épanche¬ 
ments  mixtes. 

Pour  les  ascites,  l’albumi  no-diagnostic  donne  des  formules  très 
différentes  suivant  qu’il  s’agit  d’une  ascite  cancéreuse,  cardiaque  ou 
cirrhotique. 

L’albumino -diagnostic  ne  se  substitue  ni  à  l’analyse  cytologique, 
ni  à  l’analyse  bactériologique,  qui  conservent  toute  leur  valeur  pour 
établir  le  diagnostic  étiologique,  mais  il  peut  apporter  sa  part  d’in¬ 
formation  dans  l’étude  d’un  épanchement  et  ajoute  des  renseigne¬ 
ments  utiles  à  ceux  qui  sont  fournis  par  les  autres  méthodes  et 
notamment  par  la  réaction  de  Rivalta. 

M.  Achard  retient  le  premier  point  delà  communication  de  MM. 
Mosny  et  Javal,  qui  ne  s’applique  pas  aux  épanchements  œdémateux. 
Il  a  observé  une  variation  très  considérable  d’albumine  suivant  les 
époques  et  suivant  la  variation  dans  la  pathogénie  de  l’œdème. 

Purpura  hémorrhagique.  —  MM.  Pagniez  et  Rist.  —  Observa¬ 
tion  banale  au  point  de  vue  clinique.  L’examen  du  sang  a  démontré 
deux  points  spéciaux  :  1“  coagulation  lente  avec  caillot  non  rétrac¬ 
tile  ;  2®  absence  complète  de  plaquettes  sanguines.  Plus  tard  les  pla¬ 
quettes  sanguines  ont  reparu  et  petit  à  petit  le  sang  a  repris  ses  ca¬ 
ractères  normaux.  La  disparition  des  plaquettes  a  donc  été  pour 
quelque  chose  dans  la  production  de  ce  purpura.  Au  point  de  vue 
pronostic,  l’observation  est  intéressante,  car  la  plus  ou  moins  rapide 
réapparition  des  plaquettes  permet  de  le  poser. 

MM.  Weil,  Lion  et  Achard  prennent  part  à  la  discussion  sur  la 
pathogénie  du  purpura.  Friedel. 
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Incurvation  à  concavité  antérieure  des  os  de  la  jambe.  —  M  Broca 
fait  un  rapport  sur  une  observation  communiquée  par  M.  Le  Jemtel 
(d’Alençon)  concernant  un  cas  de  difformité  congénitale  consistant 
en  une  incurvation  des  os  de  la  jambe  en  arrière,  avec  concavité  re¬ 
gardant  en  avant.  C’est  là  un  fait  rare  et  c’est  cette  rareté  qui  en  fait 
rintérêt. 

Invagination  intestinale  chronique. —  M.  I,afourcade(deBayonne). 
—  J’ai  opéré  en  février  dernier  un  homme  âgé  de  60  ans  pour  une  tu¬ 
meur  abdominale  sous-ombilicale,  transversale  et  allant  du  flanc  droit 
au  flanc  gauche.  Cette  tumeur  n’avait  pas  provoqué  de  troubles  dès 
son  apparition. Puis  desdouleurs  apparurent  vers  le  mois  de  juin,  dou¬ 
leurs  très  violentes  avec  selles  liquides  et  de  coloration  goudronnée. 
En  môme  temps  le  malade  maigrissait  rapidement.  On  croyait  à  une 
tuberculose  hypertrophique.  Mais  la  laparotomie  me  montra  qu’il 
s’agissait  en  réalité  d’une  invagination  intestinale  extraordinairement 
étendue  et  irréductible.  Il  existait  en  outre  un  cancer  peu  volumineux 
de  la  valvule  iléo-cæcale.  Je  réséquai  30  centimètres  de  côlon  avec 
anastomose  termino-latérale.  Mon  malade  a  parfaitement  guéri  et  se 
porte  aujourd’hui  fort  bien. 

Cancer  de  l’appendice.  —  M.  Schwartz. —  J’ai  eu  l’occasion 
d’opérer  récemment  une  femme  de  52  ans,  qui  à  la  suite  d’une  grippe 
présenta  des  symptômes  très  nets  d’appendicite.  Soumise  à  un 
traitement  médical  rigoureux,  la  température  ne  s’abaissa  pas  et  con¬ 
tinua  à  osciller,  montant  parfois  à  39°,  39°5.  Je  me  décidai  alors  à 
intervenir  et  trouvai  l’appendice  long  de  4  à  5  centimètres,  blanc  gri¬ 
sâtre,  dur,  comparable  à  un  fragment  de  raf  de  cave  appendu  au 
cæcum. 

L'examen  histologique  pratiqué  sur  des  coupes  en  série  montra  un 
cancer  encore  à  son  début  et  siégeant  vers  la  pointe. 

M.  Lejara.  —  J’ai  vu  deux  fois  des  appendices  présentant  cet 
aspect  très  spécial  que  vient  de  nous  décrire  M.  Schwartz.  11  s’agis¬ 
sait  de  cancers  appendiculaires  et  ces  cancers  ont  récidivé.  Le  pro¬ 
nostic  n’en  est  donc  pas  si  bénin  qu’on  l’a  prétendu.  Il  est  permis 
d'ailleurs  de  se  demander  si  tous  les  faits  qui  ont  été  publiés  comme 
cancers  de  l’appendice  sur  la  loi  d’examens  histologiques  étaient 
bien  réellement  des  cancers.  Le  cancer  de  l’appendice  a  été  noté 


surtout  chez  des  sujets  jeunes,  ce  qui  est  un  fait  surprenant.  Les  his¬ 
tologistes  eux-mêmes  se  préoccupent  aujourd’hui  de  cette  question 
et  cherchent  à  l’élucider. 

M .  Potherat  a  observé  ausi  un  cas  de  cancer  de  l'appendice  dans 
lequel  l’appendice  avait  l'aspect  décrit  par  M.  Schwartz. 

Dilacération  du  foie  et  hépatite  diffuse.  —  M.  J.-L.  Faure.  —  En 
février  1911,  j’ai  été  appelé  par  M.  Dartignes  auprès  d’une  femme  de 
40  ans  dont  1  état  était  des  plus  inquiétant  :  la  région  costale  infé¬ 
rieure  droite  et  l’hypochondre  sont  déformés  et  soulevés  par  une 
voussure  énorme  due  à  une  augmentation  générale  de  volume  du 
foie  qui  est  énorme  et  très  douloureux.  La  malade  anxieuse,  agitée, 
avec  une  température  élevée,  avait  été  opérée  3  semaines  auparavant 
par  M.  D.  d’un  fibrome  et  avait  d’abord  paru  guérir  parfaitement. 
Mais  au  bout  de  quelques  jours  la  température  monta  et  des  signes 
d’hématome  suppuré  sous-péritonéal  apparurent  qui  nécessitèrent  une 
nouvelle  intervention  par  le  vagin.  C’est  alors  que  la  malade,  qui 
avait  fait  autrefois  un  séjour  en  Cochinchine,  commença  ses  acci¬ 
dents  hépatiques. 

Je  pensai  à  un  abcès  du  foie  et  j’opérai  d’urgence,  je  trouvai  une 
hépatite  diffuse,  un  foie  bourré  d’abcès  miliaires  que  je  m’efforçai 
d’ouvrir  en  plus  grand  nombre  possible  en  dilacérant  le  foie  avec 
mes  doigts. 

Je  tamponnai  ensuite  et  drainai  largement.  La  malade  fut  repor¬ 
tée  dans  son  lit  mourante  ; 

Mais  le  lendemain  elle  allait  mieux,  la  température  tombait  et  peu 
à  peu  la  guérison  survint  après  un  nouvel  accident  infectieux  (phlébite 
de  la  Jambe  gauche).  “  '  '  . .  ""  '  - 

Ce  cas  m’a  paru  fort  instructif  et  je  me  demande  si  la  dilacération 
hépatique  ne  serait  pas  à  conseiller  dans  les  cas  d’hépatite  diffuse. 

MM.  Tufâer  et  Routier,  ne  sont  pas  partisans  de  cette  thérapeu¬ 
tique  qui  leur  parait  dangereuse.  Il  n’est  pas  absolument  rare  que 
les  hépatites  diffuses  guérissent  spontanément.  Le  Braz. 
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Méthodes  de  gymnastique  utilisées  et  utilisables  dans  l’armée.  — 
M.  àastaing  résume  l’importante  discussion  de  la  Société  sur  ce 
sujet. 

I.  La  gymnastique  suédoise  a  trouvé  des  défenseurs  en  MM.  Mer¬ 
cier,  Toussaint,  Daussat,  Bourguignon,  Arnaud,  Dettiung,  aussi  le 
règlement  du  21  janvier  1911)  est-il  de  ce  fait  favorablement  apprécié 
par  les  adeptes  de  cette  méthode  ;  il  serait  cependant  à  compléter 
pour  quelques-uns  ;  tandis  que  d’autres,  avec  M.  Boigey,  souhaite¬ 
raient  que  le  règlement  comprît  exclusivement  la  gymnastique  d’ap¬ 
plication,  la  gymnastique  éducative  devant  être  faite  avant  te  régi¬ 
ment  ;  ou  bien  réservée  seulement  aux  malingres  comme  le  veut 
M.  Epaulard. 

II.  La  gymnastique  respiratoire  compte  également  de  nombreux 
adeptes,  mais  aussi  des  adversaires  avec  MM.  Castaing,  de  Ghamp- 
tassin,  Boigey.  M.  Manquât,  qui  condamne  la  gymnastique  respira¬ 
toire  actuelle,  lui  substitue  une  méthode  de  respiration  rythmée  fonc¬ 
tionnant,  en  même  temps  que  la  suractivité  musculaire,  cause  du  be¬ 
soin  physiologique  de  respiration,  tandis  que  M,  Thooris  préconise 
une  méthode  qui  a  pour  objet  de  combiner  «  les  mouvements  de  l’ap¬ 
pareil  locomoteur  et  préhenseur  avec  les  changements  périphériques 
et  volumétriques  réciproques  du  thorax  et  de  l’abdomen  dans  la  posi¬ 
tion  couchée  et  debout  et  avec  le  régime  glottique  » . 

III .  Différentes  méthodes  ou  programmes  utilisables  ont  été  pro¬ 
posés.  M.  Thooris  pense  que  c’est  le  système  neuro-central,  glan- 
dulairc  et  viscéral,  l’organisme  entier  qu’il  faitfï"StfOôTr  WfStfre  en 
jeu  pour  arriver  harmonieusement  à  des  fins  utiles.  M.  Epaulard  re¬ 
cherche  surtout  les  résultats  à  obtenir  sans  distinction  de  méthodes. 
M.  Ménard  recourt  éclectiquement  à  toutes  les  méthodes  pour  aug¬ 
menter  le  développement  somatique  en  utilisant  toutes  les  aptitudes  du 
sujet.  M.  A.  de  Champtassin,  après  avoir  critiqué  la  méthode  suédoise 
qui  repose  d’après  lui  sur  des  données  erronées,  et  après  avoir  indi¬ 
qué  sa  théorie  osmotique  qu’il  oppose  à  la  théorie  purement  circula¬ 
toire,  cherche  à  obtenir  l’augmentation  de  volume  musculaire  par 
l’effet  d’un  travail  surtout  qualitatif  —  qui  doit  être  recherché  avant 
l’incorporation,  la  gymnastique  d’application  devant  être  exclusive  au 
régiment.  Enfin  M.  Castaing  tenant  compte  de  l’état  initial  des  re¬ 
crues,  indépendamment  de  toute  méthode  classée  d’avance,  cherche 
a  obtenir  un  résultat  somatique,  cinétique,  euphorique  ou  utilitaire 
par  la  gymnastique  de  force,  d’assouplissement,de  coordination  de  ré¬ 
pétition  d’un  même  exercice  en  fond  et  en  vitesse  —  dont  il  a  tracé 
un  programme. 

Septicémies  à  staphylocoques  et  à  streptocoques  traitées  par  l'ar¬ 
gent  colloïdal  et  le  sérum  térébenthiné  de  Fabre.  —  M.  Billet  si¬ 
gnale  trois  observations  de  malades  atteintes  de  septicémies  où  la 
porte  d’entrée  était  insignifiante,  et  qui  ressemblaient  à  des  typhoï¬ 
diques.  L’hémoculture  permit  de  faire  le  diagnostic  et  d’instituer  le 
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traitement  immédiat.  Dans  ces  trois  cas  les  injections  intraveineuses 
de  collargol  ou  d’électrargol,  associées  chez  deux  des  malades  au 
sérum  térébenthiné  de  Fabre,  donnèrent  des  résultats  heureux. 

Evacuation  des  blessés  sur  le  champ  de  bataille.  •—  Au  cours  de 
cette  intéressante  discussion,  M.  Potiralowski,  médecin  militaire  russe 
qui  a  suivi  d’un  bout  à  l’autre  la  guerre  russo-japonaise,  apporte  à  la 
Société, avec  les  observations  qu’il  a  pu  faire  au  cours  de  cette  campa¬ 
gne  le  résultat  de  son  expérience.  L’évacuation  de  tous  les  blessés  vers 
Parrière  doit  être  aussi  large  et  aussi  grande  que  possible,  d'après 
lui  et  contrairement  à  ce  que  l’on  admet  les  blessés,  les  plus  graves 
doivent  être  évacués  les  premiers  et  supportent  le  transport  mieux 
qu’on  ne  le  croit.  Pendant  cette  guerre  les  évacuations  jour  par  jour 
ont  été  de  .Moukden  à  Kharbine  de  60.000  blessés  ou  malades  en 
deux  semaines. 

Kharbine,  qui  se  trouve  à  600  kilomètres  de  Moukden,  fonction¬ 
nait  comme  hôpital  d’évacuation.  M.  Potiralowski  décrit  la  façon 
dont  furent  aménagés  les  trains  d’évacuation. 

Malgré  la  présence  de  salles  d’opération,  de  cabinet  de  radiogra¬ 
phie,  les  chirurgiens  ne  peuvent  pas  pratiquer  d’intervention  dans  le 
service  de  l’avant,  des  blessés  arrivèrent  à  1 .000  kilomètres  du  com¬ 
bat,  porteurs  de  leur  pansement  individuel. 

Les  postes  de  secours  ne  doivent  être  ni  trop  loin  ni  trop  près  des 
lignes  de  feu.  Ils  doivent  être  installés  prés  des  routes  par  lesquelles 
les  blessés  s’éloigneront  d’eux-mômes  et  souvent  en  groupe,  du  ter¬ 
rain  de  combat.  Dans  les  centres  où  furent  rassemblés  les  soldats 
évacués,  des  hôpitaux  furent  créés  pour  recevoir  les  malades  atteints 
de  la  même  affection  ou  des  mêmes  genres  de  blessures  (lièvres  ty¬ 
phoïdes  et  dysentérie,  oreilles,  yeux). 

D’après  M.  Potiralowski  le  rôle  des  Sociétés  de  secours  a  été  in¬ 
contestable,  mais  très  exagéré,  il  fallait  frapper  le  public  en  vue  de 
solliciter  des  offrandes  ;  le  service  de  santé  de  l’armée  a  fait  son  de¬ 
voir  avec  plus  de  calme  et  de  simplicité.  Mai  sonnet. 
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Leçons  de  pathologie  digestive,'!»  série;  par  M.Loeper. 

(Paris  191- .  Masson,  éditeur.) 

Nous  aurions  mauvaise  grâce  de  nous  plaindre  de  la  pénurie  des 
traités  de  pathologie  digestive. 

Ils  abondent  partout,  et  nous  n’avons  que  l’embarras  du  choix.  Le 
résultat  pratique  répond-il  à  l’effort  des  auteurs,  et  sommes-nous 
mieux  outillés  dans  le  traitement  des  dyspepsies?  Oui,  sans  doute, 
quoique  des  esprits  chagrins  aient  prétendu  le  contraire.  Cependant 
les  leçons  de  M.  Loeper  échappent  à  toute  critique,  car  elles  se  pro¬ 
posent,  non  seulement  de  mettre  au  point  beaucoup  de  faits  délicats  , 
mais  encore  d'introduire  en  pathologie  digestive  des  notions  nou¬ 
velles,  dont  le  profit  sera  certain  pour  la  plupart  d’entre  nous.  Je 
n’en  veux  pour  exemple  que  le  succès  considérable  qui  a  accueilli 
la  première  série  de  ces  leçons  parue  l’an  dernier. 

L’ensemble  se  divise  assez  naturellement  en  trois  parties  :  la  pre¬ 
mière  où  l’auteur  étudie  les  méthodes  d’exploration  actuelles  de  l’es¬ 
tomac,  et  particulièrement  le  cyto-diagnostic  qui  est  appelé,  croyons- 
nous,  à  rendre  de  grands  services  ;  le  seconde,  où  sont  envisagés 
certains  symptômes  ou  syndromes  satellites  des  maladies  intestinales, 
dont  quelques-uns  paraissent  justiciables  d’une  palhogénie  nouvelle 
basée  sur  la  viciation  de  cette  sécrétion  interne  de  l’estomac  que 
M.  Loeper  a  étudiée  tout  spécialement  ;  la  troisième  où  s’affirme  Je 
retentissement  des  maladies  générales  et  dyscrasiques  sur  tout  le 
tube  digestif  et  aussi  le  plexus  scolaire,  dont  les  lésions  simulent 
parfois  à  s’y  méprendre  les  lésions  organiques  de  l’abdomen. 

Certains  chapitres  constituent  une  nouveauté  ;  tels  ceux  qui  trai¬ 
tent  de  la  tension  artérielle  pendant  la  digestion,  du  vertige  intestinal, 
de  la  goutte  intestinale,  des  crises  abdominales  des  oxalémiques,  etc. 

Enfin  des  considérations  thérapeutiques, le  plus  souvent  personnel¬ 
les  et  très  originales,  terminent  chaque  chapitre,  et  sont  de  la  plus 
grande  utilité  pour  chacuu  de  nous.  F.  R. 


Sous  la  rubrique  Actualités  médicales,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 

- - 
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Eczéma  des  narines. 


Traitement  général.  — Traitement  diététique  de  l’eczéma 
en  général  ;  on  insistera  sur  la  suppression  totale  du  vin, 
des  liqueurs,  du  café,  des  viandes  faisandées  et  des  froma¬ 
ges  fermentés,  sur  la  nécessité  de  mâcher  longuement  les 
aliments  ;  on  recommandera  de  boire  peu  au  repas  et  d’ab  - 
sorber  à  4  heures  de  l’après-midi  une  infusion  chaude 
(anis  vert  ou  camomille)  et  une  autre  en  se  mettant  au  lit 
(lilleul  ou  oranger). 

Traitement  nasal.  —  bixaminer  et  traiter  avec  grand  soin 
les  fosses  nasales  pour  découvrir  un  coryza  chronique, 
une  hydrorrhée  ;  l’écoulement  aqueux  de  ï’hydrorrhéeest 
souvent  plus  irritant  pour  la  peau  des  narines  et  de  la  lè¬ 
vre  qu’un  écoulement  muco-purulent  ;  s’il  est  peu  abon¬ 
dant,  il  risque  de  passer  inaperçu . 

Traitement  local.  — .Faire  d’abord  tomber  les  croûtes 
avec  des  lotions  d’une  infusion  fraîche  de  têtes  de  camo¬ 
mille  ('20  têtes  par  litre).  Il  faut  hum  cter  les  croûtelles 
et  les  enlever  par  une  friction  très  douce  pour  ne  pas  ir¬ 
riter  la  peau. 

Dans  la  suite  du  traitement,  tout  en  veillant  à  une  pro¬ 
preté  minutieuse  des  parties  malades,  on  effectuera  un 
seul  lavage  par  jour  :  ensuite,  application  de  pommades  ou 
de  poudres  ;  quand  le  moment  sera  venu  de  pratiquer  la 
toilette  de  la  région,  on  effectuera  ce  nettoyage  avec  un 
coton  hydrophile  imbibé  d'huile  de  vaseline  pur  ou  de 
cold-cream  frais. 

Pendant  la  période  aiguë,  après  celte  ablation  des  croû¬ 
tes,  on  emploiera  la  pommade  suivante  : 

Oxyde  de  zinc . .  4  gr. 

Vaseline . jdùlUgr. 


El  si  l’eczéma  occupe  non  seulement  l’intérieur  des  na¬ 
rines  mais  extérieurement  l’aile  du  nez,  on  saupoudrera 
celte  région  externe  enduite  de  pommade  avec  une  petite 
quantité  de  talc  stérilisé. 

Pour  un  eczéma  infecté,  on  remplacera  dans  la  formule 
ci-dessus  l'oxyde  de  zinc  par  le  peroxyde  de  zinc. 

Après  la  période  aiguë,  se  place  l’indication  de  la  pâte 
iieLassar: 

Acide  salicylique .  0  gr,  40 

Amidon . t.'. m™» 

Oxyde  de  zinc . 

Vaseline .  20  gr. 

ou  d’une  pommade  à  ba.se  d’icthyol. 


Lhtyol . 

Glyc3rolé  d’amidon. 

Lanoline . 

Vaseline . 

Essence  de  roses . . . . 


4 

5 


gr. 

gr. 


Aà  10  gr. 


II  gouttes 


On  pourra  prescrire  encore  : 


Huile  de  cade  vraie. 

ou  ; 

Vaseline . 


1  à  ■>  gr. 
20  gr 


Contre  les  eczémas  rebelles,  surtout  en  cas  de  fissures 
siégeant  habituellement  au  niveau  des  extrémités  de  l’ori¬ 
fice  externe  des  narines,  on  aura  recours  à  des  attouche¬ 
ments  répétés  avec  une  solution  de  nitrate  d’argent  à 
1/10.  Enduire  au  préalable  avec  de  la  vaseline  les  parties 
de  peau  de  la  lèvre  et  de  la  pointe  du  nez  qu’on  ne  vou¬ 
drait  pas  voir  noircir  ultérieurement. 

Laisser  sécher,  sans  essuyer  le  nitrate.  Le  malade  met¬ 
tra  dans  l’intervalle  des  pansements  une  mince  couche 
de  pommade  à  l’oxyde  de  zinc  saupoudrée  d’une  petite 
quantité  de  talc.  H.  Bourgeois, 
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Essai  de  traitement  du  rhumatisme  déformant 
par  la  tuberculine 

par 

R.  01*PE.\HEIM  Pierre  LAMV 

Médecin  de  la  Maison  Aneiei  interne  de  la  Maison 

Déparlemenlale  de  la  Seine.  Départementale  de  la  Seine. 

La  conception  d’ensemble  de  la  tuberculose  inflammatoire 
telle  que  l’ont  exposée  dans  leurs  dernières  publications  le 
pr  Poncet  et  ses  collaborateurs  (1)  paraît,  à  bon  droit,  trop 
compréhensive  à  la  grande  majorité  des  médecins  et  l’on 
peut,  sans  être  taxé  de  misonéisme,  montrer  quelque  hési¬ 
tation  avant  d’accepter  l’origine  tuberculeuse  du  diabète, 
de  la  lithiase  rénale,  du  tabès  ou  de  la  paralysie  générale.  Il 
n’en  est  pas  moins  vrai  qu’en  ce  qui  concerne  le  rhuma¬ 
tisme  chronique,  la  théorie  des  auteurs  précités  a  conquis 
droit  de  cité  en  pathologie  et,  qu’en  particulier,  la  nature 
tuberculeuse  d’un  certain  nombre  do  polyarthrites  défor¬ 
mantes  ne  paraît  plus  douteuse  (2).  Il  est  difficile  toutefois 
d’établir  avec  précision  le  pourcentage  exact  des  cas  qui  doi¬ 
vent  être  étiquetés  tuberculeux.  La  cliniquo,à  ce  point  de 
vue,  ne  fournit  que  des  renseignements  insuffisants  et,  com¬ 
me  le  dit  Rathery  (3)  dans  un  récent  article,aucune  forme  de 
rhumatisme  ne  paraît  appartenir  exclusivement  à  telle  ou 
telle  variété  étiologique  ;  l’examen  clinique  permet  seule¬ 
ment  d’établir  dans  un  grand  nombre  do  cas  que  le  rhumati¬ 
sant  est  tuberculeux,  mais  non  d’affirmer  le  lien  de  causa¬ 
lité  qui  unit  les  deux  affections  ;  aussi  est-ce  d’une  façon 
quelque  peu  arbitraire  que  procèdent  Teissier  et  Roque  (4) 
en  évaluant  à  environ  50  pour  100  de  la  totalité  des  rhuma¬ 
tismes  déformants  les  cas  d’origine  tuberculeuse. 

Les  constatations  dont  ils  se  contentent  pour  déterminer 
leur  classement  :  existence  d’antécédents  tuberculeux  ou 
d’une  autre  lésion  tuberculeuse  en  activité  chez  le  malade,  à 
défaut  séro-diagnostic  positif  par  la  méthode  d’Arloing  et 
Courmont  ou  résultat  positif  de  l’inoculation  au  cobaye  d’un 
liquide  d’exsudat  ou  d’un  liquide  d’hydarthrose,  peuvent, 
à  l’exception  de  la  dernière,paraître  insuffisantes  et  suscep¬ 
tibles  d’être  interprétées  dans  le  sens  d’une  simple  coexis¬ 
tence  d’une  tuberculose  viscérale  quelconque  chez  un  rhu¬ 
matisant. 

Il  est  donc  difficile,  en  raison  de  la  complexité  du  problè¬ 
me  de  donner  des  chiffres  précis.  Dans  quelques  cas, certai¬ 
nes  constatations  cliniques,  telles  que  la  coexistence  à  côté 
d’une  ou  de  plusieurs  arthrites  d’apparence  rhumatismale, 
de  lésions  ostéo-articulaires  se  rapprochant  de  la  tumeur 
blanche  ;  dans  d’autres  cas,  certains  résultats  expérimen¬ 
taux  comme  l’inoculation  positive  de  liquide  de  sérosité  arti¬ 
culaire  permettent  d’affirmer  le  diagnostic  de  rhumatisme 
tuberculeux.  Dans  d’autres  faits,  sans  doute  plus  nombreux, 
il  n’y  a  qu’une  impression  clinique  plus  ou  moins  précise  et 

(1)  Poncet  et  Lehiche.  —  La  tuberculose  inllammatoirc.  Biblio¬ 
thèque  de  la  tuberculose,  O.  Doin,  éditeur,  Paris  1!1Ï2. 

Voir  aussi  :  les  discussions  sur  la  tuberculose  inllammatoire.  In  : 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Soeiélé  médiefile  des  hôiiitaux,  1912,  n®  12, 
page  441,  n»  14.  p.  486,  n»  15,  p.  511. 

(2)  Poncet  et  Lehiche.  —  Le  rhumatisme  tuberculeux,  Paris, 
Masson  et  Cie,  1903.  —  Poncet  et  Leriche.  —  Le  rhumatisme  tuber¬ 
culeux  .In  :  Bibliothèque  de  la  tuberculose,  Paris,  O.  Doin  1909. 

Discussion  :  in  :  Bulletin  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux,  1907,  n»  20,  page  610;  10  avril  1908,  page  685  ;  24  juillet  1908, 
P- 151  ,  12  mars  1909,  page  464  ;  22  mai  1909,  page  711  et  12  juin  1909, 
Page  921. 

(3)  Rathery.  —  Les  rhumatismes  chroniques.  Manuel  des  maladies 
ttia  nutrition,  de  Debove,  Achard  et  Castaigne,  Paris  1912,  p.  114. 

(4) TBtS8iBR  et  Roque.—  Article!  JR/iumnlfs/ne  e/ironique, in:  Traité 
if  médecine,  Brouardel  ei  Gilbert,  Paris,  J. -B.  Baillière. 


qui  résulte  non  seulement  de  l’existence  d’antécédents  tuber¬ 
culeux  chez  le  malade,  mais  de  l’impossibilité  de  trouver  une 
autre  infection  ou  une  autre  intoxication  à  l’origine  du  rhu¬ 
matisme.  ^ 

Invoquer  comme  le  font  certains  auteurs,  à  défaut  d’une 
cause  toxi-infectieuse,  la  nature  trophoneurotique  du  rhu¬ 
matisme  où  son  origine  thyroïdienne,  ce  n’est  que  reculer  le 
problème,  car  à  ces  lésions  nerveuses  ou  à  ces  lé.sions  thyroï¬ 
diennes,  il  faut  trouver  une  cause  et  celle-ci  peut  être  la  tu¬ 
berculose  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

Tout  ce  qu’on  peut  dire  à  l’heure  actuelle,  c’est  que  parmi 
les  toxi-infections  qui  sont  à  l’origine  des  rhumatismes  chro¬ 
niques  et  tout  spécialement  de  fa  polyarthrite  déformante 
progressive,  la  tuberculose  paraît  prendre  une  place  impor¬ 
tante,  qu’elle  agisse  localement  par  ses  lésions  non  follicu¬ 
laires  dues  à  l’action  directe  du  bacille  ou  de  ses  toxines,  ou 
qu’elle  agisse  à  distance  par  l’intermédiaire  du  système  ner¬ 
veux  (théorie  tropho-neurotique),oupar  l’intermédiaire  des 
perturbations  fonctionnelles  des  glandes  endocrines,  notam¬ 
ment  de  la  glande  thyroïde  (théorie  thyroïdienne).  Quant 
à  différencier  cliniquement  avec  certitude  les  polyarthrites 
déformantes  d’origine  tuberculeuse  d’avec  celles  qui  relè¬ 
vent  d’une  autre  étiologie,  c’est  là,  le  plus  souvent,  chose 
impossible. 


L’importance  du  rôle  joué  par  la  tuberculose  inflamma¬ 
toire  dans  la  genèse  du  rhumatisme  chronique  apparaît  donc 
indéniable  à  nos  yeux  et  cela  d’autant  plus  que  notre  convic¬ 
tion  repose  en  partie  sur  des  constations  faites  fortuitement, 
sans  aucune  idée  préconçue  en  la  matière. 

Il  y  a  deux  ans,  l’un  de  nous,  étudiant  avec  Le  Coz  la  fré¬ 
quence  absolue  de  la  tuberculose  chez  le  vieillard,  nous  eû¬ 
mes  l’occasion  de  pratiquer  l’intra-dermo-réaction  à  la  tu¬ 
berculine  sur  environ  1.200  sujets  hospitalisés  dans  notre 
service  de  Nanterre.  Les  résultats  de  ces  recherches,  exposés 
ici-même  (l),nou8  montrèrent,  dans  77  pour  cent  des  cas, des 
réaations  nettement  positives,  chiffre  qui  se  rapproche 
beaucoup  de  celui  de  74  p.  100  que  nous  avions  indiqué  dans 
le  même  travail  comme  proportion  des  vieillards  trouvés  tu¬ 
berculeux  à  l’autopsie. 

Or,  parmi  nos  vieillards,  nous  comptions  à  ce  moment  55 
sujets  atteints  de  rhumatisme  chronique  déformant  ;  54 
d’entre  eux  donnèrent  une  réaction  positive,  un  seul  n’avait 
pas  réagi.  Nous  avons  donc  ici  une  proportion  de  plus  de 
98  p.  100  de  résultats  positifs  à  opposer  au  chiffre  de  77  p. 
100,  trouvé  chez  des  sujets  de  même  âge  et  placés  dans  les 
mêmes  conditions  d’hospitalisation. 

Depuis  cette  époque  nous  avons  vu  entrer  dans  nos  salles 
une  quarantaine  de  rhumatisants  chroniques,  qui  ont  tous 
réagi  à  l’intradermoréaction,  nous  arrivons  donc  à  99  p.  100 
de  résultats  positifs,  alors  que  le  chiffre  obtenu  pour  les  au¬ 
tres  hospitalisés  est  resté  au  voisinage  de  77  p.  100  (à  peine 
inférieur,  d’ailleurs,  à  celui  de  82  pour  cent  que  Mantoux  a 
trouvé  chez  l’adulte). 

Nous  ne  doutons  pas  de  ce  que,  chez  un  grand  nombre  de 
nos  malades,  la  tuberculose  plus  ou  moins  ancienne  décelée 
par  l’intradermoréaction  ne  soit  absolument  indépendante 
de  leur  rhumatisme,  qu’elle  n’existe  qu’à  l’état  de  simple 
coexistence  ou  qu’elle  ne  soit  le  résultat  de  la  déchéance  or¬ 
ganique  et  des  risques  de  contagion  nosocomiale  auxquels 
ont  été  soumis  les  malades.  Mais  d’autres  catégories  de  nos 
hospitalisés,  anciens  hémiplégiques,  tabétiques,  etc.,  ont 


(1)R.  Oppenheim  et  Ch.  Le  Coz.  —  Fréquence  de  la  tuberculose 
pulmonaire  des  vieillards.  Le  Progrès  médical,  1911,  n“  1,  page  15,  et 
Le  Coz,  Thèse  de  Paris,  1911. 
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subi  la  même  déchéance,  ont  été  exposés  aux  mêmes  causes 
de  contagion,  et,  pourtant,  chez  eux  le  pourcentage  des  ré¬ 
actions  positives  à  la  tuberculine  est  bien  moins  élevé.  Ne 
faut-il  pas  conclure,  de  toute  évidence,  que  le  rhumatisme 
chronique  a  une  affinité  particulière  pour  le  terrain  tubercu¬ 
leux  et  qu’il  y  a  là  un  argument  en  faveur  de  l’origine  et  de  la 
nature  bacillaire  d’un  certain  nombre  de  polyarthrites  dé¬ 
formantes. 

Frappés  de  ces  premiers  résultats,  nous  avons  voulu  pous¬ 
ser  plus  loin  l’étude  du  problème  et  chez  un  certain  nombre 
de  ces  malades  nous  avons  étudié  les  réactions  consécutives 
à  l’injection  sous-cutanée  de  tuberculine.  Souques  et  Cawa- 
dias  (1),  dans  des  recherches  analogues  faites  il  y  a  quelques 
années  sur  vingt  malades  atteints  de  polyarthrite  défor¬ 
mante,  avec  une  injection  sous-cutanée  de  2/106®  de  milli¬ 
gramme  de  tuberculine  de  l’Institut  Pasteur,  ont  obtenu 
deux  fois  seulement  une  réaction  fébrile  d’au  moins  un  de¬ 
gré  ;  puis  dans  une  deuxième  série,  sur  11  rhumatisants 
ayant  subi  une  injection  de  4  à  5  dixièmes  de  milligrammes, 
six  réactions  positives  ;  chez  aucun  de  leurs  malades,  tant  à 
la  suite  de  la  première  que  de  la  seconde  inoculation,  ils  ne 
purent  observer  de  réaction  articulaire. 

Milian  (2),  au  contraire,  sur  10  rhumatisants  chroniques 
a  constamment  obtenu  une  réaction  fébrile  dont,  toutefois, 
il  ne  précise  pas  l’importance,  et  chez  deux  d’entre  eux  il  a 
pu  constater  une  réaction  articulaire  caractérisée  par  de  la 
douleur  et  par  un  certain  degré  de  gonflement  ou  d’hydar- 
throse. 

Nous  avons  nous-mêmes,  à  ce  point  de  vue,  étudié  49  ma- 
lades,dont  16  hommes  et  33  femmes,  tous  atteints  de  poly¬ 
arthrite  déformante  progressive.  Nous  avons  systématique¬ 
ment  laissé  de  côté,  dans  cette  étude,  les  veillards  ne  pré¬ 
sentant  que  des  déformations  minimes  des  doigts  (rhuma¬ 
tisme  chronique  sénile  de  P.  Marie  et  Léri,  ou  arthropathie 
sénile  des  doigts  de  Parisot  et  Etienne).  Ces  49  malades  ont 
tous  subi  une  injection  sous-cutanée  de  deux  dixièmes  de 
milligramme  de  la  tuberculine  purifiée  de  l’Institut  Pasteur  ; 
en  cas  d’insuccès,  nouvelle  injection  de  5  dixièmes  de  milli¬ 
grammes  après  huit  jours  d’attente,  et  enfin,  lorsque  cette 
seconde  épreuve  était  négative,  troisième  injection,  celle-ci 
d’un  milligramme  au  bout  d’une  nouvelle  semaine. 

Nos  malades,  qui  tous  avaient  une  température  normale 
ou,  du  moins  inférieure  à  37‘’5  avant  l’expérience,  ont  donné 
à  la  première  épreuve  8  résultats  franchement  positifs,  c’est- 
à-dire  dans  lesquels  l’élévation  thermique  était  égale  ou  su¬ 
périeure  à  un  degré  et  10  résultats  qu’on  peut  qualifier  de 
douteux  :  élévation  thermique  de  4  à  9  dixièmes  de  degré. 
Les  25  autres  malades  n’ont  pas  réagi  ou  bien  ont  présenté 
une  réaction  inférieure  à  4  dixièmes  de  degré,  et  que  nous 
considérons  comme  insignifiante. 

Dans  la  deuxième  série  d’injections,  29  malades  (onze 
hommes  et  dix-huit  femmes),  ayant  donné  après  la  première 
injection  vingt-cinq  résultats  nuis  et  quatre  douteux,  pré¬ 
sentèrent  après  injections  de  5  dixièmes  de  milligramme,  16 
fois  une  réaction  franchement  positive,  c’est-à-dire  égale 
ou  inférieure  à  un  degré,  7  fois  une  réaction  douteuse  (4  à  9 
dixièmes  de  degré)  et  6  fois  une  réaction  nulle. 

De  ces  six  derniers  sujets,  quatre  ont  été  soumis  à  une 
troisième  épreuve  (injection  d’un  milligramme;  et  tous  qua- 
t  re  ont  réagi  très  énergiquement. 

Chez  un  certain  nombre  de  ces  malades,  une  dizaine  en¬ 
viron,  la  réaction  fébrile  s’est  accompagnée  d’une  réaction 
douloureuse  au  niveau  des  jointures  malades,  sans  que  nous 


(1)  Souques  et  Cawadias.  —  Note  sur  les  rapports  de  la  tubercu" 
lose  et  du  rhumatisme  chronique.  Bull,  et  Mémoires  de  la  Sociélé  médi' 
cale  des  hôpitaux,  7  juin  1907,  page  610. 

(2)  Miuan.  —  Ibidem,  1907,  page  403. 


avons  pu,  toutefois,  constater  de  modifications  très  nettes 
dans  ’  l’aspect  extérieur  des  articulations,  gonflement  ou 
hydarthrose,  telles  qu’en  a  signalées  Milian. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ce  dernier  point,  ces  résultats  nous 
ont  paru  corroborer  de  façon  très  nette  l’impression  qui  se 
dégageait  pour  nous  des  essais  antérieurs  faits  avec  l’intra- 
dermoréaction.  Sans  doute,  ici  encore,  il  ne  s’agit  que  d’une 
impression.  Constater  une  réaction  positive  à  la  tuberculine 
chez  un  rhumatisant,  ce  n’est  pas  faire  la  preuve  de  la  na¬ 
ture  tuberculeuse  de  son  rhumatisme,  et  nous  avons  vu  déjà 
combien  cette  preuve  était  difficile  à  apporter.  A  ce  que  nous 
avons  déjà  dit  à  ce  sujet,  ajoutons  qu’on  a  tenté  récemment 
de  différencier  le  rhumatisme  tuberculeux  par  ses  caractè¬ 
res  radiologiques,  Bérard  et  Destot,  dès  1897,  avaient  cru 
pouvoir  donner  une  caractéristique  radiologique  de  la  poly¬ 
arthrite  tuberculeuse  :  il  y  aurait,  d’après  eux,  sur  la  tête 
des  phalanges  des  îlots  blanchâtres  séparés  les  uns  des  au¬ 
tres  et  dus  à  la  raréfaction  irrégulière  du  tissu  osseux,  du 
fait  de  l’infiltration  bacillaire,  ces  îlots,  en  se  réunissant,  for¬ 
ment  des  lacunes,  qui,  s’étendant  bientôt  jusqu’au  cartilage, 
le  pénètrent  et  le  désagrègent  ;  il  s’affaisse  bientôt  et  les  ex¬ 
trémités  osseuses  juxtaposées  se  confondent,  formant  une 
zone  de  structure  indécise  et  d’aspect  lacunaire.  Dester¬ 
nes  (1),  dans  un  travail  tout  récent,  donne  à  son  tour  quel¬ 
ques  précisions  sur  la  question  et  indique  quelques  caractè¬ 
res  particuliers  du  rhumatisme  chronique  tuberculeux  mais 
pour  intéressantes  que  paraissent  ces  particularités  on  ne 
peut  pas  dire  qu’elles  soient  pathognomoniques. 

Un  signe  de  grande  valeur  nous  paraît  fourni  par  l’étude 
de  la  tension  artérielle,  un  certain  nombre  de  rhumatisants 
chroniques,  arthritiques  et  uricémiques  ont  une  tension  éle¬ 
vée  ;  les  sujets  atteints  de  rhumatisme  tuberculeux  ont  au 
contraire  le  plus  souvent  de  l’hypotension  ;  nous  l’avons 
observée  très  nettement  chez  quatre  malades  âgés  de  35  à  50 
ans  et  nous  pensons  que  c’est  la  règle  dans  le  rhumatisme 
tuberculeux  des  jeunes  gens  et  des  sujets  d’âge  moyen  ;  chez 
nos  vieillards,  au  contraire,  la  tension  le  plus  souvent  était 
supérieure  à  la  normale,mais  ce  signe  est  ici  sans  valeur,  les 
vieillards  tuberculeux  étant  presque  toujours  hypertendus 
ainsi  que  nous  venons  de  l’établir  dans  la  thèse  de  notre 
élève  Gaulier  (2). 


Un  dernier  symptôme  et  non  des  moindres,  dans  le  dia¬ 
gnostic  du  rhumatisme  tuberculeux,  peut  être  fourni  par  le 
critérium  thérapeutique.  Pareille  idée  a  été  récemment  dé¬ 
veloppée  par  Castaigne  (3)  qui,  après  avoir  exposé  les  diffi¬ 
cultés  dont  est  entouré  le  diagnostic  étiologique  des  rhu¬ 
matismes  chroniques,fait  observer  que  si  un  traitement  anti¬ 
tuberculeux  spécifique  pouvait  guérir  certains  cas  de  rhu¬ 
matisme  chronique  à  l’exclusion  d’autres  cas,  on  serait  en 
droit  de  dire  que  ces  malades  guéris  présentaient  bien  un 
rhumatisme  tuberculeux. 

A  la  question  ainsi  posée,  nous  nous  croyons  en  mesure 
d’apporter  une  réponse,  car  depuis  plus  d’un  an,  pénétrés  de 
cette  même  opinion,  nous  poursuivons  des  recherches  sur  le 
traitement  tuberculinique  de  la  polyarthrite  déformante 
progressive.  Avant  nous,  Hollos  (4),  sous  l’inspiration  du  F 
Poncet,  eut  l’idée  d’appliquer  la  thérapeutique  spécifique 
au  moyen  des  Immunkôrper  (I.  K.)  de  Spengler  au  traite- 

(1)  Desternes.  —  Radiodiagnostic  des  rhumatismes  chroniques. 
Journal  médical  français,  15  mai  1912. 

(2)  Gaulier.  —  La  tension  artérielle  des  vieillards  tuberculeux. 
Thèse  Paris,  1912. 

(3)  Castaigne.  —  Journal  médical  français,!^  mai  1912,  page  179. 

(4)  Hollos.  —  Quelques  cas  de  rhumatisme  tuberculeux  guéris  au 
moyen  des  I  K.  de  Spengler.  Bull.  Soc.  médicale  des  hôpilaux,  4  mai 
1911,  n»  14,  page  521. 
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ment  du  rhumatisme  chronique  supposé  tuberculeux.  Trois 
observations  recueillies  tant  par  lui  que  par  son  élève  Biro 
concernant  des  formes  plus  ou  moins  graves  de  polyarthrite 
chronique  et  particulièrement  des  arthrites  déformantes 
guéries  par  l’emploi  des  IK.,  ont  été  relatées  à  la  Société  mé¬ 
dicale  des  hôpitaux.  Il  semble  à  les  lire  que  le  traitement  a' 
surtout  agi  sur  l’état  général  des  malades  qui  s’est  toujours 
notablement  amélioré,  sur  la  fièvre  qui  a  cédé  rapidement, 
sur  les  douleurs  qui  ont  à  peu  près  disparu  et  sur  la  lipiita- 
tion  des  mouvements  qui  a  diminué,  les  malades  pouvant  à 
nouveau  mobiliser  des  jointures  antérieurement  ankylosées; 
en  revanche  les  auteurs  ne  signalent  aucune  modification  en 
ce  qui  concerne  les  déformations.  Le  mot  de  guérison  peut 
donc  paraître  un  peu  exagéré  et  il  paraît  plus  juste  de  par¬ 
ler  seulement  de  grande  amélioration  fonctionnelle. 

Nous  avons  choisi  nous-mêmes,  pour  cette  étude,  exclusi¬ 
vement  des  cas  graves  répondant  au  type  classique  de  la 
polyarthrite  déformante  progressive  à  un  stade  avancé  et 
pour  lesquels  les  traitements  classiques  s’étaient  montrés 
inefficaces.  Ajoutons  que  six  de  nos  malades  venaient  d’être 
soumis  sans  aucun  succès  au  traitement  thyroïdien. 

Contrairement  à  Hollos  et  à  Biro,  nous  n’avons  pas  em¬ 
ployé  les  I.  K.  de  Spengler,  quelques  essais  antérieurs  dans 
d’autres  formes  de  tuberculose  ne  nous  ayant  pas  convain¬ 
cus  de  la  supériorité  de  ces  produits.  Nous  avons  eu  simple¬ 
ment  recours  à  la  tuberculine  purifiée  de  l’Institut  Pasteur 
et  suivi  en  tous  points,  pour  la  progression  et  la  répétition 
des  doses,  la  technique  générale  de  la  tuberculinothérapie, 
telle  que  nous  l’avons  exposée  ici  même  l’an  dernier  (1).  Par¬ 
tant  de  la  sblution  mère  au  centième  (solution  F),  nous  pra¬ 
tiquons  une  série  de  dilutions  successives  au  millième  (so¬ 
lution  E),  au  dix-millième  (solution  D),  au  cent-millième  (so¬ 
lution  C),au  millionn^ème  (solution  B)  et  au  dix-millionnième 
(solution  A).  De  cette  dernière  dilution,  nous  injectons  tout 
d’abord  un  dixième  de  cent,  cube,  soit  un  cent,  millième 
de  milligramme,  puis,  en  l’absence  de  toute  réaction  fé¬ 
brile  ou  locale,  nous  répétons  les  injections  tous  les  cinq 
jours,  en  progressant  chaque  fois  d’un,  de  deux  ou  de  trois 
dixièmes  de  cent.  cube.  Arrivés  à  neuf  dixièmes  de  la  solu¬ 
tion  A,  nous  passons  à  un  dixième  de  la  solution  B  et  ainsi 
de  suite.  Par  une  progression  lente  et  prudente,  nous  avons 
pu  arriver  à  faire  tolérer  à  la  fin  du  traitement  les  doses  très 
élevées  de  trois  et  de  cinq  milligrammes  ;  à  cette  période 
les  injections  doivent  être  plus  espacées,  et  répétées  seule¬ 
ment  tous  les  huit  ou  dix  jours. 

Nos  observations  sont  au  nombre  de  18  et  comprennent 
quatre  hommes  et  quatorze  femmes  ;  16  de  nos  malades  sont 
des  hospitalisés  de  Nanterre,  les  deux  autres  ont  été  obser¬ 
vés  dans  la  pratique  privée  de  l’un  de  nous.  La  moitié  de  ces 
sujets  comprend  des  vieillards  de  60  à  79  ans,  les  autres  sont 
âgés  respectivement  de  32,  34,  40,  42,  46,  49,  56,  58  et  59 
ans. 

Quelques-uns  de  ces  malades  présentaient,outre  leur  poly¬ 
arthrite,  des  symptômes  plus  ou  moins  nets  de  bacillose,  lé¬ 
sions  pulmonaires  dans  six  cas,  adénites  et  abcès  froids  dans 
un  cas,  coxalgie  ancienne  dans  un  autre,  tous  bien  entendu 
avaient  réagi  positivement  aux  épreuves  de  la  tuberculine, 
intra-dermo-réaction,  puis  injection  sous-cutanée.  Comme 
nous  l’avons  déjà  dit,  les  divers  traitements  antérieurement 
essayés  n’avaient  donné  aucun  résultat. 

Le  traitement  tuberculinique  appliqué  méthodiquement  à 
ces  malades  a,  chez  tous,  été  poursuivi  longtemps,  de  six 
mois  à  un  an.  Quelques  autres  cas  dans  lesquels  le  traite¬ 
ment  essayé  au  début  a  dû  être  interrompu  après  un  petit 
nombre  d’injections  pour  une  causé  quelconque  (sortie  ou 

(1)  R.  Oppenheim.  —  Traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire  par 
la  tuberculinothérapie.  Progràs  médical,  1911,  n”  7,  page  87. 


mauvais  vouloir  du  malade),  ne  figurent  pas  ici  de  même 
qu’un  certain  nombre  de  cas  encore  aux  premières  phases 
du  traitement.  Ce  sont  donc  les  résultats  d’une  observation 
assez  prolongée  que  nous  pouvons  apporter  ici. 

Dans  l’ensemble  ces  résultats  peuvent  se  résumer  comme 
suit  :  dans  deux  cas  seulement  il  y  a  eu  amélioration  mani¬ 
feste,  dans  quatre  amélioration  légère,  mais  durable,  dans 
deux  autres,  amélioration  légère  mais  transitoire,  enfin  effet 
nul  dans  tous  les  autres  cas,  au  nombre  de  dix.  Nous  n’a¬ 
vons  jamais  observé  d’aggravations  par  le  traitement,  du 
moins  nous  refusons  nous  à  considérer  comme  telles  les 
poussées  d’arthralgies  assez  souvent  constatées  après  les 
injections  et  qui  ont  les  caractères  d’une  réaction  locale  ; 
nous  les  avons  notées  même  chez  les  sujets  qui  s’amélioraient 
par  le  traitement.  Dans  cinq  cas  pourtant,  elles  ont  pris  une 
certaine  intensité,  mais  ont  toujours  été  de  courte  durée, 
deux  à  trois  jours  au  maximum.  On  pourra  d’ailleurs  les 
éviter  en  recourant,  chez  les  malades  qui  y  paraissent  pré¬ 
disposés,  à  une  progression  très  lente. 

Les  améliorations  légères  que  nous  avons  constatées  ont 
eu  trait  surtout  aux  douleurs,dont  on  a  noté  la  diminution 
ou  la  disparition  ;  dans  deux  cas,  cette  diminution  des  dou¬ 
leurs  n’a  été  que  transitoire,  durant  qulques  semaines,  après 
quoi  les  douleurs  ont  reparu  aussi  vives,  sans  être  ultérieu¬ 
rement  influencées  par  la  continuation  du  traitement  ;  chez 
quatre  malades,  au  contraire,  l’amélioration,  qui  avait  dé¬ 
buté  dès  les  premières  piqûres,  s’est  maintenue  depuis  et, 
actuellement  encore,  ces  malades,  qui  sont  en  traitement 
depuis  8  mois  à  un  an  et  qui  reçoivent  encore  tous  les  dix 
jours  une  injection  d’un  milligramme,  déclarent  souffrir  in¬ 
finiment  moins  qu’avant  l’emploi  de  la  tuberculine. 

En  plus  de  l’amendement  des  douleurs,  nous  avons  obte¬ 
nu  chez  quatre  des  malades  précités  un  léger  progrès  dans  la 
mobilité  des  jointures  ;  il  a  paru  très  nettement  que  quel¬ 
ques  mouvements  impossibles  avant  le  traitement  reparais¬ 
saient  après  un  certain  nombre  d’injections.  Temporaire 
dans  un  cas,  cette  amélioration  a  persisté  dans  les  trois 
autres. 

L’état  général  s’est  modifié  heureusement  chez  les  six  ma¬ 
lades  dont  il  vient  d’être  question  ;  il  y  a  eu  reprise  des  for¬ 
ces,  régularisation  de  la  température  qui  était  subfébriles 
enfin  réapparition  de  l’appétit  et  augmentation  de  poids  ; 
chez  deux  d’entre  eux,  ces  symptômes  favorables  n’ont  per¬ 
sisté  que  quelques  semaines  ;  chez  les  autres,  ils  subsistent 
encore. 

Enfin,  toujours  chez  les  sujets  du  même  groupe,  nous 
avons  noté  dans  deux  cas  la  disparition  de  poussées  subai¬ 
guës  de  rhumatisme,  avec  température  élevée,  gonflement 
périarticulaire  tt  vives  douleurs,  qui  revenaient  périodique¬ 
ment  avant  le  traitement  ;  c’est  pour  l’ensemble  de  ces  con- 
tatations  que  nous  ne  croyons  pas  nous  faire  illusion  en 
donnant  ces  six  malades  comme  légèrement  améliorés. 

L’amélioration  nous  a  paru  plus  manifeste  dans  deux  cas 
très  graves  dont  nous  relaterons  l’histoire  avec  quelques 
détails. 

Le  premier  concerne  une  femme  de  58  ans  hospitalisée  à 
Nanterre  depuis  six  ans  pour  une  polyarthrite  déformante 
généralisée.  Le  début  de  l’affection  remonte  à  vingt-cinq 
ans  ;  il  a  eu  lieu  progressivement  parles  petites  jointures  des 
mains  et  des  poignets,  puis  généralisation  à  peu  près  com- 
plète.Au  moment  où  nous  rexaminons,elle  est  absolument 
impotente,ne  peut  faire  aucun  mouvement  spontané,  ni  des 
membres  supérieurs  ni  des  membres  inférieurs,  et  souffre 
affreusement  au  moindre  essai  de  mobilisation  passive  ;  les 
mouvements  nécessités  par  les  soins  journaliers  qu’on  est 
obligé  de  lui  donner  provoquent  de  violentes  souffrances. 
Les  deux  mains  présentent  la  déformation  typique  avec  sail- 
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lie  de  la  tête  des  métacarpiens,  déviation  de  la  main  vers  le 
bord  cubital,  flexion  de  la  première  phalange  sur  les  méta¬ 
carpiens,  hyperextension  de  la  deuxième  phalange  sur  la 
première  avec, à  quelques  doigts,  luxation  de  la  tête  de  la 
phalangine,  enfin  flexion  de  la  troisième  phalange  des  quatre 
derniers  doigts.  Les  coudes  sont  presque  immobilisés  ainsi 
que  les  épaules  ;  au  membre  inférieur,  immobilisation  des 
hanches  et  des  genoux  ;  ceux-ci  en  attitude  très  vicieuse, 
fléchis  à  450,1e  droit  en  abduction,  le  gauche  en  adduction  ; 
ankylosé  moins  accentuée  au  niveau  des  pieds  qui,  malgré  de 
grosses  déformations  et  un  gonflement  notable  des  jointures, 
conservent  une  certaine  mobilité  ;  tous  les  muscles  des  mem¬ 
bres  sont  très  atrophiés  ;  la  malade  très  amaigrie,  d’aspect 
cachectique,  présente  des  signes  très  net  d’induration  pul¬ 
monaire  au  niveau  du  somm.et  droit  ;  la  température  est 
normale,  la  tension  artérielle  basse  donne  au  Pachon  140  et 
100. 

Les  douleurs  violentes  et  continues  ont  conduit  la  malade 
au  morphinisme,  elle  prend  chaque  jour  cinq  ou  six  injec¬ 
tions  de  deux  centigrammes  de  morphine,  et  tous  les  soirs 
une  forte  dose  de  sulfonal. 

La  malade  a  été  soumise  àu  début  de  l’année  1911  au  trai¬ 
tement  thyroïdien  sans  aucun  résultat.Le  traitement  tuber¬ 
culinique  est  commencé  le  21  juin  1911  et  poursuivi  régu¬ 
lièrement  pendant  un  an  ;  les  premières  injections,  bien  que 
très  faibles  (ua,puis  trois,puis  cinq  dixièmes  de  la  solution  A, 
soit  un,  trois  et  cinq  cent  millièmes  de  milligramme)  provo¬ 
quent  une  légère  réaction  thermique  et  une  recrudescence 
des  douleurs  articulaires  particulièrement  au  niveau  des 
épaules  ;  dès  la  quatrième  injection  (12  juillet  1911),on  cons¬ 
tate  au  contraire  une  sédation  manifeste  des  douleurs  qui  ; 
permettent  aux  infirmières,  pour  la  première  fois  de  puis 
des  années,  de  remuer  la  malade  sans  lui  arracher  des 
cris  ;  en  même  temps  on  s’aperçoit  qu’elle  peut  exécuter 
quelques  mouvements  du  poignet  gauche  ;  cette  légère 
amélioration  se  maintient  jusqu’au  2^0  août  ;  le  traitement 
ayant  à  ce  moment  été  interrompu  par  une  circonstance 
fortuite  jusqu’au  20  septembre,  les  douleurs  reprennent 
avec  leur  violence  habituelle,  mais  dès  la  reprise  des  i  njec- 
tions,  l’amélioration  reparaît  ;  on  peut,  à  partir  du  m  ois 
d’octobre,  diminuer  fréquemment  les  doses  de  morphine,  en 
même  temps,  on  voit  l’état  général  se  relever  et  l’appétit  re¬ 
paraître.  Toutefois  les  déformations  et  les  ank  yloses  ne  se 
modifieijt  guère  ;  la  malade  gagne  seulement  qu  elques  mou¬ 
vements  du  poignet  et  du  coude  gauche  qui  lui  permet  tent 
de  porter  seule  une  cuiller  à  la  bouche,  ce  qu’elle  ne  pou¬ 
vait  faire  depuis  longtemps. 

Actuellement,  après  un  an  de  traitement  au  cours  duquel 
elle  a  reçu  une  cinquantaine  d’injections,  les  dix  dernières 
étant  chacune  d’un  milligramme,  elle  se  déclare  considéra¬ 
blement  améliorée  ;  bien  que  toujours  impotente,  elle  ne  sou¬ 
fre  plus  du  tout  spontanément,  a  pu  se  démorphiniser  pres¬ 
que  complètement  et  supporte  sans  aucune  douleur  les 
mouvements  nécessités  par  les  smns  de  sa  toilette,  alors 
qu’auparavant  le  moindre  attouchement  lui  arrachait  des 
cris  déchirants. 

Le  second  cas  concerne  une  femme  de  49  ans,entrée  dans 
notre  service  en  juin  1911,  pour  un  rhumatisme  chronique 
généralisé  .L’affection  a  débuté  il  y  a  six  ans  par  les  deux 
mains,  puis  par  le  coude  et  le  poignet  gauches  ;  ultérieure¬ 
ment  les  genoux  ont  été  envahis  ;  les  hanches  et  les  pieds 
sont  restés  à  peu  près  indemnes.Actuellement,  au  membre 
supérieur,  aspect  typique  de  la  polyarthrite  déformante, 
avec  participation  des  mains,  des  poignets,  des  coudes  ;  aux 
membres  inférieurs,  tuméfaction  considérable  des  genoux, 
avec  épaississement  des  plateaux  tibiaux  et  des  condyles 
fémoraux, surtout  à  droite; les  mouvements  de  ces  jointures 


sont  très  limités  et  la  marche  absolument  impossible,  et 
cela  depuis  cinq  ans.  Pourtant  l’état  général  est  assez  bon  ; 
pas  de  lésions  pulmonaires,  température  normale  ;  pas 
d’atrophie  musculaire,  pas  d’adénopathie,  pas  de  signes  de 
néphrite,  tension  artérielle  normale,  15  à  16  au  Potain.  Du 
mois  d’août  1911  au  mois  de  février  1912,  on  fait  trente 
injections  de  tuberculine  à  dose  progressive  sans  modifica¬ 
tion  appréciable  de  l’état  de  la  malade  ;  après  chaque  injec- 
tion,on  note  un  peu  d’exacerbation  des  douleurs  articulaires 
sans  réaction  fébrile  ;  au  mois  de  mars  1912,  une  améliora¬ 
tion  commence  à  se  dessiner  qui  va  en  augmentant  les  se¬ 
maines  suivantes  ;  les  douleurs  diminuent  et  on  peut  mobi¬ 
liser  assez  aisément  les  poignets,  les  coudes  et  les  genoux  ; 
la  malade  qui  depuis  cinq  années  n’avait  pu  quitter  le  lit, 
commence  à  marcher  avec  des  béquilles  ;  au  mois  d’avril, 
après  la  40®  piqûre,  elle  peut  faire  le  tour  de  la  salle  ;  les 
genoux  sont  toujours  aussi  tuméfiés,  mais  beaucoup  plus 
mobiles  bien  qu’aucun  traitement  local  n’ait  été  employé. 

A  ces  quelques  résultats  bien  modestes,  se  bornent  les  ef¬ 
fets  heureux  que  nous  avons  obtenus  par  l’emploi  de  la  tu^ 
berculinothérapie  dans  le  rhumatisme  chronique.  Nous 
nous  garderons  bien  de  conclure  à  l’efficacité  de  la  méthode  ; 
si  nous  avons  vu  deux  malades  s’améliorer  assez  nettement 
et  l’une  d’entre  elles  en  particulier  recouvrer  l’usage  de  ses 
membres  inférieurs  perdus  depuis  six  ans,  dix  tentatives 
analogues  ont  été  absolument  infructueuses  et  six  autres 
n’ont  donné  qu’une  amélioration  légère. 

Dira-t-on  que  les  malades  améliorés  ont  fait  par  là  même 
la  preuve  de  la  nature  tuberculeuse  de  leur  rhumatisme  et 
que  les  autres  n’ont  pas  tiré  bénéfice  de  la  méthode  parce 
qu’il  ne  s’agissait  pas  chez  eux  de  rhumatisme  tuberculeux. 
Pour  pouvoir  raisonner  de  la  sorte,il  faudrait  avoir  fait  la 
preuve  préalable  de  l’action  spécifique  de  la  tuberculinothé- 
rapie  dans  toutes  les  affections  tuberculeuses,  ce  qui  est  lom 
d’être  chose  établie  à  l’heure  actuelle;  il  faudrait  aussi  avoir 
démontré  qu’en  ce  qui  concerne  plus  spécialement  le  rhuma¬ 
tisme  tuberculeux  et  la  tuberculose  inflammatoire  dont  il 
découle,  le  facteur  pathogénique  essentiel  est  représenté  par 
les  toxines  du  groupe  de  la  tuberciüine,  à  l’exclusion  des  au¬ 
tres  poisons  microbiens  tels  que  les  poisons  adhérents 
des  corps  bacillaires,  éthéro-bacilline,  chloroformo-baeilli- 
ne,  etc.,  auxquels  Poncet  tend  à  attribuer  un  rôle  important 
et  contre  l’action  desquels  nous  ne  possédons  pas  encore  de 
procédés  d’immunisation. 

Ces  réserves  faites,  nous  estimons  que  nos  résultats,  rap¬ 
prochés  de  ceux  qu’ont  obtenus  HoUos  et  Biro,  permettent 
d’espérer  qu’un  certain  nombre  de  malades  atteints  de  poly¬ 
arthrite  déformante  progressive  pourront  être  améliorés 
sinon  guéris  par  le  traitement  tuberculinique.  Dans  l’impos¬ 
sibilité  où  nous  sommes,  dans  la  majorité  des  cas,  d’établir 
avec  certitude  le  diagnostic  de  rhumatisme  tuberculeux, 
nous  conseillerons  de  tenter  ce  traitement  chez  tous  les  ma¬ 
lades  qui  n’ont  pas  été  améhorés  par  les  médications  usuel¬ 
les  et  qui  ont  réagi  de  façon  positive  au  tuberculino-dia- 
gnostic. 

Il  suffit  d’avoir  observé  quelques-uns  de  ces  malades  et 
d’avoir  constaté  la  marche  inexorable  de  leur  affection  mal¬ 
gré  l’emploi  des  médications  classiques  pour  être  tenté 
d’accepter  volontiers  une  thérapeutique  même  incertaine 
lorsqu’elle  compte  à  son  actif  quelques  succès  inespérés. 

- - - - - 

SoMs  la  rubrique  Actualités  mSdlcalas^  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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De  la  gangrène  dans  les  opérations  sur  le  | 
rectum.  Ses  causes.  Sa  prophylaxie  ; 

ParAmlré  CIIALIKR 

Chef  de  Clinique  chirurgicale  à  la  Faculté, 

(Clinique  du  Prof.  .laboulayj 

Les  complications  gangréneuses  consécutives  à  l’abla¬ 
tion  du  rectum,  notamment  dans  les  néoplasmes,  ont  at¬ 
tiré  depuis  fort  longtemps  l’attention  des  chirurgiens.  Elles 
peuvent  intéresser  le  rectum  lui-même  ou  les  bords  do 
fa  plaie  et  les  régions  périnéales,  sacrées,  fessières,  tro- 
chantériennes. 

Ordinairement,  à  la  suite  des  opérations  les  plus  cou¬ 
rantes,  comme  les  amputations  du  rectum  à  la  Lisfranc, 
ce  que  l’on  observe  c’est  seulement  un  peu  de  sphacèlc 
limité  à  la  plaie  périnéale  ou  à  l’extrémité  terminale  du 
segment  intestinal  attiré  et  lixé  au  périnée.  Il  s’élimine 
ainsi  quelques  petits  lambeaux  nécrosés  de  paroi  rectale, 
de  tissu  cellulaire,  quelquefois  même  de  peau.  On  incri¬ 
mine  une  infection  légère  ou  les  sutures,  que  l’on  croit 
trop  serrées.  On  enlève  quelques  fils;  la  plaie  se  désunit 
et  suppure  un  peu,  mais  la  nécrose  reste  très  limitée,  et 
ne  retarde  guère  la  cicatrisation,  qui  se  fait  alors  en  15 
ou  20  jours.  Il  s’agit  là  d’un  incidcntsi  banal  et  si  fréquent 
après  les  amputations  ou  les  résections  rectales  par  la  voie 
basse  qu’on  n'y  prête  pour  ainsi  dire  aucune  attention  et 
qu'on  ne  saurait  l’élever  au  rang  de  complication  vérita- 
ble. 

Mais,  à  côté  de  ces  lésions  sphacéliques  minimes,  il  en 
est  qui  revêtent,  par  leur  étendue  et  par  les  symptômes 
dont  elles  s’accompagnent,  une  gravité  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle.  Ce  sont  celles  que  nous  nous  proposons  d’étu¬ 
dier  ici,  au  double  point  de  vue  de  leur  étiologie  et  de  leur 
prophylaxie. 

Pe}idant  longtemps,  ces  complications  ont  été  considé¬ 
rées  comme  l’apanage  presque  exclusif  des  opérations  par 
la  voie  sacrée,  dont  elles  constituaient  l’un  des  plus  re¬ 
doutables  dangers.  Il  suffit,  pour  s’en  convaincre,  de  se 
reporter  à  la  thèse  classique  de  Morestin  (i),  qui  distin¬ 
guait  trois  catégories  de  gangrènes  post-opératoires  :  des 
gangrènes  par  ischémie,  des  gangrènes  d’origine  septique 
et  des  gangrènes  d’origine  nerveuse. 

Suivant  l’opinion  ancienne,  les  gangrènes  nerveuses 
étaient  caractérisées  par  l’absence  de  tout  phénomène  pré¬ 
liminaire,  par  la  précocité  de  leur  début,  la  rapidité  de 
leur  évolution,  et  jusqu’à  un  certain  point  par  leur  siège. 
Elles  apparaissaient  brusquement  un  jour  ou  deux  après 
l’opération, sous  latorme  de  larges  phlyctènesau  voisinage 
de  la  plaie,  dans  la  région  fessière,  dans  la  région  tro- 
chantérienne.  Au  bout  de  24  heures,  la  phlyctène  faisait 
place  à  une  escarre  arrondie,  grisâtre,  qui  allait  croissant 
jusqu’à  la  cachexie  et  à  la  mort  du  malade,  tlonlrairement 
à  Leprévost,  Morestin  insistait  déjà  sur  la  rareté  de  ces 

angrènes  nerveuses,  dont  personne  ne  parle  plus  aujour- 

’hui. 

Par  contre,  vers  1894,  les  gangrènes  septiques  étaient 
considérées  comme  une  complication  commune,  et  le 
plus  souvent  mortelle. 

Venaient  enfin  les  gangrènes  par  ischémie,  aboutissant  à 
la  mortification  de  toutes  les  tuniques  du  cylindre  intesti¬ 
nal,  sur  une  hauteur  de  1,  2,3,4  centimètres.  D’après 
Morestin,  il  fallait  beaucoup  d’attention  pour  ne  pas  mé¬ 
connaître  cette  complication.  «  L’intestin  gangrené  verse 
dans  le  tissu  cellulaire  le  contenu  intestinal,  et  le  phleg¬ 
mon  qui  en  résulte  masque  l’accident  primordial,  La 


0)  Morestin-. —Des  opérations  qui  se  pratiquent  par ’.a  voie  sacrée. 
Thèse  4e  Patis,  mt. 


gangrène  de  l’intestin  peut  coïncider  avec  celle  delà  peau. 
On  doit  en  effet  rapprocher  de  la  gangrène  par  ischémie 
de  l’intestin  certains  sphacèles  par  compression  des  tégu¬ 
ments  de  la  région  sacrée,  sphacèles  qui  peuvent  se  dé¬ 
velopper  isolément  ou  accompagner  celui  du  rectum...  » 

A  l’heure  actuelle,  l’abandon  de  plus  en  plus  marqué 
de  la  mélhode  sacrée  telle  qu’on  la  pratiquait  il  y  a  15  ou 
20  ans  nous  oblige  ànégliger  le  rôle  du  systènie  nerveux 
dans  la  production  des  gangrènes  consécutives  aux  opéra¬ 
tions  rectales. 

De  même,  le  perfectionnement  de  l’asepsie  et  de  la 
technique,  la  connaissance  et  l’application  plus  parfaites 
des  soins  pré  et  post-opératoires,  ont  eu,  semble-t-il,  pour 
résultat  de  diminuer  considérablement,  sinon  do  suppri¬ 
mer,  les  gangrènes  septiques.  De  sorte  que  les  gangrènes 
rectales  observées  de  nos  jours  ne  peuvent  être,  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  que  des  gangrènes  par  ischémie. 

Il  est  sans  doute  difficile  d’établir  le  pourcentage  glo¬ 
bal  de  celte  complication  vasculaire,  et  encore  moins  sa 
fréquence  relative  suivant  telle  ou  telle  mélhode,  tel  ou 
tel  procédé.  Le  seul  fait  certain,  c’est  quelle  est  d’obser¬ 
vation  couranie  dans  les  ablations  des  cancers  du  haut 
rectum,  comme  on  témoignent  la  plupart  des  travaux  ré¬ 
cents.  C’est  ainsi  que  nous  la  trouvons  signalée  par  plu¬ 
sieurs  auteurs  (Kümmell,  Rehn,  Kôrte)  au  35®  Congrès 
allemand  de  chirurgie,  tenu  à  Berlin,  en  1906  (1). 

De  môme,  dans  un  travail  consacré  à  l’extirpation  du 
cancer  du  rectum  et  du  côlon  pelvien  par  la  voie  combi¬ 
née  (2),Rotter  déclare  que,  sur  les  25  cas  opérés  par  cette 
voie,  il  a  observé,  de  façon  presque  constante,  de  la  gan¬ 
grène  intestinale.  Ordinairement  limitée,  cette  gangrène 
a  pu  dans  quelques  cas  mortifier  des  segments  intestinaux 
de  8  à  10  cm. 

A  son  tour,  Südeck  avait  observé,  en  1907,  deux  cas 
mortels  de  gangrène  rectale  post-opératoire,  et  c’est 
ainsi  qu’il  fut  amené  à  étudier  les  conditions  de  la  nutri¬ 
tion  du  rectum,  et  les  moyens  d'éviter  cette  gangrène,qu’il 
considérait  comme  <  le  danger  le  plus  grave  de  l’extirpa¬ 
tion  haute  du  rectum  »  (3). 

C'est  aussi  à  la  suite  d’amputations  périnéales  hautes 
du  rectum,  compliquées  de  gangrène  de  l’intestin  abaissé, 
que  le  Prof.  Hartmann  a  repris  et  complété  en  1909  les 
belles  recherches  de  Südeck  (4). 

Plus  près  de  nous  encore,  des  accidents  gangréneux 
semblables  ont  été  signalés  par  Zinner  (5),  Rübesch  (6), 
Davis  (7),  Tultle  (8),  etc. 

Nous-même,  tout  récemment,  en  avons  observé  un  bel 
exemple.  Il  s’agissait  d’un  homme  de  41  ans,  atteint  d’un 
cancer  de  la  partie  supérieure  de  l’ampoule  rectale,  et  à 

ui  notre  maître,  M.  Jaboulay,  avait  pratiqué  la  résection 

e  la  tumeur  par  la  voie  para-cbccygienne  et  avait  inva¬ 
giné  le  bord  supérieur  dans  le  segment  ano-sphinctérien, 

(1)  Verhandl.  der  Deals.  Gesel'sclwfl  für  Chirurgie  35' Congrès.  1906 

(2)  J.  Botter. — U  e  ber  die  combinirte  Opéralionsmelhode  zur 
Entfernung  von  Mastdarm,  uad  C olon-Garcinomen.  Archio  für 
klinische  Chirurgie,  t.  81,  1906,  p.  33. 

(3)  P.  Südeck.  — Ueber  die  Gelâssversorgnna  des  MasMarmes 
in  Hinsicht  auf  die  operativ«  Gangriia.  Münchener  medizinisehe 
Wochenschrift,  ZjiiUlet  1937.n<>  21,  p.  1311. 

(4)  H.  Hartmann.  —  (Quelques  considérations  S'ir  l'amputation 
périnéale  haute  du  rectum.  Presse  médicale,  25  décembre  1909,  n°  103, 
p.  929. 

(5)  Zinner.  —  Ueber  den  Mastdarmkrebs.  ^Yiene.r  klinische  Wo¬ 
chenschrift,  2 sept.  19Ü9,  n'  35. 

\fi)  Rubesch.  —  Ueber  die  Vermeidung  der  parm-gangriln  bei 
UeciumoperatloDen.  Beitràge  zur  klinischen  Chirurgie,  t.  ô7,  1910, 
p.  480. 

(7)  G.  B.  Davis.  —  The  reclosigmoMal  arterial  anaslomosis,  its 
importance  Ir  the  treatment  of  carcinoma  htgh  tn  the  rectum. 
Annals  ot  Surgery,l.  52,  octobre  1910,  B®  4,  p.  529. 

(8)  Tuttee.  —  A  modiâed  technic  for  the  combined  operation  of 
extirpation  of  the  rectum.  American  tourna/ 0/ Surÿerÿ.  t.  24,  juin 
1910,  p.  1Ô5. 
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préalablement  débarrassé  de  sa  muqueuse.  Consécutive¬ 
ment  à  celle  opération  nous  vîmes  se  produire,  en  quelques 
jours, et  sur  une  hauteur  de  3  à  4  centimètres,  une  nécrose 
cylindrique  du  bout  invaginé  ;  il  en  résulta  une  suppura¬ 
tion  très  marquée  de  la  plaie  périnéale,  un  érythème  fes¬ 
sier  très  accentué,  et  surtout  une  désunion  complète  des 
deux  bouts,  tous  accidents  qui  auraient  rapidement  en¬ 
traîné  la  mort,  sans  les  multiples  soins  dont  fut  entouré 
cet  opéré. 

Chez  un  autre  cancéreux,  opéré  par  M.  Delore,  en  sep¬ 
tembre  1909,  par  la  méthode  de  la  résection  sacro-coccy- 
gienne  avec  invagination  du  bout  supérieur  dans  l’anus 
conservé,  selon  la  technique  que  nous  en  avions  décrite  (  1  ), 
le  bout  invaginé  se  nécrosa,  et  cette  nécrose  fut  l’o¬ 
rigine  d’une  infection  putride  de  la  plaie  opératoire  qui 
entraîna  la  mort  au  huitième  jour,  malgré  tous  les  soins 
généraux  et  locaux  prodigués  à  ce  malade. 

Gomme  ou  le  voit  par  ces  multiples  exemples,  la  gan¬ 
grène  ischémique  du  rectum  constitue  toujours  une  grave 
complication,  qui  retarde  la  guérison  ou  peut  même 
la  compromettre  de  façon  définitive  ;  c’est  un  écueil  dont 
le  chirurgien  doit  éclaircir  les  causes  pour  en’prévenir  les 
effets  fâcheux. 


Voyons  donc  d’abord  quel  est  le  mécanisme  de  celte 
gangrène  par  ischémie. 

A  priori,  la  cause  la  plus  plausible  semble  résider  dans 
un  fait  purement  mécanique  :  Vétirement  excessif  de  l’in¬ 
testin  abaissé  qui,  dès  lors,  se  trouve  mal  vascularisé,  mal 
nourii.  A  cet  étirement  intestinal  vient  se.  joindre  d’ail¬ 
leurs  un  se/w6Zaf»/e  gui  porte  sur  l’artère  mésenté¬ 

rique  inférieure,  et  peut  rompre  ce  vaisseau  (Kraske)  ou  le 
couder  à  angle  aigu  à  sa  sortie  de  l’aorte  (Hehn),  comme 
nous  avons  pu  nous  en  rendre  compte  sur  le  caaavre. 

Mais,  en  réalité,  d’après  les  recherches  récentes,  c’est 
la  ligature  du  pédicule  hémorroïdal  supérieur  qu'il  faut  in¬ 
criminer  le  plus  souvent.  C’est  cette  ligature  qui,  faite  au- 
dessous  d'une  certaine  limite  que  nous  préciserons,  déter¬ 
mine  nécessairement  l’ischémie  et  la  gangrène,  tandis  que, 
faite  au-dessus,  elle  ne  gêne  pas  le  rétablissement  de  la 
circulation  intestinale  par  les  voies  anastomotiques. 

Pour  bien  comprendre  ces  phénomènes,  il  importe  de 
préciser  le  régime  circulatoire  ordinaire  de  l'S  iliaque  et  du 
rectum . 

Si  nous  faisons  abstraction  des  artères  hémorroïdales 
moyennes  et  inférieures,  largement  anastomosées  entre 
elles  (Quénu),  et  qui  ne  sont  d’ailleurs  destinées  qu’à  la 
portion  terminale  du  conduit  ano-rectal,  la  vascularisa¬ 
tion  du  haut  rectum  et  du  segment  recto-sigmoïde  se  trou¬ 
ve  assurée  par  l’artère  mésentérique  inférieure. 

Née  de  l’aorte  abdominale  à  4  ou  5  cm.  environ  au-des¬ 
sus  de  lu  bifurcation  iliaque,  cette  artère  s’engage  rapi¬ 
dement  dans  l’attache  pariétale  du  méso-sigmoïde,  où  elle 
se  divise  en  plusieurs  branches,  dont  la  nomenclature  et 
la  disposition  sont  encore  diversement  comprises  par  les 
auteurs. 

Voici,  d’après  nos  recherches  (2),  confirmatives  de  celles 
d’Okinczyc,  la  description  qui,  tout  en  étant  la  plus  sim¬ 
ple,  répond  à  la  majorité  des  cas. 

A  quelques  centimètres  à  peine  de  son  origine,  la  mé¬ 
sentérique  inférieure  donne  d’abord  naissance,  sur  son 
coté  gauche,  à  [un  long  rameau  qui  s’infléchit  vers  ,1e 


(1)  A.  Chamer.'—  De  la  résection  du  rectum  cancéreux  nar  la 
voie  sacic-coccvfrienne.  Lyon  Chirurgical,  1«  sept.  1909,  p.  465. 

(2)  A.  Chalier  et  .1.  Murard.  —  La  région  termino-aorllque.  Re¬ 
vue  de  Chir.  lO^février  1912. 


haut  en  une  courbe  arrondie  :  c’est  l’A.  colique  gauche  su¬ 
périeure. 

Peu  après,  la  mésaraïque  émet  un  deuxième  vaisseau 
ui  lui-même  ne  tarde  pas  à  s'épanouir  en  nn  bouquet 
e  3  ou  4  branches.  La  plus  élevée  se  dirige  en  haut  et 
gagne  le  rameau  descendant  del’A.  colique  gauche  supé¬ 
rieure,  avec  lequel  elle  s'anastomose  à  plein  canal  ;  elle 
émet  elle-même  une  arcade  descendante  {A.  colique  gauche, 
inférieure)  pour  le  rameau  sous-jacent.  Les  autres  branches, 
ordinairement  au  nombre  de  deux,  trois  ou  quatre, 
sont  destinées  au  côlon  sigmoïde  [artères  sigmdidiennes) 
auquel  elles  se  distribuent  par  des  arcades  analogues  à 
celles  du  côlon  descendant,  quoique  moins  étendues; 
toutes  ces  branches  se  réunissent  les  unes  aux  autres  en 
se  dédoublant. 

Enfin  l'A.  mésentérique  inférieure  devient  l’A.  hémor¬ 
roïdale  supérieure  qa\  passe  dans  le  méso-sigmoïde  comme 
une  corde  au-devant  du  promontoire  et  quitte  ensuite  ce 
méso  à  son  extrême  limite,  vers  la  3®  vertèbre  sacrée, 
our  pénétrer  dans  la  gaine  du  rectum  et  se  diviser  en  ses 
Tanches  terminales,  généralement  au  nombre  de  deux, 
l’une  droite,  l’autre  gauche. 

En  résumé,l’A.  mésentérione  inférieure  émet  2  grandes 
branches  :  l'A.  colique  gauene  supérieure  et  le  tronc  sig¬ 
moïdien  avec  l’A.  colique  gauche  inférieure,  puis  elle  se 
continue  par  l’A.  hémorroïdale  supérieure.  Ces  diverses 
branches  sont  rénnies  entre  elles  par  des  arcades  anasto¬ 
motiques,  plus  ou  moins  rapprochées  du  bord  de  l’intes¬ 
tin.  En  haut,  il  y  a  une  anastomose,  le  long  du  côlon  des¬ 
cendant,  entre  la  colique  gauche  supérieure  et  la  colique 
gauche  inférieure.  Celle-ci,  à  son  tour,  est  reliée  aux  ar¬ 
tères  sigmoïdiennes,  solidarisées  entre  elles  par  des  anas¬ 
tomoses  arquées.  11  y  a,  enfin,  vers  le  bas  du  côlon  pelvien, 
une  anse  qui  réunit  la  dernière  branche  sigmoïdienne  avec 
l’hémorroïdale  supérieure  (fig.  1).  C’est  \h,  Y  anastomose 


Fig.  1  (Schématique).  —  A.  S.,  Altère  sigmoïdienne  ;  A.  H.  S.,  ar¬ 
tère  hémorroïdale  supérieure  ;  a,  anastomose  recto-sigmeïde  ;  b,  zone 
avasculaiie  recto-sigmoïle  ;  c,  promontoire. 

artérielle  sigmdido -rectale,  dont  l’importance  anatomique 
et  physiologique  n’est  connue  que  depuis  les  travaux  de 
Südeck  en  1907,  de  Hartmann  etdeDieterichs,en  1909,  de 
Riibesch,  de  Tuttle  et  Hopkins,  et  de  Davis  en  lOlO.Nous- 
même,  avec  J.  Murard,  l’avons  injectée  et  étudiée  sur  plu¬ 
sieurs  sujets. 

Cette  anse  artérielle  recto-sigmoïde  est  absolument  cons¬ 
tante,  d’après  Hartmann.  Davis  l’a  retrouvée  19  fois  sur 
21  cadavres. 

D’après  cet  auteur,  son  calibre  varie  depuis  les  dimen¬ 
sions  des  artères  qu'  lu’ donnent  naissance  jusqu’à  celles 
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d’un  fil  très  fin.  Mais  un  calibre  si  mince  n’existail  que 
dans  un  cas. 

D’une  façon  générale,  l'anse  siège  à  un  cenlim.  ^ 
au-dessous  du  promontoire.  Dans  un  cas  cependant,  Da¬ 
vis  la  trouva  à  5  centim.  au-dessous.  Seize  fois,  elle  che¬ 
minait  au  voisinage  même  de  l’intestin  (fig  2)  ;  cinq  fois, 


Fig.  2  (D’après  Davis).  —  A.  M.  I.,  artère  mésentérique  Inférieure; 
H,  artère  hémorroïdale  supérieure  ;  S,  artère  sigmoïdienne  ;  C,  point 
critique  ;  A.  anastomose  recto-sigmoïde,  au  ras  de  l’intestin. 

elle  était  formée  par  de  grandes  anses  relativement  éloi¬ 
gnées  du  bord  entérique  (fig.  3). 

Le  point  de  jonction  de  l’anse  anastomotique  avec  l’hé- 
morroïdale  supérieure  constitue  le  point  critique  de  Sü- 
deck  ;  musjustifieronsplus  loin  cette  appellation.  D’après 
les  recherches  de  Rübesch,  ce  point  critique  siège  tantôt 


Fig.  3  (D'après  Davis).  —  A.M.I.,  anere  mesentérique  inférieure  ; 
H,  artère  hémorroïdale  supérieure  bifurquée  avant  l’anastomose  ; 
S,  artères  sigmoïdiennes  ;  G,  noint  critique  ;  A,  anastomose  recto- 
■  sigmoïde,  double,  distante  de  l’intestin. 

au-dessus,  tantôt  au-dessous  de  Indivision  de  l’A.  hémor¬ 
roïdale  supérieure  ;  sa  distance  de  l’anus  varierait  entre 
13  et  20  centimètres. 

Dans  7  cas  sur  21,  Davis  trouva  le  point  de  Südeck  au- 
dessous  de  la  bifurcation  de  l’bémorroïdale  (fig.  3)  :  le 
plus  souvent  alors,  l’anastomose  aboutissait  à  la  division 


.supérieure  de  l’hémorroïdale  ;  deux  fois  cependant,  elle 
aboutissait  à  la  division  inférieure. 

-Telles  sont  les  principales  données  anatomiques  sur 
l’anastomose  artérielle  recto -sigmoïde,  dont  diverses  ex- 

[•ériences,  suscitées  par  l’observation  clinique,  ont  établi 
e  rôle  dans  la  pathogénie  des  gangrènes  par  ischémie. 

C’est  à  Südeck,  nous  l’avons  dit,  qu’appartiennent  les 
premières  recherches,  publiées  le  2  juillet  1907  dans  le 
Münchener  medizinische  Wochenschrift. 

Cet  auteur  fit  sur  le  cadavre  des  injections  artérielles 
avec  un  mélange  d’huile  et  de  minium.  Ce  mélange  offre 
un  double  avantage  :  en  premier  lieu,  il  ne  pénètre  pas 
facilement  dans  les  tout  petits  vaisseaux  et,  ne  franchis¬ 
sant  pas  les  capillaires,  il  n’injecte  pas  les  veines;  en  se¬ 
cond  lieu,  il  est  opaque  aux  rayons  X  et  permet  de  radio¬ 
graphier  les  artères  injectées,  laissées  en  place. 

Après  ligature  de  l’ A.  hémorroïdale  supérieure  au-dessous 
du  point  critique,  Südeck  observa  quelquefois  l’injection 
des  vaisseaux  du  rectum,  lorsque  les  plus  fines  anasto¬ 
moses  avaient  été  soigneusement  respectées,  ce  qui  est 


Fig.  4  (D’après  Südeck). — -Ligature  de  l’artère  hémerrotlale 
supérieure  (A.  H.  S.)  au-dessous  du  point  critique  (P.  G.);  pas 
d’injection  des  artères  rectales. 

presque  impossible  dans  les  cas  d’extirpation  haute  du 
rectum.  Mais,  le  plus  souvent,  l’injection  ne  passa  nulle¬ 
ment  dans  les  artères  rectales  (fig.  4). 

Si,  par  contre,  il  faisait  porter  sa  ligature  en  un  point 

Quelconque  du  point  critique,  que  ce  soit  au- 

essous  de  l’origine  de  l’artère  sigmoïde,  ou  entre  elle  et 
la  naissance  de  l’A.  colique  gauche,  toutes  les  artères  du 
rectum  se  remplissaient  aussi  rapidement  que  si  TA.  hé¬ 
morroïdale  supérieure  n’avait  pas  été  liée  (fig.  5). 

Bien  plus,  venait-on  à  lier  toutes  les  branches  de  l’A. 
mésentérique  inférieure,  on  voyait  s’injecter  tout  le  terri¬ 
toire  de  ces  artères  liées,  par  une  injection  poussée  dans 
l’A.  mésentérique 

De  telles  expériences  amenèrent  Südeck  à  ces  conclu¬ 
sions  :  la  ligature  ou  la  section  du  tronc  dz  VA.  hémorroïdale 
supérieure  en  [un  point  quelconque  au-dessus  de  la  dernière 
anastomose  sigmoïdienne  ou  plus  simplement  laligature  haute 
de  l’A.  hémorroïdale  supérieure  ne  peut  amener  sur  le  vivant 
aucun  trouble  important  dansf  la  nutrition  du  rectum,  à  con- 
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dition,  bien  entendu,  que  la  ligature  n’englobe  pas  toute 
l’épaisseur  du  méso-sigmoïde,  et  n’enserre  pas  ainsi  les 
voies  anastomotiques. 

Hartmann  et  de  Dieterichs  ont  vérifié  les  expériences 
de  Südeck  et  établi,  comme  lui,  l’importance  physiolo¬ 
gique  de  l’anastomose  artérielle  recto-sigmoïde  et  les  con¬ 
ditions  circulatoires  du  haut  rectum,  \oicid  ailleurs  syn¬ 
thétisés  les  résultats  de  leurs  recherches  : 

1°  La  ligature  de  la  mésentérique  inférieure  ne  modifie 
en  rien  la  circulation  du  rectum,  pourvu  qu’elle  soit  faite 
entre  son  origine  et  l’émergence  de  sa  dernière  branche 
collatérale  importante,  qui  naît  à  un  centimètre  ou  un 
centimètre  et  demi  au-dessous  du  promontoire. 

2°  La  ligature  de  la  partie  terminale  de  la  mésentérique 
inférieure,  au-dessous  de  cette  dernière  collatérale,  en¬ 
traîne  une  suppression  presque  complète  ou  même  com¬ 
plète  de  la  vascularisation  du  rectum  et  de  la  jonction 
recto-sigmoïdienne. 

30  La  ligature  des  troncs  de  l’A.  hémorroïdale  supé- 


Fig.  5  (D’après  Sudeck). —  Ligature  de  l’artère  hêmorroïd.  sup. 
au-dessus  du  point  critique. 

rieure,  droit  et  gauche,  amène  la  suppression  de  la  cir¬ 
culation  dans  le  côté  corres^ndani  du  rectum. 

Les  recherches  de  RObescn,de  Davis,  de  Tuttleet  Hop¬ 
kins  sont  confirmatives  de  ces  données.  Rübesch,  entre 
autres,  rapporte  l’observation  très  instructive  d’un  ma¬ 
lade  qui  mourut  de  gangrène  rectale  et  de  péritonite, 
trois  jours  après  avoir  subi  la  résection,  par  la  voie  sacro- 
coccygienne,  d'un  segment  de  rectum  cancéreux,  long  de 
9  centimètres  (le  cancer  siégeait  à  10  cm.  au-dessus  de 
l’anus).  A  l’autopsie  de  ce  malade,  Rübesch  poussa  une 
injection  dans  l’A.  mésentérique  inférieure  et  put  se 
rendre  compte  que  l’A.  hémorroïdale  supérieure  avait  été 
liée  au-dessous  du  point  critique.  Le  bout  intestinal  sous- 
jacent  à  cette  ligature  ne  reçut  pas  la  moindre  parcelle 
du  mélange  injecté  :  ne  recevant  pas  davantage  do  sang, 
sur  le  vivant,  la  gangrène  s’ensuivit. 

Voilà  donc  toute  une  série  de  faits  cliniques  et  de  don¬ 
nées  anatomo-physiologiques  qui  expliquent  le  mécanis¬ 
me  de  la  gangrène  ischémique  post-opératoire  du  rectum. 
Elle  résulte  de  la  suppression  fonctionnelle  de  l'arcade  arté¬ 


rielle  rectosigmoïde  par  la  ligature  sous-jacente  de  l'A.  hé¬ 
morroïdale  supérieure. 

Il  est  dès  lors  facile  de  comprendre  sa  fréquence  dans 
les  amputations  et  dans  les  résections  hautes  du  rectum, 
qui  aboutissent  ordinairement  à  la  section  de  l’intestin 
et  de  ses  vaisseaux  nourriciers  au  voisinage,  mais  au- 
dessous  du  point  de  Südeck  (c’est-à-dire  entre  13  et  18 
cm.  au-dessus  de  l’anus). 

Du  même  coup,  on  s’explique  pourquoi  cliniquement 
la  gangrène  est  exceptionnelle  dans  les  cas,  nombreux 
aujourd’hui,  d’ablations  très  étendues  par  la  voie  basse  re¬ 
montant  par  exemple  à  20,  25  et  même  30  centimètres. 

En  effet,  pour  être  possibles,  des  exérèses  aussi  vastes 
nécessitent  la  présence  d’une  S  iliaque  mobile,  flottante, 
allongée  et  pourvue  aussi  d’un  long  méso.  Dans  ces  con¬ 
ditions,  si  le  chirurgien  a  soin  de  sectionner  les  attaches 
postérieures  du  méso-sigmoïde  dans  la  concavité  sacrée, 
au  ras  du  squelette,  l’anse  oméga  se  déroule  en  quelque 
sorte,  suivie  dans  son  déplacement  par  ses  vaisseaux,  et 
vient  prendre  la  place  du  rectum  abaissé.  La  section  du 
méso  et  les  ligatures  vasculaires  portent  alors  au-dessus 
de  l’arcade  anastomotique  recto-sigmoïde  et  rendent  ainsi 
tout  sphacèle  impossible,  à  condition,  bien  entendu,  que 
la  section  du  méso  ait  été  faite  au  même  niveau  que  la 
section  intestinale. 

Le  seul  point  à  expliquer  maintenant,  c’est  la  rareté  de 
I  la  gangrène  dans  les  opérations  les  plus  courantes,  comme 
I  les  amputations  circulaires  àlaLisfranc,  qui  ne  remontent 
pas  au-delà  des  8  à  10  centimètres  sus-jacents  à  l’anns, 
et  qui  paraîtraient  cependant  ne  pas  devoir  échapper  aux 
conséquences  de  la  ligature  de  l’hémorroïdale  supérieure 
faite  au-dessous  du  point  de  Südeck. 

Mais,  en  réalité,  d’après  Rübesch,  dans  les  conditions 
habituelles  de  vascularisation,  les  artères  hémorroïdales 
moyennes  assurent  la  nutrition  de  la  dernière  portion  du 
rectum  sur  une  hauteur  qui  varie,  suivant  les  sujels,entre 
5  et  10  centim.  Toute  opération,  faite  dans  ces  limites, 
n’intéressera  pas  le  territoire  de  l’A.  hémorroïdale  supé¬ 
rieure  ou,  en  tout  cas.  n’atteindra  ni  son  tronc,  ni  ses 
grosses  branches  de  division,  et,  dans  ces  circonstances, 
il  ne  saurait  évidemment  y  avoir  de  gangrène. 

Eu  somme,  les  données  opératoires  concordent  aussi 
exactement  que  possible  avec  les  résultats  de  la  dissec¬ 
tion  et  de  l’expérimentation  cadavériques.  Au  point  de 
vue  de  la  gangrène  post-opératoire,  il  est  une  seule  zone 
dangereuse  :  c’est  la  région  comprise  entre  l’arcade  arté¬ 
rielle  recto-sigmoïde  en  haut,  et  les  branches  terminales 
de  TA.  hémorroïdale  supérieure  en  bas  C'est,  si  Ton 
veut,  le  «  haut  rectum  »  ou  mieux  le  «joint  recto¬ 
sigmoïde  ».  C’est  dans  cet  espace,  de  longueur  un  peu 
variable,  que  la  ligature  ou  la  section  du  pédicule  artériel 
exposera  à  peu  prés  fatalement  à  la  gangrène  intestinale, 
tandis  que,  faite  en  deçà  ou  au  delà,  cette  ligature  restera 
le  plus  souvent  anodine. 

On  conçoit  toute  l’importance  de  ces  données  qui,  en 
raison  de  la  gravité  habituelle  de  la  gangrène,  suffiraient 
à  elles  seules  pour  modifier  les  indications  opératoires 
classiques  du  cancer  rectal. 


Sans  entrer  dans  des  discussions  qui  nécessiteraient  de 
longs  développements,  nous  nous  bornerons  à  indiquer 
les  procédés  qui  permettront  au  chirurgien  d’éviter  à  coup 
sûr  c^tte  gangrène  par  ischémie. 

Le  procédé  le  plus  logique,  le  plus  conforme  d’ailleurs 
aux  notions  d’anatomie  et  de  physiologie  qui  précèdent. 
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consiste  évidemment  dans  la  ligature  haute  de  VA .  hé- 
mcnrrdVdale  supérieure  au-dessus  de  l’anatomose  sig- 
moïdo-rectale  ;  c’est  celui  que  Südeck  a  préconisé  le  pre¬ 
mier  ;  c’est  également  la  conduite  que  recommandent  Hart¬ 
mann,  Rübesch  et  Davis.  De  l'avis  de  tous  ces  auteurs, 
une  telle  ligature  ne'  peut  être  efficacement  réalisée  que 
par  l’abdomen. 

La  technique  en  est  des  plus  simples.  Par  une  courte 
laparotomie  médiane  sous-ombilicale,  faite  de  préférence 
en  position  déclive,  on  explorera  le  méso-sigmoïde  le  long 
de  son  attache  pariétale  au  voisinage  du  promontoire  et 
sur  la  ligne  médiane  même.  Facilement  le  doigt  reconnaî¬ 
tra  l’artère  à  ses  battements  ou  à  ses  caractères  tactiles 
propres.  L’artère  repérée,  il  suffira  de  la  découvrir,  im¬ 
médiatement  au-dessus  du  promontoire,  en  faisant  à  la 
sonde  cannelée  une  petite  ouverture  longitudinale  dans 
le  méso  ;  puis  on  l’isolera,  on  la  sectionnera  entre  deux 
pinces  et  on  liera  isolément  les  deux  bouts,  comme  le  re¬ 
commandent  Hartmann  et  Rübesch,  carie  sang  rellue  en 
abondance  par  le  bout  inférieur.  Dans  un  cas  où  Hart¬ 
mann  ne  fit  pas  cette  ligature  sur  le  bout  distal,  l’opéré 
mourut  d’hémorragie. 

Une  fois  la  double  ligature  faite  par  la  voie  haute,  l’o¬ 
pération,  amputation  ou  résection,  pourra  être  piati- 
quée  par  la  voie  basse,  sans  le  moindre  danger  de  gan¬ 
grène. 

Dans  de  telles  opérations,  la  ligature  de  l’hémorro'idale 
supérieure  par  la  laparotomie  sus-pubienne  n’est  qu’un 
temps  préalable  de  courte  durée  qui  ne  sert  pas  à  la  mo¬ 
bilisation  intestinale  proprement  dite  ;  il  ne  s’agit  donc 
pas  d’une  extirpation  du  rectum  par  la  méthode  combi¬ 
née,  dont  le  type  est  l’opération  de  M.  Quénu,  c’est-à-dire 
Y  amputation  abdomino-périnéale  de  V  Intestin  terminal 
avec  anus  iliaque  gauche  définitif.  Or,  c’est  là,  sans 
aucun  doute,  le  procédé  le  plus  certain  pour  éviter  la  gan- 
rène,  puisqu’il  supprime,  avec  la  totalité  <lu  rectum,  une 
onne  partie  de  l’S  iliaque,  et  a  fortiori  la  zone  dange¬ 
reuse  sigmoïdo-rectale.  C’est  pourquoi,  tout  en  donnant 
dans  la  majorité  des  cas  d’extirpation  rectale  la  préféren¬ 
ce  à  la  voie  périnéale,  Tuttle  reconnaît  que  la  méthode 
combinée  abdomino-périnéale  est  le  procédé  de  choix, 
chaque  fois  que  l’extirpation  du  rectum  doit  porter  plus 
haut  que  sur  les  4  ou  5  derniers  pouces  de  cet  organe, 
c’est-à-dire  chaque  fois  que  l’on  doit  sacrifier  un  seg¬ 
ment  rectal  déplus  de  11  centim.  à  partir  de  la  marge  de 
l’anus  (1). 

De  même,  dans  un  article  récent,  P.  Südeck  s’est  fait 
le  partisan  de  la  méthode  française  d’amputation  abdo¬ 
mino-périnéale  pour  tous  les  cas  où  le  bout  supérieur, 
destiné  à  être  invaginé  dans  l’anus,  ne  lui  paraît  pas  suf¬ 
fisamment  vascularisé  et  ne  saigne  pas  assez  après  la  sec¬ 
tion  intestinale  (2). 

Nous  savons  au  contraire  que  beaucoup  de  chirurgiens 
allemands  (Kraske,  Rotter,  etc.)  restent  encore  fidèles  à  la 
résection  abdomino-périnéale,  abdomino  cocygienne  ou 
abdomino-sacrée  du  rectum  cancéreux,  malgré  la  grande 
fréquence  des  gangrènes  qu’ils  observent  avec  cette  mé¬ 
thode,  pour  peu  que  l’S  iliaque  ne  soit  pas  pourvue  d’un 
long  méso. 

Et  cependant,  même  dans  des  cas  aussi  peu  favorables, 
il  suffirait,  pour  éviter  la  gangrène,  de  recourir,  avant  de 
faire  la  résection,  à  la  mobilisation  de  VS  iliaque  par  le 
procédé  de  Pierre  Duval,  ou  mieux  encoure  à  la  mobilisa¬ 
tion  complète  du  côlon  gauche,  telle  que  nous  l’avons 


(1) .I.  F.  lUTTLE.  —  hoc.  cil.  .  „ 

(2)  SuDECK.  —  Bemerkungen  zur  hohen  Mastdarmexurpation. 
Deutsche  Zeitschrift  fur  Chirurgie  t.  106,  1910,  p.  619. 


décrite  ilya  3ans  avec  Paul  Cavaillon(I)  et  telle  que  l’ont 
utilisée  avec  succès  Archibald  et  Moynihan. 

Il  est  enfin  une  dernière  méthode  qui  peut  préserver  de 
la  gangrène  les  larges  extirpations  rectales,  et  qui  consiste 
h.  remplacer  le  rectum  extirpé  soit  par  VS  iliaque 
(Krogius),  soft  par  une  anse  grêle  (Vignolo). 

Au  cours  d’une  extirpation  du  rectum  par  la  méthode 
coccygienne  de  Kocher,Krogius  (2)  éprouva  les  plus  gran¬ 
des  difficultés  à  abaisser  la  portion  inférieure  de  l'S  ilia¬ 
que.  Il  allait  se  décider  à  pratiquer  l’anus  iliaque,  lors¬ 
qu’il  s’aperçut  que  l’anse  sigmoïde,  dans  sa  portion  sus- 
jacente,  était  flottante  et  pouvait  être  facilement  attirée 
au  niveau  de  l’anus.  Il  pratiqua  alors  la  résection  du  rec¬ 
tum,  oblitéra  par  invagination  le  bout  inférieur  de  l’S  ilia¬ 
que  non  mobilisable,  et,  après  avoir  extirpé  la  muqueuse 
anale,  fît  passer  à  travers  le  sphincter  le  sommet  de  l’anse 
sigmoïde.  Il  ouvrit  cette  anse  au  niveau  de  sa  convexité, 
et  en  sutura  l’orifice  circulairement  à  la  peau  de  l’anus. 
Les  suites  opératoires  furent  très  simples  ;  l’intestin  se 
montra  parfaitement  continent,  et  jamais  la  partie  de 
rS  iliaque  abandonnée  en  cæcum  ne  donna  lieu  à  aucun 
trouble. 

Dans  une  communication  récente  à  la  réunion  libre  des 
chirurgiens  de  Berlin  (3),  Rotter  a  déclaré  avoir  pratiqué 
I  l’opération  de  Krogius  chez  4  malades  atteints  de  cancer 
du  rectum  ;  chez  2  de  ces  malades,  les  sutures  ont  lâché  ; 
l’un  d'eux  est  mort  d’infection,  l’autre  a  été  réopéré  et  a 
guéri  par  une  suture  secondaire  avec  autoplastie  cuta¬ 
née.  Enfin  2  malades  ont  guéri  d’emblée,  et  Rotter  espère 
pouvoir,  à  l’avenir,  utiliser  cette  méthode  qui,  dit-il,  est 
très  logique,  et  permet  la  suture,  même  dans  les  cas  de 
cancer  très  haut  situé. 

Voilà  donc  un  procédé  très  ingénieux  et  bon  à  con¬ 
naître,  puisqu’il  a  déjà  fait  ses  preuves  ;  malgré  tout,  sa 
réalisation  ne  peut  être,  semble-t-il,  qu’excéptionnellement 
offerte. 

Krogius,  d'ailleurs,  est  allé  plus  loin  et,  pour  les  cas  où 
la  brièveté  du  méso-sigmoïde  ne  permettrait  pas  l'abais¬ 
sement  de  l’anse  oméga,  il  a  proposé  d’utiliser  une  anse 
grêle  exclue,  qu’on  aboucherait  par  une  de  ses  extrémités 
au  bout  du  gros  intestin,  et  dont  on  suturerait  à  l’anus 
la  convexité  déclive,  après  avoir  fermé  en  cæcum  le  bout 
inutilisé. 

C’est  un  procédé  identique  qu’a  déçoit  au  même  mo¬ 
ment,  et  réalisé  avec  succès  sur  l^vivant,  le  D'  Q.  Vi- 
gnolo,  de  Pise  (4), à  la  clinique  da  Rfof.  A.  Ceci.  Voici 
en  quoi  consiste  ce  procédé,  désigné  par  l’auteur  sous 
le  nom  d'iléo-colo-rectoplastique  (5). 

Le  !«’’  temps  consiste  à  choisir  et  à  préparer  le  seg¬ 
ment  de  l’iléon  à  anastomoser.  Comme,  d’après  les  re¬ 
cherches  de  l’auteur,  c’est  à  40  cent,  environ  de  l’angle 
iléo-cæcal  que  le  mésentère  atteint  son  maximum  de  hau¬ 
teur,  on  choisit  l'anse  grêle  située  immédiatement  en 
avant  de  ce  point.  On  la  sépare  avec  son  mésentère  et 
ses  vaisseaux  nourriciers  du  reste  de  l’intestin. 

(1)  P.  Cavaillon  et  A.  Chalier.  —  La  mobilisation  en  masse  du 
côlon  gauche.  Da  l’extirpation  abdomino-périnéale  modifiée  de  l’S  ilia¬ 
que  et  du  rectum  par  mobilisation  de  l’angle  splénique  et  du  côlon 
gauche.  Lyon  chirurgical,  1«  février  1909. 

(2)  Krogius.  —  Ueber  eine  Méthode  das  exzidierfe  Rektum  durch 
andere  Darmteile  mit  Vermeidune  der  Gangrangefahr  zu  ersetzen. 
Zentralblatt  fiir  Chirurgie,  t.  38,  n»  21,  21  mai  1911,  p.  97. 

(3)  Rotter.  —  Le  rétablissement  de  la  continence  des  matières 
apres  l’extirpation  du  rectum  cancéreux.  (D’après  le  compte  rendu 
de  la  Revue  de  ctdr.,  10  mai  1912,  p.  852.) 

4)  Q.  ViGNOLo.  —  Nuovo  processo  opérai! vo  per  ristabillre  la  con- 
tinuata  intestinale  nelle  eslese  resezioni  retto-sigmoide  ;  ileo  colon- 
rettoplastica.  Pisa  1911. 

(5)  Nous  nous  bornerons  à  signaler  les  grandes  lignes  de  ce  pro¬ 
cédé,  car  il  vient  d’être  traduit  de  l’italien  par  l’auteur  lui-même,  et 
publié  tout  récemment,  avec  de  beaux  dessins,  dans  les  Arch.  Génér. 
de  C/i/rurÿiV,  juin  1Ç12). 
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Dans  un  2®  temps,  on  rétablit  la  continuité  de  l’intes¬ 
tin  grêle  par  une  entérorraphie  circulaire,  en  fermant  la 
section  mésentérique  avec  quelques  points  de  suture. 

Puis  on  prépare  les  moignons  colique  et  rectal  (la  ré¬ 
section  sigmoïdienne  ou  sigmoïdo-rectale  a  été  faite  an¬ 
térieurement  et  on  pratique  l'anastomose  de  chacun  des 
2  bouts  de  l’anse  grêle  mobilisée  avec  le  moignon  corres¬ 
pondant)  du  gros  intestin. 

C'est  ce  procédé,  long  et  délicat,  que  Vignolo  a  pu  réa¬ 
liser  dans  un  cas  sur  le  vivant  avec  un  plein  succès.  Il 
s’agissait  d’un  homme  de  54  ans,  porteur  d’un  cancer 
recto-sigmoïdien.  La  l”'  opération,  faite  le  12  mars  1910, 
fut  Vixv& cæcostomie  en  deux  temps.  Le  19avril,le  cancer 
fut  extirpé  par  la  voie  sacro-abdominale,  le  bout  colique 
étant  fixé  à  la  paroi,  le  bout  rectal  étant  réséqué  dans 
toute  sa  longueur  sans  l’anus.  Enfin  le  1®"^  août  1910, 
fut  pratiquée,  selon  la  technique  signalée  plus  haut, 
Viléo-colo-recio-plastique.  Celte  opération  dura  1  h.  3/4  ; 
elle  fut  très  bien  supportée  par  le  malade;  les  suites  ne 
furent  compliquées  que  par  une  suppuration  légère  de  la 
plaie  de  laparotomie  et  par  une  nécrose  de  l’extrémité  ter¬ 
minale  de  l’anse  grêle  invaginée.  Malgré  cela,  l’anasto¬ 
mose  iléo-rectale  tint  bon,  mais  il  y  eut  à  ce  niveau  une 
tendance  manifeste  au  rétrécissement,  ce  qui  nécessita 
de  fréquentes  séances  de  dilatation.  Néanmoins,  au  bout 
de  40  jours,  il  ne  persistait  qu’un  canal  fistuleux  dans  la 
partie  inférieure  de  la  plaie  abdominale  ;  une  assez  grande 
quantité  de  fèces  sortait  périodiquement  par  l’anus,  tandis 
que  le  reste  s’évacuait  par  la  cæcostomie.  11  ne  restait  plus 
qu’à  pratiquer  l’occlusion  de  cette  ouverture  cæcale  pour 
redonner  à  la  totalité  des  matières  leur  cours  normal. 
Malheureusement  le  malade  commença  à  dépérir  et  l’on 
assista  peu  à  peu  à  l’apparition  d'une  métastase  hépatique, 
qui  s’opposa  au  dernier  temps  de  l’intervention. 

Malgré  les  conditions  peu  favorables  de  ce  cas,  il  sem¬ 
ble,  comme  le  dit  Vignolo,  que  l’épreuve  clinique  de  ce 
procédé  peut  être  considérée  comme  démonstrative  dans 
ses  grandes  lignes  et  doit  encourager  à  des  applications 
ultérieures. 

Au  total,  les  procédés  ne  manquent  pas  pour  éviter  la 

angrène  consécutive  à  certaines  opérations  sur  le  rectum. 

ans  doute,  beaucoup  ne  sont  encore  que  d’une  utilisa¬ 
tion  rare  ou  difficile.  Ils  méritent  néanmoins  d’être 
tous  connus  du  chirurgien,  que  les  hasards  des  cas  clini¬ 
ques  peuvent  amener  à  utiliser  indistinctement.  Mais 
le  principal  but  de  ce  travail  était  d’attirer  l’attention  sur 
une  complication  post-opératoire,  relativement  fréquente 
et  souvent  grave,  dont  la  cause  nous  est  connue,  et  dont 
la  prophylaxie  doit  nous  engager  à  modifier,  dans  une 
certaine  mesure,  la  technique  actuelle  des  amputations 
et  des  résections  hautes  du  rectum. 
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Le  traitement  du  cancer  de  l’œsophage  et 
du  cardia  par  l’eau  oyygénée  ; 

Par  s.  FRADISS  (de  Châlel-Guyon). 

M.  Liebermeisler  vient  de  montrer  (1)  par  des  radiogra¬ 
phies,  des  modelages  à  la  paraffine  et  l’examen  des  pièces 
anatomiques,que  la  sténose  absolue  n'existe  pas,  anatomi¬ 
quement  pariant,  dans  lecancerderœsophageet  ducardia. 

Quel  que  soit  le  degré  de  la  sténose,  il  reste  presque 
toujours  un  canal  qui  laisse  passer  les  liquides. 


La  sténose  vraie  et  absolue  ne  survient  que  quand  ce 
canal  est  bouché  par  les  aliments  insuffisamment  divisés 
d’abord  et  par  les  produits  de  décomposition  de  la  tu¬ 
meur  en  état  nécrotique  ensuite.  Dans  ces  cas, l’auteur  donne 
une  solution  de  1  à  3  %  de  ;  en  prendre  toutes  les 
heures,  une  cuillerée  à  bouche.  Dans  moins  de  24  heures 
la  sténose  disparaît  et  au  boutde  quelquesjours  les  patients 
qui,  avant,  ne  pouvaient  plus  rien  avaler,  peuvent  manger 
des  purées  et  même  les  aliments  solides.  Du  coup  dispa¬ 
raissent  aussi  tous  les  symptômes  subjectifs,  très  pénibles 
et  quelquefois  menaçants,  de  la  sténose  de  l'oesophage. 

Liebermeisler  a  vu  ses  patients  finir  par  avaler  les  so¬ 
lides  au  bout  de  quelques  jours  de  ce  trailement,et  même 
engraisser  et  récupérer  dans  quelques  cas  l’apparence  de 
la  santé.  Dans  un  carcinome  du  cardia,  le  poids  a  aug¬ 
menté  de  8  k.  1/2;  dans  un  cas  de  carcinome  énorme  de 
l’estomac  ayant  poussé  des  prolongements  dans  le  cardia 
et  l’œsophage  (autopsie),  augmentation  de  3  k.  1/2  ! 

Ces  faits  ne  sont  pas  pour  étonner  ceux  qui  connaissent 
l’extrême  latence  du  cancer,  sa  marche  insidieuse  et  si¬ 
lencieuse. Nous  en  rappellerons  ici  un  cas  bien  démonstra¬ 
tif  ;  il  s’agit  d’un  malade  qui  présente  à  son  entrée  à  l’hô¬ 
pital  une  sténose  absolue  de  l’œsophage.  Quelques  heures 
après  l’administration  de  H’0®,il  commence  à  avaler  quel¬ 
ques  gorgées  de  liquides,  deux  jours  après  les  purées 
passent, une  semaine  après, les  solides. En  quatre  semaines 
il  augmente  de  5  k.  1/2  et  quitte  l’hôpital  en  continuant 
de  prendre  sa  solution  d’eau  oxygénée.  11  néglige  de  le 
faire  pendant  plusieurs  semaines,  nouveaux  phénomènes 
de  sténose,nouvelle  entrée  à  l’hôpital, où  l’on  recommence 
le  même  traitement  et  en  14  jours  le  malade  augmente 
de  6  k.  Au  boutde  quelques  semaines,  troisième  admis¬ 
sion  à  l’hôpital,  le  malade  a  considérablement  maigri, 
mais  grâce  à  la  reprise  du  lrailement,le  malade  augmente 
de  nouveau  de  4  k.  en  14  jours,  etc. 

Inutile  d’ajouter  que  les  13  cas  dont  l’auteur  raconte 
l’histoire  clinique  se  sont  tous  terminés  par  la  mort, 
mais  avec  une  survie  quelquefois  très  considérable  et  les 
souffrances  ont  toujours  été  très  soulagées. 

Suivant  Liebermeister,  la  méthode  donne  des  résultats 
nuis  ou  peu  appréciables  dans  les  cas  de  squirrhe  de  l’œ¬ 
sophage  et  du  cardia. 

La  méthode  se  recommande  par  son  extrême  simplicité. 
Elle  ne  présente  aucun  danger  ni  inconvénient  ;  elle  est 
à  l’heure  actuelle  un  des  meilleurs  traitements  palliatifs 
du  cancer  des  voies  supérieures  du  tube  digestif  et  rendra 
certainement  de  grands  services  dans  les  cancers  inopé¬ 
rables  de  ces  voies. 
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Le  serment  d’Hippocrate  à  la  Faculté  de  médecine 
de  Montpellier 

Voilà  plusieurs  fois  que  dans  divers  journaux  ou  publi¬ 
cations  se  glisse  quelque  inexactitude  au  sujet  du  ser¬ 
ment  d’Hippocrate  à  la  Faculté  de  Montpellier.  M.  le  prof, 
agrégé  Martin,  dans  sa  leçon  d’ouverture  du  cours  de 
déontologie  {Progrès  médical,  29  juin  1912),  s’en  est  fait 
involontairement  l’écho,  quand  il  dit  : 

«  Le  célèbre  serment  d’Hippocrate  que  l’on  faisait  prê¬ 
ter  il  y  a  encore  très  peu  d’années  aux  étudiants  de  la  Fa¬ 
culté  de  médecine  de  Montpellier,  au  moment  de  la  thèse. 


(1)  Miinch.  mediz  M  ochen.,  18  juin  1912. 
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résume  en  termes  immortels  les  règles  morales  que  doi¬ 
vent  s’imposer  tous  les  médecins.  » 

La  cérémonie  du  serment  n’a  jamais  été  supprimée  à 
Montpe"'  'r.  .\près  avoir  soutenu  sa  thèse  et  immédiate- 
meul  apres  que  le  jury  le  déclare  apte  à  entrer  dans 
l’exercice  de  la  profession,  le  jeune  docteur  est  invité  à 
prêter  le  serment  d’usage.  Le  texte  se  trouve  obligatoi¬ 
rement  imprimé  à  la  dernière  page  de  la  thèse,  tout  au 
moins  pour  les  exemplaires  destinés  à  la  Faculté. 

En  voici  les  termes  exacts  : 

«  En  présence  dos  maîtres  de  cette  Ecole,  de  mes  chers 
condisciples  et  devant  l’effigie  d’Hippocrate  (1),  je  pro¬ 
mets  et  je  jure,  au  nom  de  l’Etre  suprême, d’ètre  fidèle  aux 
lois  de  l’honneur  et  de  probité  dans  l’exercice  de  la  mé¬ 
decine.  Je  donnerai  mes  soins  gratuits  à  l’indigent,  et 
n’exigerai  jamais  un  salaire  au-dessus  de  mon  travail. 
Admis  dans  l’intérieur  des  maisons,  mes  yeux  ne  ver¬ 
ront  pas  ce  qui  s’y  passe,  ma  langue  taira  les  secrets  qui 
me  seront  confiés,  et  mon  état  ne  servira  pas  à  corrompre 
les  mœurs  ni  à  favoriser  le  crime.  Respectueux  et  re¬ 
connaissant  envers  mes  maîtres,  je  rendrai  à  leurs  en¬ 
fants  l’instruction  que  j’ai  reçue  de  leurs  pères. 

«  Que  les  hommes  m’accordent  leur  estime  si  je  suis 
fidèle  à  mes  promesses  !  Que  je  sois  couvert  d’opprobre  et 
méprisé  de  mes  confrères  si  j'y  manque  !  » 

Ce  serment  est  lu  debout  parle  jeune  docteur,  cepen¬ 
dant  que  juges  en  robe,  parents,  amis,  toute  l’assistance 
se  lève  et  écoule  dans  le  plus  religieux  silence.  L’on  voit 
même  des  candidats,  dont  la  voix  tremble  d’une  certaine 
émotion,  en  prononçant  ces  nobles  paroles,  avant  d’entrer 
dans  la  carrière  où  les  attendent  tant  de  responsabilités. 

II.  Rogbr, 

chef  de  clinique  à  la  Faculté 
de  Montpellier, 

- - - - - - 

ACTUALITES  MÉDICALES 

PSYCHIATRIE 

L'mmnésta  dan»  la  panalyslo  général»  ;  par 

Benon.  {Gazette  des  hôpitaux,  Ao\ii  1911.) 

L’amnésie  de  la  démence  paralytique  est  d’abord  rétro- 
antétrograde  dans  sa  marche  et  diffuse  ou  non  localisée  par 
rapport  h  la  vie  du  sujet.  Quantitativement,  elle  est  plus  ou 
moins  protonde  et  elle  peut  être  dite  globale  si  on  considère  la 
grande  variété  des  éléments  mnésiques  généralement  altérés. 

Au  point  de  vue  qualitatif,  c  est  une  amnésie  à  la  fois  de  loca¬ 
lisation,  de  reproduction  et  de  fixation,  et  dès  le  début  de  la 
maladie,  on  relève  aisément  les  amnésies  de  conservation  et  de 
localisation. 

On  peut  donc  conclure  que  si  l’amnésie  dans  la  paralysie  gé  ■ 
nérale  n’a  pas  de  caractères  qui  lui  soient  propres,  elle  s’ac¬ 
compagne  de  troubles  du  jugement  et  de  l’émotivité  consti¬ 
tuant  un  état  psychique  pathognomonique  de  la  paralysie  gé¬ 
nérale  :  et  l’auteur  fait  précisément  observer  que  c’est  cet  état 
mental  seul  qui  permet  dans  les  cas  difficiles  de  distinguer  la 
démence  paralytique  des  autres  démences  organiques.  Si  en  effet 
l’état  mental  paralytique  vrai  n’existe  pas  sous  les  signes  phy¬ 
siques  habituels  de  cette  maladie,  ceux-ci  peuvent  être  obser¬ 
vés  en  dehors  de  la  paralysie  générale .  Ce  qui  est  donc  capital 
au  point  de  vue  du  diagnostic  c’est  l’état  mental  et  non  les  si¬ 
gnes  physiques.  G.  Paul-Boncour. 

(1)  Le  buste  d’Hippocrate  se  trouve  effectivement  dans  les  salles 
où  se  passent  les  thèses.  L’un  de  ces  bustes  était  offert  à  la  faculté 
par  les  médecins  polonais  émigrés;  un  autre,  très  ancien,  porte  la  flère 
devise  ;  <  Olim  GoUs,  nunc  monspelliensis  Hippocrates  > . 


L'asslaianca  da»  aliéné»  aux  cotaniaa  au 
XXII*  Cengrèa  daa  alléniaiaa,  Tunis  1912. 

Le  beau  rapport  de  M.  Régis  a  déjà  été  analysé  dans  ce  jour¬ 
nal,  mais  pour  être  complet,  il  importe  de  donner  les  conclu¬ 
sions  de  la  discussion  engagée  au  sujet  de  ce  travail  documen¬ 
taire.  Voici  les  vœux  adoptés  par  les  congressistes. Les  membres 
du  XXll*  Congrès,  considérant  qu’il  y  a  nécessité  et  urgence  à 
organiser  convenablement  l’assistance  des  aliénés  dan 4  les  co¬ 
lonies  françaises  et  les  pays  de  protectorat,  s’associent  complète¬ 
ment  >ux  considérations  développées  dans  le  rapport  présenté 
au  Congrès  par  MM.  Régis  et  Reboul  et  émettent  particulière¬ 
ment  le  vœu  que  soient  réalisés  dans  les  conditions  indiquées 
dans  le  rapport  : 

1°  La  formation  de  psychiatres  coloniaux  spécialisés,  militaires 
et  civils  ; 

2“  Une  législation  sur  les  aliénés  aux  colonies  ayant  pour 
base  les  principes  communs  avec  réglementations  spéciales  sui¬ 
vant  les  conditions  locales  ; 

3°  Des  locaux  et  établissements  pour  délirants  et  aliénés  ins¬ 
tituant  pour  chaque  colonie  une  sorte  de  réseau  d’assistance 
psychiatrique  avec  organismes  périphériques  très  simples  et 
postes  centraux  plus  ou  moins  importants  suivant  le  cas,  asiles 
d’aliénés  si  possible,  ces  derniers  étant  toujours  dirigés  par  un 
médecin  psychiatre  français  assisté  de  médecins  indigènes  et 
d’un  personnel  infirmier  également  indigène  ; 

4°  Ils  demandent  en  outre  que  le  transport  des  aliénés  indi¬ 
gènes  dans  les  asiles  de  la  France  continentale  cesse  entièrement 
d'ici  trois  ans  et  que  le  rapatriement  des  aliénés  européens, 
civils  et  militaires,  soit  effectué  dans  des  conditions  plus  satis¬ 
faisantes  que  celles  qui  existent  actuellement  ; 

5®  Ils  demandent  enfin  qu’en  vue  de  la  prévention  de  la  folié 
aux  colonies,  une  sélection  mentale  des  Européens  civils  et  mi¬ 
litaires  soit  autant  que  possible  opérée  et  surtout  que  l’alcoo¬ 
lisme,  grand  producteur  de  psychoses,  y  soit  immédiatement 
combattu  par  les  mesures  les  plus  énergiques,  au  lieu  d’être 
encouragé  et  favorisé  comme  il  l’est  aujourd’hui.  G.  P.-B. 
La  liquide  céphalo  rachidien  dana  cariainaa  ma¬ 
ladie»  mentale»  ;  par  W.  B.xyd.  (Journal  of  mental  science, 
avril  1912.) 

Depuis  un  grand  nombre  d'années  on  affirme  l’importance 
de  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  maladies 
nerveuses  infectieuses  et  syphilitiques  :  il  y  a  un  grand  nombre 
de  maladies  nerveuses  ou  mentales  où  l’étude  du  liquide  donne 
de  précieux  renseignements. 

C’est  ainsi  qu’un  groupe  rappelant  surtout  la  démence  pré¬ 
coce  présente  une  lymphocytose  remarquable.  Bien  que  se  ren¬ 
contrant  dans  d’autres  ccnditions,  on  peut  dire  que  la  réaction 
acido-butyrique  de  Noguchi  est  caractéristique  de  la  paralysie 
générale  et  du  tabès.  Ces  deux  affections  présentent  aussi  du 
sulfate  d’ammonium.  G.  P-B. 

Un  nouveau  traitement  de  l'épllepale  par  la  gal- 
vanlaatlon  cervicale  ;  par  Hartenberg.  (Société  de 
Psychiatrie,  18  janvier  1912  et  l’Encéphale,  2  février  1912.) 

Le  D-^  Harlenberg  présente  deux  malades  traités  par  cette 
méthode  et  guéris  de  leurs  accidents.  La  technique  est  la  sui¬ 
vante  :  une  électrode  positive  active  est  appliquée  en  collier  au¬ 
tour  du  cou.  Le  malade  s’assie  I  sur  la  plaque  négative,  puis  un 
courant  continu  de  50  à  60  milliampères  passe  durant  trente 
minutes .  Les  séances  doivent  avoir  lieu  tous  les  jours  ou  tous 
les  deux  jours. 

Ces  observations  sont  intéressantes  et  démontrent  que,  parmi 
les  nombreux  traitements  proposés  pour  guérir  l’épilepsie,  la 
galvanisation  mérite  d’occuper  une  place.  Cependant  il  sera 
bon  de  connaître  d’autres  faits  semblables  à  ceux-ci  et  de  sa¬ 
voir  si  les  malades  ont  été  définitivement  guéris,  l’amélioration 
ayant  pu  coïncider  avec  une  de  ces  phases  de  tranquillité  comme 
il  en  existe  si  souvent  chez  les  comitiaux.  G.  P  B. 

Le  rôle  du  médecin  dana  l'aaalatanca  éducative 
de»  anormaux  paychique»  ;  par  le  D'  Régis.  (La 
Clinique,  1.5  décembre  1911.) 

Le  D'  Régis  proteste  contre  cette  conception  encore  admise  à 
l’heure  actuelle  par  certains  esprits,  malgré  son  inexactitude, 
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qu’il  existe  deux  catégories  d’anormaux  :  les  médicaux  et  les 
pédagogiques.  Ces  derniers  n'auraient  pas  besoin  de  soins  mé¬ 
dicaux  1  On  sait  le  résultat  déplorable  de  cet  état  de  choses  qui 
tend  à  n’admettre  dans  les  classes  de  perfectionnement  que  des 
paresseux  d’intelligence  moyenne  et  à  ne  donner  aucun  soin 
médical  aux  vrais  anormaux  psychiques.  Le  D''  Régis  démontre 
que  l’intervention  médicale  dans  l’œuvre  d’amendement  des 
anormaux  se  justifie  par  deux  raisons. 

La  première  c’est  que  les  anomalies  psychiques,  depuis  les 
plus  graves  jusqu’aux  plus  légères,  relèvent  directement  de  la 
psychiatrie.  Le  psychiatre  seul  peut  déceler,  reconnaître  et  iden¬ 
tifier  les  imperfections,  les  lacunes  et  les  tendances  morbides 
et  les  distinguer  de  la  paresse  et  du  mauvais  vouloir. 

La  seconde  raison  résulte  de  ce  fait  que  les  anomalies  psy¬ 
chiques  sont  constamment  associées  à  des  anomalies  phys  ques 
plus  ou  moins  marquées.  Beaucoup  de  celles-ci  sont  curables 
ét  l  intelligence  ressent  le  contre-coup  de  leur  guérison. 

En  conséquence  le  médecin  devra  passer  en  revue  d  une  façon 
complète  un  anormal.  Et  pour  illustrer  ces  considérations,  le 
D'  Réfis  donne  l’observation  d’un  enfant  qui  a  dû  subir  l’in- 
terventto»  de  nombreux  spécialistes  afin  de  pouvoir  profiler 
pleinement  de  l'éducation  spéciale.  G.P.-B. 


CONSULTATIONS  MEDICALES 

Tœuias. 


A)  Chez  l'adulte. 

1®  Supprimer  le  repas  du  soir  la  veille  du  traitement  ; 
le  remplacer  par  un  ou  deux  verres  de  lait . 

Avant  le  coucher,  prendre  un  lavement  évacuant  simple; 

2"  Le  lendemain  matin,  prendre  les  seize  capsules  sui¬ 
vantes  : 

Extrait  éthéré  de  fougère  mAle .  0  gr.  50 

Calomel.  . . . .  0  gr,  05 

Pour  une  capsule  n®  10,  deux  capsules  de  dix  minutes 
ei\dix  minutes. 

3®  Une  heure  après  l’ingestion  des  dernières  capsules, 
prendre  un  purgatif  drastique,  par  exemple  : 

Poudre  de  «cammonée .  0  gr,  50 

»  de  rhubarbe.. .  0  gr.  30 


pour  un  cachet, 
ou  bien  : 

Ëau  de  vie  allemande. 
Sirop  de  nerprun . 


|<AA  15  gr. 


à  prendre  en  une  fois. 

Bien  qu’on  en  ait  exagéré  les  inconvénients  ou  les  dan  • 
gers,  il  est  préférable  de  ne  pas  employer  l’huile  de  ricin 
qui  peut  favoriser  la  dissolution  et  l'absorption  de  l’acide 
nlicique,  produit  toxique. 

Pendant  l'absorption  du  vermifuge  et  pendant  les  heu¬ 
res  (jui  suivent,  le  malade  gardera  le  lit  pour  éviter  les 
vertiges  et  les  nausées. 

Il  se  présentera  à  la  garde-robe  sur  un  vase  plein  d’eau 
tiède,  afin  de  prévenir  lu  rupture  du  ver  pendant  son  ex¬ 
pulsion.  En  cas  d’échec  (tête  non  expulsée),  on  attendra 
pour  une  nouvelle  tentative  que  des  anneaux  aient  repa¬ 
ru  dans  les  selles  (trois  mois  environ). 

4°  En  cas  d’échec  de  la  fougère  mâle  (soit  que  le  médica¬ 
ment  ait  été  rejeté  par  vomissement,  totalement  ou  partiel¬ 
lement,  soit  qu’il  ait  été  conservé  mais  n’ait  pas  provo¬ 
qué  l'expulsion  complète  du  parasite),  on  pourra  dans  les 
essais  ultérieurs  recourir  à  d’autres  anthelmintiques  et 
prescrire,  par  exemple,  l’écorce  de  grenadier  : 

Ecorce  de  racines  de  grenadier .  60  gr. 

Faire  bouillir  dans  750  grammes  d’eau  jusqu’à  réduc¬ 
tion  à  500  gr.  ;  passer  ;  édulcorer  avec  : 


Sirop  de  menthe . . .  30  gr. 

à  prendre  en  une  fols  ;  une  heure  après,  prendre  30  gram- 
mes  d’huile  de  ricin  ; 

Ou  bien  les  semences  de  courge,  très  peu  usitées  chez  1  a- 
dulte  et  qui  ne  s’emploient  guère  qu’en  thérapeutique  in¬ 
fantile,  ou  enfin  le  thymol  suivant  la  méthode  de  Guiart; 

Thymol .  û  gr.  75 

pour  un  cachet  n°  10  : 

Durant  trois  jours  consécutifs,  prendre  chaque  matin, 
à  jeun,  à  une  heure  d’intervalle,  trois  de  cos  cachets  ; 
après  chacun,  boire  un  peu  d’eau  ;  cinq  heures  après  le 
dernier,  prenure  un  léger  purgatif  salin.  S’alimenter  com¬ 
me  d’habitude,  mais  ne  boire  que  de  l’eau  ;  l’ingestion  de 
toute  buisson  alcoolisée,  d’huile,  d’élher  ou  de  chlorofor¬ 
me  doit  être  évitée  de  façon  absolue,  car  elle  permettrait 
la  dissolution  «d  I  absorption  du  thymol  et  il  pourrait  en 
résulter  un  grave  empoisonnement. 

lî)  Chez  l’enfant  : 

1“  Chez  l’enfant  en  bas-âge,  employer  de  préférence  la 
semence  de  courges  qui  constitue  le  moins  toxique  des 
anthelminliques  : 

Semences  de  courges  mondées  3Ü  A  50  gr.  (suivant  l’âge). 

Sucre  . . . .  40  gr. 

Ëau  de  Heurs  d’oranger . .  20  gr. 

Eau . ,Q.  S.  pour  150  gr. 

F.  S.  A,  une  émulsion  sans  passer,  à  prendre  le  malin, 
en  une  fois.  Une  heure  après,  donner  un  purgatif  à  l’huile 
de  ricin . 

2°  Pendant  la  seconde  enfance,  on  pourra  recourir  com¬ 
me  chez  l’adulte  àl’extrait  éthéré  de  fougère  mâle(0gr.  50 
par  année)  associé  au  calomel  (0  gr.  05  par  année.) 

Si  l’enfant  peut  avaler  dos  capsules,  on  donnera  les  cap¬ 
sules  de  Créquy-Limousin  dont  nous  avons  plus  haut  don¬ 
né  la  formule  ;  au  cas  contraire  on  recourra  à  une  émul- 


sion  telle  que  : 

Extrait  éthéré  de  fougère  mAle, . . . 

'  Sirop  d’éther . 

Eau  de  mélisse . 

Ou  à  une  gelée  : 

Huile  éthérée  de  fougère  mAle. . . . 

Calomel . 

Eau . 

Sucre  en  poudre, . 

••  ••  1  Aâ  15  gr. 

Gélatine . Q.  8. 

pour  faire  une  gelée 

A  prendre  par  cuillerée  de  dix  minutes  en  dix  minutes  ; 
Une  heure  après,  prendre  dans  un  peu  de  confiture  le 
contenu  du  paquet  suivant  : 


Poudre  de  scammonée. 
Poudre  de  rhubarbe. . , 
Lactose . 


(AA  Ogr-  20 
..  0  gr.  50 


pour  un  enfant  de  cinq  â  six  ans. 

3“  En  cas  d’échec  de  la  fougère  mâle,  recourir  à  l'écor¬ 
ce  de  racine  de  grenadier  (10  grammes  à  3  ans,  30  gram¬ 
mes  à  6 ans,  40  gr.  à  10  ans),  ou  au  thymol  (0  gr.  30  ré¬ 
partis  en  3  doses  pour  un  enfant  de  Sans,  0  gr,  75  divisés 
en  3  doses  pour  un  enfant  de  6  ans),  les  modes  d’admi¬ 
nistration  étant  les  mômes,  sauf  eu  ce  qui  concerne  la 
réduction  des  doses,  u  eux  indiqués  plus  haut  pour  l’a¬ 
dulte. 

G)  Chez  l’adulte  et  chez  l’enfant,  il  faudra  se  préoccuper 
ensuite  du  Iraitement  prophylactique  qui  comporte  : 

1“  La  surveillance  des  viandes  livrées  à  la  consomma¬ 
tion  ; 

2®  La  cuisson  sutfisanle  des  viandes.  Dana  le  cas,  où  la 
viande  crue  est  indiquée,  recommander  la  viande  de  mou¬ 
ton  ou  de  cheval.  R.  Oppenheim. 
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On  a  affaire  là  à  une  infection  générale  d’origine  auri¬ 
culaire.  Ainsi  que  je  vous  l’ai  dit  plus  haut,  dans  un  pre¬ 
mier  cas  ces  infections  sont  en  rapport  avec  unethrora- 
bo-phlébite  du  sinus  latéral,  dans  un  second  l’infection 
ne  louche  pas  le  sinus.  Nous  allons  donc  étudier  ensem¬ 
ble  brièvement  l’un  et  l’autre  de  ces  processus. 

1“  Infection  avec  thrombophlébite. 

Je  vous  rappelle  que  le  sinus  latéral,  qui  part  du  pres¬ 
soir  d’iléroptiile,  longe  l’occipital  se  réfléchit  au  niveau 
ilu  rocher  et  se  continue  par  la  jugulaire  au  niveau  du 
trou  déchiré  postérieur.  Le  sinus  latéral  droit  communi¬ 
que  largement  avec  le  sinus  longitudinal  supérieur;  il 
n'en  est  pas  de  même  du  côté  gauche.  Du  côté  droit,  le  si¬ 
nus  est  encore  plus  profond  qu’à  gauche  et  cette  disposi¬ 
tion  est  encore  plus  marquée  chez  les  brachycéphales  (ren¬ 
contrés  particulièrement  dans  la  région  lyonnaise).  En  ar¬ 
rière,  le  sinus  est  en  rapport  direct  avec  l’antre  ;  on  com¬ 
prend  donc  que  les  inflammations  de  la  caisse  et  de  l’an¬ 
tre  puissent  pénétrer  dans  la  gouttière  sinusienne  et  at¬ 
teindre  le  sinus  lui-même.  11  existe  en  plus  un  grand  nom¬ 
bre  de  petites  veines  qui  de  l'oreille  vont  se  jeter  dans  le 
sinus.  L’une  d’elles,  isolée  par  Elsworth  sous  le  nom  de 


de  20  à  25  minutes  et  température  à  40”,  41°.  Puis  la  tem¬ 
pérature  retombe  à  38”  ou  au-dessous.  Oscillations  2  à  3 
fois  dans  les  24  heures  ;  plus  rarement  la  température  est 
rémittente. 

Des  signes  locaux  ■.  céphalée,  douleur  mastoïdienne  ou  en 
arrière  de  l'apophyse  mastoïde,  ce  qui  tient  à  ce  que  la 
veine  émissaire  mastoïdienne  est  engorgée  ou  thrombosée . 

Des  signes  de  propagation  :  Dans  un  assez  grand  nombre 
de  cas,  la  thrombo-phlébite  descend  le  long  delà  jugu¬ 
laire  et  l’on  a  un  cordon  dur  dans  la  région  carotidienne, 
avec  un  torticolis  spécial  ;  le  malade  souffre  et  cette  dou¬ 
leur  l’empêche  de  bouger.  D’autres  fois  c’est  le  golfe  de  la 
jugulaire  qui  est  pris.  11  y  a  alors  quelques  signes  :  ab¬ 
sence  de  murmure  au  niveau  de  la  veine,  affaissement 
marqué  de  la  jugulaire  externe  ;  si  la  thrombo-phlébite 
agne  le  sinus  pétreux  et  le  sinus  caverneux,  on  observe 
e  la  protrusion  de  l’œil  et  un  énorme  œdème  de  la  partie 
profonde  de  l’œil.  Ce  n’est  que  plus  rarement  que  les  au¬ 
tres  sinus  sont  pris. 

Les  accidents  métastatiques  se  font  en  général  dans  le 
poumon  parce  que  les  embolies  sont  volumineuses  et  ne 
peuvent  franchir  les  capillaires  pulmonaires. 

Le  DIAGNOSTIC  est  assez  facile  si  tous  les  signes  sont  réu- 


veine  sigmoïdo-antrale,  prend  naissance  dans  le  tissu  spon- 
ieux  périantral  et  va  se  jeter  dans  le  sinus  au-dessous 
e  son  coude. 

L’inflammation  du  sinus  n’est  pas  rare.  Ballance  dit 
que  dans  les  hôpitaux  de  Londres,  il  y  a,  par  semaine,  un 
cas  de  mort  par  thrombo-phlébite.  Kôrner,  sur  11.5  cas  de 
complications  intracrâniennes  d’otites,  donne  41  cas  de 
thrombo-phlébite,  Pitt  donne  22  cas  de  sinusite,  25  de  mé¬ 
ningite,  18 d’abcès.  Gradenigo,^^  abcès  extra-duraux, 2  cé 
rébraux,  2  cérébelleux,  2  méningites,  et  3  Ihromboses, 
Jansen  28  abcès  extra-duraux,  7  phlébites  et  1  abcès  cé¬ 
rébral.  L’affection  est  plus  commune  chez  l’homme  que 
chez  la  femme,  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte.  On  y  trouve 
le  streptocoque  ou  le  staphylocoque,  quelquefois  le 
B.  Coli.  La  thrombo-phlébite  semble  se  produire  plus  faci¬ 
lement  dans  les  cas  chroniques  de  suppuration  de  l’oreille. 
Il  faut  qu’il  y  ait  un  contact  prolongé  du  pus  avec  la  pa¬ 
roi  sinusale  ;  il  y  a  aussi  généralement  des  lésions  os¬ 
seuses.  Le  sinus  est  jaunâtre  et  il  bat  (Moure),  alors  que 
normalement  il  est  gris  bleu  et  ne  bat  pas. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  symptomatologie  est  com¬ 
plexe  ;  le  début  est  en  général  brusque  ;  il  survient  tout 
d’un  coup  une  céphalalgie  assez  vive.  Les  signes  sont  sur¬ 
tout  :  la  fièvreh  caractère  intermittent,  avec  des  frissons 


nis.  Quant  au  pronostic,  il  estgrave,  non  fatal.  Il  y  a  ac¬ 
tuellement  un  assez  grand  nombre  de  cas  où  l’on  a  obte¬ 
nu  la  guérison.  Kôrner  a  13  guérisons  sur  20  opérés.  C’est 
Zaufals  qui  le  premier  en  1880  a  vu  la  possibilité  d’ouvrir 
et  de  drainer  le  sinus.  Arbuthnot  Lane  a  pratiqué  le 
premier  l’opération  en  1886.  On  a  discuté  longuement 
pour  savoir  s’il  fallait  lier  la  jugulaire  et  la  question  est 
toujours  en  suspens  ;  on  semble  admettre  actuellement 
que  si  l’on  est  sûr  qu’il  y  a  thrombose  dans  la  veine,  il 
vaut  mieux  le  faire,  et  si  l’on  n’en  est  pas  sûr,  il  vaut 
mieux  s’en  abstenir.  Il  faut  surtout  intervenir  préco¬ 
cement  comme  l’a  montré  Toubert.  En  effet  dans  la  pre¬ 
mière  semaine,  on  a  la  statistique  de  1  mort  pour  3  gué¬ 
risons,  et  après,  de  5  morts  pour  3  guérisons. 

On  commence  l’intervention  par  l’ouverture  de  l’antre 
et  des  cellules,  puis  on  s’assure  de  l’ét-at  du  sinus.  Une 
goutte  de  teinture  d’iode  est  appliquée  sur  sa  paroi,  et  l’on 
ponctionne  un  peu  obliquement  le  sinus  avec  une  seringue. 
Si  le  sinus  est  libre,  le  sang  vient  avec  abondance  en  re¬ 
tirant  le  piston  :  s’il  y  a  thrombose  il  ne  vient  rien.  On 
dénude  alors  le  sinus  sur  une  grande  étendue;  on  l’incise 
sur  une  longueur  de  2  à  3  centimètres  ;  on  enlève  avec 
une  pince  le  gros  caillot  sanguin  qui  l’obstrue.  Puis  on 
tamponne  :  le  tamponnement  est  retiré  du  4*  au  5®  jour. 
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2°  Pyohimie  sans  thrombo-phlébüe. 

A  coté  de  la  forme  que  je  viens  de  vous  décrire  briève¬ 
ment,  Kôrner  a  isolé  la  pyohémie  d’origine  otique  sans 
thrombo  phlébite,  à  laquelle  se  rapporte  le  cas  que  je  vous 
ai  cité  tout  à  l’heure. 

Cette  affection  a  été  bien  étudiée  par  Laurens  dans  un 
rapport  de  1900  à  la  Société  d’otologie  et  de  laryngologie . 

Il  y  a  dans  ces  cas,  pour  Kôrner,  intégrité  du  sinus,  et 
thrombo-phlébite  des  petites  veines  mastoïdo-sinusales. 
Leuîert  croit  au  contraire  qu’il  s’agit  bien  d’une  phlébite 
du  sinus,  mais  qui  reste  pariétale.  J’ai  eu  l’occasion  d’as¬ 
sister  récemment  un  chirurgien  des  hôpitaux  dans  un  cas 
où  une  opération  antérieure  avait  mis  à  nu  le  sinus  laté¬ 
ral  :  on  dut  intervenir  pour  des  accidents  pyohémiques. 
Une  ponction  avec  la  seringue  de  Pravaz,  puis  l’ouvertu¬ 
re  du  sinus  nous  montrèrent  avec  évidence  la  présence 
d’un  caillot  qui  n’obstruait  pas  complètement  la  lumière 
du  vaisseau. 

Néanmoins, les  observations  anatomiques  montrent  que 
cette  conception  n’est  pas  valable  pour  la  plupart  des  cas. 
11  me  semble  d’ailleurs  ainsi  qu’à  Luc,  Laurens,  Brieger, 
que  les  produits  infectieux  .peuvent  passer  directement  de 
la  caisse  dans  la  circulation  générale,  sans  une  étape  de 
phlébite. 

Cette  pyohémie  se  rencontre  surtout  chez  des  malades 
qui  ont  des  accidents  aigus.  Le  début  se  fait  le  plus  sou¬ 
vent  par  de  la  température  en  plateau.  Le  malade  peut 
avoir  également  de  la  température  à  type  intermittent 
avec  frissons,  11  doit  s’agir  d’embolies  microbiennes,  qui 
peuvent  passer  à  cause  de  leur  finesse  à  travers  le  pou¬ 
mon,  et  vont  se  loger  à  la  périphérie,  particulièrement 
dans  les  capillaires  désarticulations.  Notons  cette  diffé¬ 
rence  avec  la  métastase  de  la  thrombo-phlébite  qui  est 
principalement  pulmonaire.  Le  nombre  des  abcès  peut 
être  très  grand  :  c’est  ainsi  que  j'ai  eu  l’occasion  de  soi¬ 
gner  un  étudiant  qui  eut  successivement  17  abcès  métas¬ 
tatiques,  qui  durent  tous  être  ouverts. 

Si  les  formes  légères  de  cette  pyohémie  d’origine  auri¬ 
culaire  se  rencontrent  aisément  dans  certaines  suppura¬ 
tions  de  la  caisse  à  type  tébrile  très  marqué  et  prolongé, 
les  formes  graves  comme  celles-ci  sont  beaucoup  plus  ra¬ 
res.  J’ai  cité  ailleurs  le  cas  du  fils  d’un  confrère  qui  au  5* 
jour  d’une  otite  aiguë  par  amygdalite  dut  être  opéré  d’un 
vaste  abcès  du  genou,  et  celui  d’une  fillette  vue  avec  le 
docteur  Nové-Josserand,  qui  après  une  otite  aiguë  eut  un 
abcès  de  la  hanche  et  une  quinzaine  d’abcès  sous-cuta¬ 
nés.  Je  puis  aussi  vous  donner  comme  exemple  de  ces 
infections  sanguines  cette  sœur  que  vous  voyez  accompa¬ 
gner  une  malade  à  la  consultation,  et  que  j’ai  opérée  l’an 
passé,  après  dix-sept  jours  de  grands  frissons  se  répétant 
deux  et  trois  fois  par  jour:  l’ouverture  d’un  abcès  périsi- 
nusien  étendu  à  la  fosse  cérébelleuse  suffit  à  la  guérir,  ce 
qui  prouve  qu’elle  n’avait  pas  de  thrombose  oblitérante  du 
sinus,  comme  on  put  s’en  assurer  directement. 

Le  DIAGNOSTIC  de  cette  forme  est  extrêmement  difficile 
avec  la  forme  thrombosique.  On  peut  se  baser  sur  les  si¬ 
gnes  suivants  :  dans  la  thrombo-phlébite  il  s’agit  d’une 
otorrhée  chronique,  il  y  a  des  signes  de  mastoïdite,  à  l’in¬ 
tervention  de  fréquentes  lésions  osseuses  ;  les  métastases 
SC  font  surtout  dans  le  poumon.  Le  pronostic  est  grave. 

Dans  la  pyohémie  simple,  il  s'agit  d’une  otite  aiguë,  il 
n’y  a  pas  de  lésions  osseuses,  ni  de  signes  masto'idiens.  Les 
métastases  sont  surtout  articulaires,  ou  périphériques.  Le 
pronostic  est  beaucoup  plus  favorable  ;  les  manifestations 
secondaires  sont  moinsgraves.  Enfin  le  traitement  est  plu¬ 
tôt  médical.  Avant  tout,  il  faut  faire  la  paracentèse  pour 
drainer  la  caisse.  Mais  si  la  fièvre  continue,  on  ne  doit  pas 


hésiter  à  ouvrir  l’antre  et  à  aller  vers  le  sinus.  On  y 
joint  avec  avantage  une  thérapeutique  stimulante  de  l’é¬ 
tat  général  et  les  abcès  de  fixation  de  Fochier. 
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Les  derniers  jours  d’un  grand  roi. 

Après  six  mois  de  séjour  en  Allemagne,  pendant  les¬ 
quels  il  avait  étudié  tous  les  ress.orts  de  la  monarchie 
prussienne,  Mirabeau  revint  à  Paris  et  remit  à  M.  de  Ga¬ 
lonné  son  mémoire  sur  la  situation  politique  de  l’Europe; 
c’était  un  chef-d’œuvre  d’observation  politique  et  diplo¬ 
matique.  Peu  de  temps  après  il  repartit,  mais  cette  fois 
avec  une  mission  confidentielle.  Il  était  chargé  d’adres¬ 
ser  à  l'Abbé  de  Périgord  ses  rapports  particuliers,  etcelui- 
ci  devait  les  re  viser  avant  de  les  faire  passer  à  Galonné, 
puis  à  Vergennes,  lequel  les  porterait  au  Roi  après  ce  tri¬ 
ple  examen.  M.  Uenri  Welschingcr  a  publié  cette  corres¬ 
pondance  fameuse  :  il  en  détache  aujourd’hui  (1)  ce  qui 
concerne  le  grand  Frédéric  observé  par  Mirabeau .  Les 
détails  que  donne  Mirabeau,  qui  assista,  pour  ainsi  dire,  à 
l’agonie  du  roi,  sont  des  plus  intéressants  et  jettent 
une  lumière  toute  nouvelle  sur  la  figure  de  ce  grand  mo¬ 
narque. 

Dès  le  12  juillet,  il  écrit  ;  «  Le  roi  est  très  mal,  mais  il 
n’est  pas  à  la  mort,  et  Zimmermann,  fameux  médecin  de 
Hanovre,  qu’il  a  fait  venir,  a  déclaré  que  s’il  voulait  se 
ménager,  il  vivrait  encore  ;  mais  il  est  incorrigible  sur 
l’insobriélé.  »  Le  monarque,  malgré  son  hydropisie,  était 
doué  d’un  appétit  vorace  et  ne  se  refusait  rien,  en  dépit 
des  objurgations  des  médecins.  Ceux-ci  ne  pouvaient 
l’empêcher  de  réclamer  sa  polenta  favorite  et  du  pâté 
d’anguilles.  Aussi  sa  fin  paraissait-elle  prochaine.  Le 
21  juillet,  le  roi  de  Prusse,  averti  par  Zimmermann  que 
l’hydropisie  menaçait  la  poitrine,  ne  s’en  émut  pas.  Il  se 
faisait  promener  en  brouette  autour  de  la  colonnade  à 
Sans-Souci  et  cherchait  à  dompter  son  mal. 

Mais  la  nature,  un  instant  violentée,  reprenait  le  dessus 
et  le  mal  redoublait  d’intensité.  Le  2  août,  Mirabeau  écri¬ 
vait  :  «  Le  roi  est  sensiblement  mieux,  dufmoins  du  côté 
de  la  souffrance,  quand  il  ne  se  remue  pas.  Il  a  laissé  là 
même  l’usage  du  taraxicum,  la  seule  chose  que  lui  ait 
ordonnée  Zimmermann  qui,  par  conséquent  en  a  déses¬ 
péré.  Il  prend  tout  simplement  une  teinture  de  rhubarbe 
mêlé  de  diurétiques,  qui  le  purge  assez  copieusement. 
L’appétit  est  très  bon  et  jl’on  ne  garde  aucune  mesure  à 
cet  égard.  Les  choses  les  plus  malsaines  sont  de  choix  fa¬ 
vori.  Une  indigestion  survient-elle  (et  elle  survient  fré¬ 
quemment),  il  double  la  dose  de  son  apéritif.  Frèse,  son 
médecinde  Postdam,  est  toujours  à  peu  près  disgracié  pour 
avoir  osé  articuler  le  mot  hydropisie,  sur  la  demande  qui 
lui  avait  été  faite  (en  interpellant  sa  conscience),  du  nom 
et  du  caractère  de  la  maladie.  Le  Roi  est  extrêmement 
frileux,  sans  cesse  enveloppé  de  pelisses  et  couvert  de 
lits  de  plumes.il  n’est  pas  entré  dans  son  lit  depuis  plus 
de  six  semaines.  Il  dort  constamment  d’un  fauteuil  à 
l’autre,  assez  longtemps  et  toujours  incliné  du  côté  droit. 


(l)  Revue  hebdomadaire,  2?  juillet  1912. 
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L’enflure  augmente...  il  le  voit  et  ne  veut  pas  se  per¬ 
suader  ou  avoir  l’air  d’ètre  persuadé  de  croire  que  ce  soit 
autre  chose  que  l’enflure  de  la  convalescence  et  le  résultat 
d’une  grande  faiblesse...  Au  reste  la  tête  est  parfaitement 
libre  et  il  travaille  beaucoup  ». 

Des  symptômes  annoncent  tout  à  coup  l’aggravation  du 
mal  :  «  Erésipèle  avec  cloches  sur  les  jambes,  ouverture 
et  gangrène,  bientôt  suffocation  et  puanteur  infecte...  la 
moindre  fièvre  doit  finir  le  drame  ». 

Le  12  août,  Mirabeau  écrit  à  l’Abbé  de  Périgord-:  «  L’é¬ 
vacuation  que  fournit  l’ouverture  des  jambes  a  procuré 
diminution  d’enflure  et  soulagement  ;  mais  affaiblisse¬ 
ment  et  appétit  excessif  très  dangereux.  Encore  une  fois, 
cela  ne  saurait  être  long.  Préparez-vous,  mon  cher  Maître, 
à  une  longue  dépêche  à  mon  retour  de  Rheinsberg  ». 
Cependant  le  Roi  ne  demande  qu’à  manger.  «  L’appétit 
est  si  extraordinaire  qu’il  prend,  la  plupart  du  temps,  de 
dix  ou  douze  plats,  tous  des  plus  recherchés,  Pour 
déjeuner  et  souper,  il  prend  des  beurrées  couvertes  de 
langues  fumées  et  d’une  bonne  dose  de  poivre.  S’il  so 
sent  oppressé,  il  a  recours  —  et  c’est  ordinairement  le 
cas  —  une  heure  ou  deux  après  le  dîner,  à  une  dosed’am- 
nia  rhée.  Il  faut  le  purger  six  à  sept  fois  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  indépendamment  des  lavements...  » 

Le  15,  on  eut  cependant  quelque  espoir,  carie  roi,après 
avoir  sommeillé  jusqu’à  onze  heures,  se  réveilla  pour  s’oc¬ 
cuper  des  affaires  de  l’Etat,  avec  une  présence  d’esprit  et 
une  concision  rares  pour  tout  autre  prince  en  bonne  san¬ 
té.  Le  16,  il  perdit  connaissance  et  tomba  dans  le  coma. 
Le  docteur  Zell,  appelé  en  toute  hâte,  accourut.  Il  trouva 
encore  àFrédéric  II  du  feu  dans  les  yeu.x,  de  la  sensibilité 
dans  les  organes,  mais  il  jugea  qu’il  était  sans  ressources, 
«  moins  à  l’odeur  cadavérique  qu’exhalait  sa  plaie  qu’à  ee 
fait  que  pour  la  première  fois  pendant  tout  le  cours  de  son 
règne,  le  roi  ne  se  rappela  point  n’avoir  pas  expédié  les 
affaires  du  cabinet.  » 

Frédéric  II  mourut  le  17  août  1786,  à  deux  heures  vingt 
minutes  du  matin. 

U  Le  tableau  de  Rhodes,  ajoute  M.  de  Welschinger,  le 
représente  étendu  sur  son  fauteuil,  au  moment  où  le  doc¬ 
teur  Zell  constate  en  tâtant  le  pouls  qu’il  a  cessé  de  vivre 
et  où  trois  ou  quatre  officiers  font  des  gestes  émus.  l'n 
grand  feu  brûle  dans  la  cheminée.  La  béquille  du  roi  et 
quelques  livres  sont  tombés  à  ses  pieds  ». 

Cette  scène  dramatique  est  traitée  avec  une  dignité,  une 
majesté  qu’elle  n’eut  peut-être  pas  <<  Je  savais,  dit  en  effet 
Mirabeau,  que  l’excessive  malpropreté  qui  régnait  dans 
ia  chambre  du  malade  et  sur  lui,  par  les  hardes  humides 
qu’il  gardait  sans  se  changer,  paraissait  avoir  excité  une 
lièvre  d’une  espèce  putride,  que  tout  annonçait  une  apo¬ 
plexie  hydropique,  une  dissolution  du  cerveau.  » 

Ainsi  mourut  ce  roi  qui  avait  brillé  de  toutes  les  qua¬ 
lités  physiques  et  morales,  «  fort  comme  sa  volonté,  beau 
comme  le  génie,  actif  jusqu’au  prodige  ».  Frédéric  II,  qui 
»  semblait  se  croire  l’âme  universelle  du  monde  »,  eut  une 
fin  lamentable.  Reau  sujet  de  dissertation  sur  la  vanité 
des  grandeurs  de  ce  monde. 

.Maurice  Centy. 
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Les  épisodes  méningés  tubenculeux  cunabies  ; 

Harbier.  (Société  médicale  de  l’Elysée,  novembre  1911.) 

Il  n’est  pas  douteux  qu’il  existe  des  localisations  tuberculeuses 
méningées  curables,  bien  caractérisées  par  les  grands  signes 
habituels  de  la  réaction  méningée  :  céphalée,  vomissements, 
abattement,  dépression  cérébrale,  convulsions,  coma.  Mais  ce 
qu’il  faut  savoir,  c’est  la  conduite  à  tenir  lorsque  les  symptômes 
alarmants  ont  disparu,  car  il  existe  toute  une  série  de  prescrip¬ 
tions  diététiques  ou  hygiéniques  qui  en  découlent  :  en  effet  il 
n’est  pas  sans  intérêt  qu’un  médecin  ait  la  certitu  te  qu’un  sujet 
a  hébergé  des  bacilles  tuberculeux  dans  ces  centres  nerveux. 

A  côté  de  ces  cas  typiques,  il  est  également  des  cas  de  tubercu¬ 
lose  méningée  frustes  et  monosymptomatiques,  qui  pissent  fa¬ 
cilement  inaperçus  et  dont  l’importance  pour  l’avenir  est  cepen¬ 
dant  sérieuse.  Le  tableau  symptomatique,  comme  cela  arrive 
d’ailleurs  souvent  dans  la  tuberculose,  est  hors  de  proportion 
avec  l’importance  séméiologique  qu’il  comporle  :  or  mal  soignées 
ces  lésions  ne  disparaissent  qu’en  partie  et  un  jour  elles  peuvent 
se  réveiller  et  occasionner  des  épisodes  aigus.  Ce  qu’il  y  a  de  re¬ 
marquable  et  que  M.  Barbier  a  fréquemment  constaté,  c’est  la 
fréquence  chez  les  enfants  succombant  à  la  granulie  et  à  la  mé- 
ningitede  lésions  anciennes  scléreuses  à  la  base  cérébrale.  P-B. 
Etat  confusionnei  simuiant  ia  démence  précoce  ; 
par  MM.  Gilbert-Ballet  et  Gallart.  {Société  de  psychiatrie, 
janvier  1911,  et  L’Eneéphale  18  février  1912.) 

Intéressante  observation  d’un  sujet  présentant  des  phéno¬ 
mènes  démentiels,  le  signe  d’Argyll  Robertson  et  qui,  au  bout 
de  plusieurs  mois,  a  été  complètement  guéri  sans  qu’il  persiste 
aucun  phénomène  de  déficit  intellectuel.  Celte  observation  in¬ 
téresse  à  un  haut  point  les  praticiens  qui,  devant  un  cas  semblable 
très  complexe,  peuvent  porter  un  pronostic  fatal.  La  complexité 
était  fort  grande,  car  diverses  manifestations  firent  croire  à  une 
méningite  tuberculeuse,  puis  à  une  syphilis  cérébrale  et  même 
à  une  paralysie  générale  galopante.  G.  P.-B. 

Erections  comme  éguivaient  épileptique  ;  par  le 

Df  Ducosté.  (Revue  de  Psychiatrie,  mai  1911.) 

Observation  d’un  malade  de  21  ans  entré  à  l’asile  de  l’Orne 
pour  dégénérescence  avec  idées  érdiques  et  pertes  séminales: 
lorsque  ce  malade  est  couché  et  commence  à  s’endormir  il  est 
brusquement  pris  d’une  érection  spontanée  soudaine,  presque 
instantanément  complète  :  puis  if  est  poussé  invinciblement  à 
se  masturber  par  les  sensations  qu’il  éprouve.  G  est  là  le  phé¬ 
nomène  essentiel,  primitif  dont  djcoulent  les  idées  érotiques  et 
les  rêves  érotiques.  De  temps  en  temps  le  malade  est  en  proie 
à  un  véritable  tétanos  localisé  «  ce  qu’on  pourrait  appeler  un 
état  de  mal  érectif  ».  Le  D'  Ducosté  chercha  la  cause  de  cet  état 
et  grâce  à  une  surveillance  sérieuse  découvrit  que  le  malade 
était  nettement  épileptique  :  pour  notre  confrère,  la  crise  d’érec¬ 
tion  entre  dans  le  groupe  des  équivalents  et  il  admet  assez  logi¬ 
quement  que  des  érections  spontanées  soudaines  et  tmaces,  ré¬ 
pétées  pendant  plusieurs  années,  peuvent  être  sous  la  dépen- 
dancede  l’épilepsie  et  constituer  même  le  seul  symptôme  de 
celte  névrose.  G.  P.vui.-Boncour. 

Rapports  entre  les  maladies  nerveuses  et  men¬ 
tales.  :  par  Bechterew.  (Archives  de  Neurologie,  janvier 
1911.) 

Avec  raison,  l’auteur  fait  observer  qu’il  est  parfois  difficile  de 
ranger  définitivement  certaines  aflecUons  dans  les  neuropathies 
ou  les  psychopathies  :  telles  certaines  formes  d’idiotie,  l’épilep¬ 
sie,  l’hystérie,  la  neurasthénie.  L’étude  des  affections  en  ques¬ 
tion  paraît  liée  à  une  intoxication  nerveuse,  intoxication  résul¬ 
tant  d’un  trouble  de  l’organisme  et  retentissant  secondairement 
sur  les  centres.  C’est  ainsi  que  la  médecine  mentale  se  rattache 
à  la  médecine  générale.  Gomme  de  juste,  il  faut  un  état  parti¬ 
culier  du  système  nerveux  qui  permette  la  localisation  de  l’in- 
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Cholémie  et  états  m8nfauxcfépf0sslfs;par  Hannard 
et  Sergeant  .  (Annales  médico- psychologiques,  n°  3,  1911, 
page  48.) 

Les  recherches  entreprises  par  les  auteurs  sur  la  fréquence  de 
la  cholémie  simple  familiale  dans  les  milieux  hospitaliers  mon¬ 
trent  un  pourcentage  considérable  dans  les  asiles  d’aliénés  ;  un 
quart,  au  lieu  d’un  sixième  dans  les  hôpitaux.  De  plus  les  ré¬ 
sultats  indiquent  parmi  les  cholémiques  la  grande  proportion 
des  sujets  présentant  le  syndrome  mélancolie. 

Il  était  par  conséquent  intéressant  de  rechercher  la  réaction 
de  iïayem  sur  le  sérum  sanguin  des  malades  déprimés;  or  il  faut 
remarquer  que  chez  les  hommes  déprimés  la  proportion  de 
cholémiques  est  plusé'evée  que  chez  les  autres  aliénés  :  1/3  au 
lieud’l/4.  A  l’examen  somatique, on  constate  chez  les  sujets 
ayant  réagi  des  troubles  cutanés  ou  viscéraux  d'origine  biliaire, 
teint  bilieux,  coloration  foncée  des  téguments,  pigmentations, 
troubles  digestifs  et  manifestations  arthritiques. 

La  plupart  de  ces  cholémiques  ne  sont  pas  des  mélancoliques, 
vrais:  parmi  les  hommes  de  l’asile  d'Armentières  présentant  des 
accès  typiques  de  la  folie  maniaque  dépressive,aucun  n’a  donné 
la  réaction  positive.  Ce  sont  tous  des  dégénérés  présentant  de 
la  dépression  épisodique  d  le  vraisemblablement  à  des  causes 
toxiques  variâbles, 

En  tout  cas,  les  recherches  extrêmement  intéressantes  des 
auteurs  permettent  d’affirmer  que  les  accès  mélancoliques  typi¬ 
ques  ne  semblent  pas  devoir  être  rattachés  à  la  cholémie  et  que 
chez  les  dégénérés  la  cholémie  accompagne  fréquemment  les 
états  mentaux  dépressifs.  Paul-Boncour. 

Sur  la  physionomie  et  la  mimique  des  aiiénés  ; 

parle D'^  (Bulletin médical,  191 1,27 décembre.) 

Leçon  clinique  extrêmement  intéressante  dans  laquelle  le 
D'  Roubinovitch  étudie  la  valeur  des  modifications  de  la  mimi¬ 
que  des  aliénés. 

Deux  groupes  s’observent  parmi  eux  :  dans  l’un,  la  physiono¬ 
mie,  les  altitudes,  les  gestes,  sont  adéquats  aux  idées  et  aux  émo¬ 
tions  des  sujets,  dans  l’autre  les  expressions  sont  inadéquates. 

La  mimique  adéquate  a  cependant  un  caractère  pathologique, 
car  elle  obtient  souvent  son  plus  haut  degré  d’expression  qua¬ 
litatif  ou  quantitatif.  La  mimique  inadéquate  est  inadaptée  à 

I  élat  mental,  elle  est  dysharmonieuse  et  incoordonnée. 

D’où  dépendent  ces  différences  ?  De  l’état  de  la  corticalité,  de 
la  couronne  rayonnante,  des  couches  optiques.  Tant  que  les 
relations  entre  ces  diverses  régions  sont  hi'.tologiquement  in¬ 
tactes,  l'expression  mimique  est  correcte  :  s'il  en  est  autrement, 
la  fonction  mimique  est  altérée. 

Le  D'  Roubinovitch  décrit  les  types  pathologiques  ordinaire¬ 
ment  rencontrés  :  hypermimie,  polymimie,  mimique  apraxique, 
héomimie,  amimie,  paramimie,  etc.  G.  P.-B. 

Contribution  à  l'étude  de  la  psychogenèse  dans 
les  psychoses  ;  par  Bernard  Glueck.  [American  Journal 
of  insanity,  janvier  1912. 

Mémoire  très  fouillé,  dont  voici  les  conclusions  principales  : 

II  existe  des  névroses  fonctionnelles  qui  n’appartiennent  pas  à 
la  folie  maniaque  dépressive  ni  à  la  démence  précoce  et  qui 
sont  la  conséquence  d’un  état  émotionnel  intense.  Le  dévelop¬ 
pement  de  ce  désordre  psychogénélique  ne  suppose  pas  l’exis¬ 
tence  antérieure  d'une  tare  de  dégénérescence,  et  la  psychose 
rappelle  des  psychoses  connues.  Elle  se  ressent  des  conditions 
de  l’ambiance  qui  a  participé  au  choc  émotionnel. 

Ces  psychoses  ont  une  importance  médico-légale  considé¬ 
rable,  et  1  auteur  estime  que  beaucoup  de  désordres  mentaux 
existant  chez  les  criminels  ont  le  caractère  psychogénétique. 

Le  pronostic  est  bon  et  l’évolution  de  l’afiection  est  arrêtée  si 
l’on  soustrait  le  malade  au  milieu  ayant  provoqué  la  réaction 
anormale.  G.  Paul-Boncour. 


_ _ 


REVUE  DES  THÈSES 


Déviation  du  compiément  et  grossesse  ;  par  ÔI. 

Emile  V-\yssière.  [Thèse  de  Montpellier,  n®  39,  23  mars  1912.)  ' 

L’auteur  conclut  des  83  réactions  auxquelles  il  a  procédé  que 
l’existence  des  anticorps  de  la  grossesse  est  indiscutable.  Leur  i 
mise  en  évidence  est  cependant  inconstante  en  raison  des  diffi¬ 
cultés  que  l’on  éprouve  à  conserver  l'antigène  à  l’abri  de  toute  , 
altération.  ' 

Certains  états  pathologiques,  tuberculose  et  fièvre  typho'i'de 
notamment,  paraissent  influencer  la  réaction.  La  syphilis  et  l’al¬ 
buminurie  gravidique  ne  la  rendent  pas  plus  apparente.  —  11 
n’y  a  pas  à  ce  point  de  vue  de  différence  entre  le  sang  fœtal  et 
le  sang  maternel. 

Les  extraits  placentaires  jeunes  en  solution  aqueuse  au  1/15 
se  sont  montrés  le  plus  souvent  actifs,  et  les  résultats  positifs 
obtenus  au  début  de  la  grossesse  comparables  à  ceux  de  Fieux 
et  Mauriac.  L’extrait  aqueux  de  môle,  employé  une  seule  fois, 
n’a  rien  donné,  peut-être  pour  quelque  imperfection  dans  la 
technique.  —  Quant  au  liquide  amniotique,  il  n’a  pu  être  utilisé 
dans  51)  %  des  cas  par  pouvoir  fixateur  exagéré- 

Paul  Delmas. 

Nécessité  de  l'hospitalisation  précoce  des  par¬ 
turientes;  par  .\1.  Louis  Juéry.  (Thèse  de  Montpellier, 
n°  21,  9  janvier  1912.) 

Si  les  statistiques  obituaires  des  femmes  mariées  sont,  dans 
les  maternités,  beaucoup  plus  chargées  que  celles  des  filles- 
mères,  c’est,  d’après  l’auteur,  qu’elles  n'y  réclament  leur  admis¬ 
sion  que  plus  tardivement. 

Aussi  eslime-t-il  que  toute  femme  enceinte  nécessiteuse  devrait 
y  être  reçue  au  cours  de  la  dernière  quinzaine.  De  plus,  elles 
devraient  suivre  des  consultations  médicales  mensuelles  à  partir 
du  quatrième  mois  avec  possibilité,  le  cas  échéant,  d’être  reçues 
sans  délai  dans  des  asiles  créés  à  cet  effet.  Paul  Delmas. 

L'accouchement  prématuré  artificiel  doit-ii  être 
banni  de  la  thérapeutique  du  bassin  rachitique  ; 

par  M. Fernand  Bonnet.  ( l’/iése  de  Montpellier, nP  ii,  24  février 
1912.) 

Cette  intervention,  de  plus  en  plus  rarement  pratiquée  en 
milieu  hospitalier,  est,  en  pratique  privée,  la  seule  permise  au 
praticien  quand  la  femme  refuse  une  opération  sanglante  à 
terme. 

Elle  donne  d'excellents  résultats  dans  les  bassins  plats  de  8 
à  9cm.de  promonto-pubien.  —  A  rétrécissement  égal,  pour  les 
bassins  généralement  rétrécis,  la  grossesse  devra  être  plus  tôt 
interrompue  ;  mais  au-dessous  de  8  cm.  l’opération  césarienne 
reprend  tous  ses  droits  en  raison  de  l’atrésie  si  fréquente  des 
parties  molles.  —De  même  lui  préfère-t-on  l’intervention  par 
la  voie  haute  à  terme  si  l’on  ne  peut  compter  /sur  le  mécanisme 
de  l’asynclitisme  en  raison  d’une  viciation  de  type  canaliculé. 

Les  divers  procédés  d'évaluation  clinique  permettent  aujour- 
d  hui  de  ne  faire  appel  à  cette  intervention  qu’à  point  nommé, 
aussi  le  pourcentage  des  débiles  est-il  très  faible  et  leur  déve¬ 
loppement  ultérieur  correct.  Paul  Delmas. 

Le  scorbut  infantile  ;  par  Mlle  Chic  Ita.  (Thèse  de 
Montpellier,  Université,  n"  11,  17  avril  1912.) 

Celte  affection,  indépendante  du  rachitisme,  se  rencontre  plus 
fréquemment  lors  du  sevrage  anticipé,  entre  le  7®  et  le  14®  mois. 
Elle  résulte  d’une  alimentation  trop  artificielle  par  des  laits 
modifiés  ou  des  farineux. 

Les  manipulations  subies  par  les  produits  ainsi  incriminés  ont 
eu  pour  effet  la  disparition  de  nombreux  composés  phosphorés, 
organiques  ou  minéraux,  en  l’absence  desquels  se  développe  le 
scorbut  infantile. 

Purement  diététique,  son  traitement  consiste  dans  le  retour 
au  lait  frais,  de  bonne  qualité,  donné  pur,  et  dans  l'administra¬ 
tion  de  bouillons  de  légumes,  de  jus  de  fruits  crus  ou  de  citron. 

Il  agit  très  promptement.  Paul  Delmas. 
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L0»  résultats  dos  opérations  consorvatricos 
dans  las  annoxltos  chroniquos  ;  par  M.  Antoine 
Robert.  {Thèse  de  Montpellier,  n°43,  20  avril  1912.) 

En  prin  i.»',  tllei  seules  conservent  les  tonctions  de  l’ovaire  : 
sécrétion  interne  qui  met  à  l’abri  des  accidents  d’insuffisance 
ovarienne,  et  que  ne  suppléent  ni  la  greffe,  ni  l'opothérapie  ;  sé¬ 
crétion  externe  de  la  ponte  ovulaire,  sans  laquelle  il  n’est  plus 
de  fonctions  de  reproduction. 

En  fait,  il  résulte  des  statistiques  delà  chinique  gynécologi¬ 
que  du  professeur  de  Rouville  que  ces  opérations  conservatrices 
donnent  de  remarquables  résultats.  Mortalité  nulle,  guérisons 
nombreuses,  grossesses  ultérieures  observées.  Les  opérations 
itératives  auxquelleson  a  dû  recourir  19  fois  sur  100  ne  sont  pas 
à  redouter  puisqu’elles  ont  toutes  donné  des  guérisons. 

Paul  Delmas. 

La  mise  en  état  de  défense  du  péritoine  dans  la 
laparotomie  ;  par  M. Robert  Jousse.  {Thèse  de  Montpellier, 
noôO.ll  juin  1912.) 

La  méthode  leucoprophy lactique  n’a  pas  à  l’heure  actuelle 
tenu  toutes  ses  promesses  ;  peut-être  donnera-t-elle  dans  l’ave¬ 
nir  des  résultats  plus  démonstratifs. 

Plus  qu’à  elle,  la  moindre  mortalité  par  péritonite  post-opé¬ 
ratoire  doit  être  rapportée  â  l’exactitude  des  diagnostics,  la  pré¬ 
cision  des  indications,  les  perfectionnements  de  tout  ordre  de  la 
technique  et  des  soins  post-opératoires. 

Sans  donc  rejeter  la  leucoprophylaxie,  c’est  surtout  vers  la 
rapidité,  la  perfection  et  l’asepsie  des  interventions  qu’il  faut- 
tendre.  Paul  Delmas- 

Contribution  au  traitement  chirurgical  du  can¬ 
cer  primitif  du  vagin  ;  par  M.  Léon  Le  Lez.  (  Thèse  de 
Montpellier,  n»  60,  19  juin  1912.) 

Pour  un  cancer  bas  situé  sur  la  paroi  postérieure  du  vagin 
choisir  la  méthode  du  dédoublement. 

Pour  un  cancer  haut  situé  avec  propagation  au  col,  choisir 
entre  la  méthode  du  dédoublement  avec  amputation  du  col  et 
hystérectomie. 

Pour  un  cancer  propagé,  s’il  n’est  pas  encore  inopérable,  tenter 
la  résection  du  rectum,  du  vagin  avec  ou  sans  l’utérus  par  le 
procédé  abdomino-périnéal  de  Himmelfast  ou  la  voie  parasacrée 
de  Reule.  Paul  Delmas. 

La  désinfection  du  champ  opératoire  et  desmalns 
du  chirurgien  par  la  teinture  d  iode  sans  la¬ 
vage  préalable  ;  par  Henri  Fournier.  {Thèse  de  Paris, 

1912.)  ■ 

La  désinfection  du  champ  opératoire  et  des  mains  du  chirur¬ 
gien  par  la  teinture  d’iode  sans  lavage  préalable,  ou  méthode  de 
Grossich,  constitue  un  progrès  considérable  sur  les  méthodes 
antérieures. 

Elle  est  donc  par  excellence  celle  à  qui  l’on  doit  faire  appel 
dans  toute  chirurgie  d’urgence,  mais  ces  qualités  l’ont  élevée  au- 
dessus  de  ce  rôle  et  elle  a  conquis  une  des  premières  places  par¬ 
mi  les  grandes  méthodes  chirurgicales. 

L’action  antiseptique  de  la  teinture  d’iode  est  considérable. 
(Vigliani  et  Zafflro).  Sur  237  observations  personnelles  de  désin¬ 
fection  du  champ  opératoire  par  la  teinture  d’iode  M.  Four¬ 
nier  n’a  noté  qu’un  seul  cas  de  suppuration  de  la  plaie 
opératoire  ;  encore  l’origine  en  est-elle  discutable. 

Cette  méthode  nécessite  l’intégrité  du  filtre  rénal.  Elle  ne 
sera  jamais  utilisée  chez  les  tuberculeux  pulmonaires. 

Les  accidents  sérieux  que  l’on  peut  imputer  à  la  méthode 
sont  dus  à  la  non  observation  de  ces  deux  règles. 

On  ne  doit  user  que  de  solutions  fraîchement  préparées.  Le 
titre  de  la  solution  du  Codex  1908  est  trop  élevé.  Il  faut  dédou¬ 
bler  pour  l’usage  la  solution  officinale. 

Pour  la  désinfection  des  mains  il  y  a  lieu  d’utiliser  la  solution 
à  5  %  pour  recouvrir  les  extrémités  digitales  et  d’étendre  celte 
solution  sur  la  main  et  l’avant-bras  avec  un  tampon  d’alcool  à 
95  degrés  dans  les  cas  d’urgence.  On  terminera  par  une  immer¬ 
sion  dans  la  teinture  d’iode  à  l  % . 

La  méthode  de  Grossich  est  appelée  à  rendre  des  services 
considérables  en  gynécologie  et  en  obstétrique.  Ses  qualités  gé¬ 
nérales  en  font  un  agent  précieux  au  cours  de  toutes  les  inter¬ 


ventions  par  la  voie  vaginale  impossible  à  désinfecter  par  les 
procédés  ordinaires  :  1°  Elle  est  un  préservatif  très  sûr  contre 
l’infection  des  plaies  obstétricales  ;  l’infection  puerpérale  sur¬ 
vient  plus  souvent  de  nos  jours  du  fait  des  éraillures  du  canal 
vagino -vulvaire  que  de  l’utérus  ;  1°  Elle  assure  l’antisepsie  des 
interventions  au  cours  de  l’accouchement  souvent  difficile  à  ob¬ 
tenir  à  cause  de  la  rapidité  et  des  conditions  dans  lesqu  elles  on 
est  obligé  d  intervenir  ;  3®  La  propriété  particulière  de  rendre 
la  peau  sèche  facilite  d’autre  part  un  certain  nombre  de  ces  in¬ 
terventions,  notamment  la  version  par  manœuvres  internes  et  la 
délivrance  artificielle.  M.  G. 

- - - - 

SOCIÉTÉS  SAVANTES 


ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  30  juillet  1912. 

Psychopathies  sympathiques.  —  M.  Picqué  reprend  dans  cette 
note  la  question  des  psychopathies  symptomatiques  qu’il  envisage 
au  point  de  vue  doctrinal  en  appliquant  quelques-uns  des  principes 
de  la  «  méthode  chirurgicale  »  à  un  groupe  important  de  ces  psy¬ 
chopathies. 

Examinant  450  femmes  internées,  il  rapporte  des  chiffres  qui  ten¬ 
dent  à  démontrer  combien  sont  erronées  les  opinions  de  beaucoup 
sur  les  résultats  fâcheux  de  certaines  opérations  mutilantes  ;  c’est 
ainsi  que  la  psychiatrie  vient  au  secours  de  la  chirurgie  pour  solu¬ 
tionner  un  des  plus  troublants  problèmes  de  la  chirurgie  abdomi¬ 
nale. 

Un  procédé  nouveau  de  rééducation  auditive.  —  M .  Zund-Bur- 
guet  expose  ce  procédé  basé  sur  i’empioi  d”un  appareii  électro- 
phonoïde  dont  il  est  l’inventeur . 

Cet  appareil  est  capable  de  produire  au  moyen  de  courants  élec¬ 
triques  à  faible  tension  une  série  continue  de  sons  s’étendant  de  80 
à  3.500  vibrations  à  la  seconde  et  dont  les  caractéristiques  sont  celles 
de  la  voix  humaine. 

Vaccination  antityphique  par  le  vaccin  polyvalent.  —  Le  Sou¬ 
lié  [d’Alger)  rapporte  qu’à  l’occasion  d’une  épidémie  récente  de  fiè¬ 
vre  typhoïde  à  Alger,  il  a  vacciné  H)9  personnes  avec  le  vaccin  poly¬ 
valent  de  Vincent. 

Les  réactions  post -vaccinales  ont  toujours  été  modérées  ou  légères. 

Bien  que  vivant  pour  beaucoup  d’entre  eux  en  contact  permanent 
avec  des  typhiques,  aucun  des  sujets  vaccinés  n’a  contracté  la  fièvre 
typhoïde. 

Survie  des  ganglions  spinaux  des  mammifères  conservés  in 
vitro  hors  de  l’organisme.  —  M.ftenneg-uy.  —  Discussion  à  pro¬ 
pos  d’un  nouvel  hôpital  lyonnais.  Lecture  par  M.  Henriot  d’une  note 
du  P''  Courmont  répondant  aux  critiques  adressées  par  M .  Mesureur 
au  projet  en  question .  P.  Gastinel. 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  27  juillet  1912. 

Nature  cholestérinique  des  plaques  blanches  rétiniennes  dans  un 
cas  de  rétinite  albuminurique .  —  MM.  A.  Chauffard,  de  Font- 
Réaulx  et  G.  Laroche.  — Les  auteurs  ont  examiné  histologique¬ 
ment  les  rétines  d’un  brightique  mort  en  état  d’azotémie  avec  hy¬ 
percholestérinémie.  La  rétention  azotée  était  de  4  gr.  47  et  la  cho- 
lestérinémie  a  oscillé  entre  2  gr.  35  et  2  gr.  L’examen  des  coupes  de 
la  rétine  a  montré  des  dépôts  lipoïdiques  présentant  les  réactions  ca¬ 
ractéristiques  des  éthers  de  la  cholestérine.  Cette  observation  con¬ 
firme  l'interprétation  proposée  par  M .  A .  Chauffard  pour  la  patho¬ 
génie  des  rétinites  albuminuriques. 

Influence  de  la  bile  sur  la  putréfaction  des  albumines.  —  M.  Ro¬ 
ger-  —  La  bile  et  les  sels  biliaires,  sans  s’opposer  au  développe¬ 
ment  des  microbes,  protègent  les  matières  azotées  contre  les  agents 
de  la  putréfaction.  Ces  résultats  peuvent  être  rapprochés  de  ceux 
auxquels  l’auteur  avait  été  conduit  par  l’étude  des  hydrates  de  car¬ 
bone. 

Action  de  la  bile,  in  vitro,  sur  le  développement  des  microbes  de 
l’intestin.  —  M.  Lagasse. —  L’addition  de  bile  au  bouillon  des  cul¬ 
tures  de  microbes  intestinaux  n’exerce  pas  de  pouvoir  antiseptique, 
mais  semble  favoriser  le  développement  de  certains  microbes  aux 
dépens  des  autres.  Tandis  que  le  développement  du  coli-bacille  n’est 
pas  entravé,  le  nombre  des  colonies  des  divers  anaérobies  de  l’intes¬ 
tin  diminue  de  façon  considérable.  Cette  même  action  s’exerce  si 
l’on  sème  à  la  fois  sur  milieux  de  la  bile,  du  coli-bacille  et  du  perfrin- 
gens  ;  le  développement  de  ce  dernier  est  restreint  au  profit  du  coli¬ 
bacille. 
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Modifications  du  sérum  sanguin  dans  les  maladies  aiguës.  —  MM. 
Acbard  et  Touraine,  au  cours  de  ces  recherches,  ont  constaté  un 
parallélisme  régulier  de  la  densité  du  sérum  et  de  son  indice  de  ré> 
fraction.  Cette  densité,  qui  avait  été  mesurée  par  la  méthode  des  pe¬ 
sées,  peut  l'être  plus  rapidement  par  le  procédé  de  Hommerschlag 
dont  rapproaimation  est  très  suffisante  pour  les  besoins  de  la  clini¬ 
que. 

Production  expérimentale  des  agglutinines  chec  les  animaux  par 
les  injections  de  salvarsan.  —  MM.  J.  Nicolas,  P.  Courmont 
et  Gâté.  —  Les  injections  de  salvarsan  produisent  chez  certains  ani¬ 
maux  une  augmentation  considérable  des  agglutinines  normales  de 
leur  sérum  ;  elles  peuvent  donc  déterminer  une  réactivation  géné¬ 
rale  des  anticorps  de  l’organisme,  même  chez  les  animaux  normaux, 
lorsqu'il  existe  déjà  chez  eux  un  certain  taux  naturel  de  ces  anti¬ 
corps. 

De  la  réaction  de  fixation  dans  la  vaccine  et  la  variole.  —  MM. 
Teissier  et  Gastinel  concluent  qu’il  existe  des  sensibilisatrices 
chez  le  vacciné  et  le  varioleux  ;  qu’elles  existent  quel  que  soit  le  mo¬ 
de  de  vaccination  ;  que  la  réaction  de  fixation  est  transitoire  et  peut 
servir  au  diagnostic  dé  la  variole  et  à  sa  distinction  d’avec  la  vari¬ 
celle. 

Développement  des  agglutinines  tuberculeuses  chez  les  syphiliti¬ 
ques  par  les  injections  de  salvarsan.  —  MM.  J.  Nicolas,  P.  Cour- 
mont  et  Charlet. 

Répartition  du  plomb  donné  par  voie  hypodermique  et  sensibilité 
à  ce  métal  des  éléments  anatomiques.  —  MM.  Maurel  et  Carca- 

Microchimie  des  surrénales.  —  MM.  Mayet,  Mulon  et  Schaeffer. 

Absence  d’enclaves  lipocholestériques  dans  la  surrénale  humaine. 
—  MM.  Mulon  et  Porak. 

Hypocholestérinémie.  —  MM.  Grigaut  et  L’Huillier. 

Substances  urinaires  saponifiabies  et  insaponifiables.  —  MM. 
H.  Labbéet  Golgotsky. 

Quelques  points  controversés  de  la  spermatogénèse  de  l’ascaris.  — 
M.  Faure-Frémiei. 

Polyomyélite.  —  M.  Levaditi. 

Culture  du  spirochète  de  la  syphilis.  —  L.  Levaditi. 

Rayons  uitra-vioiets.  —  M.  V.  Henri.  ^Léon  Giroux. 


CONSULTATIONS  MEDICALES 


Le  premier  septénaire  de  la  flèTre  typhoïde. 

Le  diagnostic  de  dothiénentérie  est  rarement  posé  avec 
certitude  avant  la  fin  du  premier  septénaire  ;  mais  l’évo¬ 
lution  favorable  de  la  maladie,  dépendant  en  grande  par¬ 
tie  de  la  rapidité  avec  laquelle  est  institué  le  traitement  op¬ 
portun,  il  importe,  dès  qu’on  a  quelque  raison  de  suspec¬ 
ter  un  début  de  fièvre  typhoïde,  d’agir  comme  si  le  dia¬ 
gnostic  était  confirmé. 

1°  Le  régime  alimentaire,  sauf  indications  spéciales 
fournies  par  l’intensité  des  phénomènes  gastro-intestinaux 
(diarrhée  abondante,  vomissements),  qui  peuvent  com¬ 
mander  pour  quelques  jours  le  recours  à  la  diète  hydri¬ 
que,  sera  assez  large  ;  sans  recourir  à  l'alimentation  so¬ 
lide  préconisée  par  quelques  médecins,  on  s’efforcera 
de  soutenir  les  forces  du  malade  par  un  régime  liquide 
ou  demi-liquide  aussi  nutritif  que  possible  et  qui  sera 
composé  de  lait  (sauf  intolérance  manifeste),  de  nouillon 
de  légumes,  de  décoctions  de  céréales,  de  potages  dans 
lesquels  entreront  des  farines  et  des  jaunes  d’œufs,  de 
crèmes  légères  ;  on  ajoutera  quelques  tisanes  diurétiques 
(queues  de  cerises,  chiendent, etc.),  de  façon  à  faire  ab- 
-sorber  au  total  deux  à  trois  litres  de  liquide  par  jour. 

2®  Les  soins  hygiéniques,  chambre  aérée  et  vaste, 
soins  de  propreté,  nettoyage  fréquent  de  la  langue,  de  la 
Douche,  de  la  gorge,  seront  les  mêmes  que  dans  toute  py¬ 
rexie  aiguë. 

3®  A  titre  prophylactique,  on  aura  soin  de  recueillir  les 
matières  et  les  urines  dans  un  vase  contenant  du  sublimé 
à  1  p.  1000  ou  du  sulfate  de  cuivre  à  5p.  100,  etde  faire 
bouillir  tous  les  linges  souillés. 


3®  La  balnéothérapie  sera  prescrite  de  façon  précoce, 
d’autant  qu’il  faudra  toujours  s’attendre  dans  la  pratique, 
turbaine  à  perdre  une  journée  avant  d’avoir  pu  se  procu 
rer  le  matériel  et  le  personnel  nécessaires.  Si,  chez  quel¬ 
ques  malades,  à  la  période  d’état  d’une  dothiénentérie 
sévère,  il  est  encore  indiqué  de  recourir  à  la  méthode  de 
Brandt  dans  toute  sa  rigueur,  dans  la  majorité  des  cas, 
et  spécialement  dans  les  formes  traitées  dès  le  début,  qui 
sont  le  plus  souvent  plus  bénignes,  on  se  contentera  de 
donner  toutes  les  3  ou  4  heures  un  bain  à  28°  ou  30®  re¬ 
froidi  jusqu’à  24®,  en  s’assurant  toutefois  que  cette  mé¬ 
thode  mitigée  suffit  à  déterminer  de  bonnes  rémissions 
thermiques  ;  si  le  malade  dort  la  nuit,  on  respectera  son 
sommeil  pendant  au  moins  six  heures  consécutives. 

4*11  n’y  a  aucun  avantage  à  donner  des  purgations  au 
début  de  la  dothiénentérie  ;  les  lavements  eux-mêmes  ne 
sont  indiqués  qu’en  cas  de  constipation. 

En  revanche,  on  se  trouvera  bien  de  prescrire  trois  fois 
parjour,à  titre  de  désinfectant  inteslinal,un  des  cachets  sui¬ 
vants  : 

Salacétol . 0  gr.  50 

pour  un  cachet  à  prendre  le  matin,  à  midi  et  le  soir  ; 

En  cas  de  diarrhée  on  y  ajoutera  une  petite  dose  de  bis¬ 
muth  et  on  prescrira. 

Salacétol .  0  gr.  50 

Salicylate  de  bismuth .  0  gr.  2.‘) 

pour  un  cachet  ;  à  prendre  le  matin,  à  midi  et  le  soir. 

On  pourra  également  faire  prendre  une  potion  au  col- 
largol  : 

Argent  colloïdal .  0  gr.  50 

Elixir  de  Garus .  30  gr. 

Eaudistillée . q.s.  150  gr. 

3  cuillerées  à  dessert  par  jour. 

Le  météorisme,  s’il  existe,  sera  combattu  par  l’applica¬ 
tion  de  compresses  humides  sur  l’abdomen. 

5®  Les  manifestations  bi'onchitiques,  fréquentes  au  dé*, 
but  de  la  fièvre  typhoïde,  seront  combattues  par  l’applica¬ 
tion  de  ventouses  sèches  qu’on  renouvellera  tous  les  deux 
jours  ;  de  plus,  on  recourra  fréquemment  au  décubitus 
latéral  pouréviter  la  congestion  pulmonaire. 

6®  Les  deux  symptômes  les  plus  pénibles  de  cette  pério¬ 
de  sont  habituellement  la  cépnalalgie et  l’insomnie.  Lor- 
qu’ils  ne  sont  pas  suffisamment  améliorés  par  la  balnéo 
thérapie,  on  prescrira  contre  les  maux  de  tête  : 

Pyramidon .  0  gr.  50 

Bichlorhydrate  de  quinine .  0  gr.  15 

Caféine .  Ogr.  05 

Pour  un  cachet  ;  en  prendre  deux  ou  trois  par  jour  ; 

et  contre  l’insomnie  : 

Trional .  Q  gr.  75 

Chlorhydrate  d  héroïne .  0  gr.  005 

Pour  un  cachet  ;  à  prendre  le  soir  avec  une  infusion 
chaude  de  tilleul. 

7®  Les  toniques  généraux  et  les  toni-cardiaques,  qui  ren¬ 
dent  tant  de  services  à  la  période  d’état  de  la  dothiénentérie, 
sont  rarement  indiqués  pendant  la  première  semaine  ; 
cependant  s'il  y  a  quelque  tendance  à  l’adynamie,  on  pres¬ 
crira  de  petites  quantités  d’alcool  (limonade  vineuse,  po¬ 
tion  de  Todd)  etc.,  et  l’on  fera  deux  ou  trois  fois  par  jour 
une  injection  d’huile  camphrée  à  forte  dose  : 

Camphre. . .  ^ 

Huile  stérilisée . q.s.  par  100  co. 

Injecter  malin  et  soir  cinq  centimètres  cubes. 

R,  Oppenheim. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

Pathogénie  de  la  lithiase  biliaire  (1)  ; 

Par  Charirft  flaxdis 
Ancien  interne  des  Hôpitaux. 

Peu  de  questions  ont  été  aussi  étudiées  que  la  lithiase 
biliaire,  et  cependant  bien  des  points  de  cette  maladie 
restent  encore  obscurs.  L’un  des  problèmes  les  plus  in¬ 
téressants  que  Soulève  la  lithiase  biliaire  est  la  pathogé¬ 
nie. 

Suivant  l’évolution  des  idées  qui  dominaient  chaque 
époque  médicale,  la  conception  qu’on  s’ést  faite  de  la  pa. 
thogénie  de  la  lithiase  biliaire  a  varié. 

Sans  remonter  au-delà  du  siècle  dernier,  rappelons  que 
deux  théories  principales  se  sont  partagé  les  médecins  : 
la  théorie  humorale,  qui  a  surtout  vu  dans  la  lithiase  un 
trouble  des  échanges  nutritifs,  et  la  théorie  microbienne, 
qui  a  fait  dépendre  la  formation  des  calculs  biliaires 
d'une  infection. 

Les  travaux  de  Naunyn  (2),  les  recherches  cliniques 
et  expérimentales  de  Mignot  (3),  de  Gilbert  et  de  ses 
élèves  (4),  de  Hanot  et  Létienne  (5)  ont  établi  la  théorie 
infectieuse  de  la  lithiase  biliaire  sur  des  bases  très  sé¬ 
rieuses.  Jusqu'à  ces  derniers  temps  la  question  paraissait 
jugée. 

Cependant,  dès  l’année  1897,  M.  Chauffard  (6)  s’élève, 
au  nom  de  la  clinique,  contre  l’exclusivisme  de  cette  théo¬ 
rie. 

11  montre  que  l’infection  ne  peut  expliquer  les  faits  où 
on  n’en  trouve  pas  trace  et  qu’il  est  difficile  de  lui  at- 
ttibuer  le  rôle  indéniable  de  l’hérédité,  de  la  gravidité, 
de  la  ménopause,  du  régime  alimentaire.  Malgré  ces  ob¬ 
jections  capitales,  la  théorie  microbienne  continue  à  ral¬ 
lier  la  plupart  des  suffrages  et  il  faut  attendre  près  de  dix 
ans  pour  trouver  dans  la  littérature  des  arguments  nou¬ 
veaux  contre  cette  palhogénie.  Ceux-ci,  longuement  ex- 

fosés  par  Aschoff  et  par  Bacmeister  (7),  sont  tirés  de 
anatomie  pathologique  et  de  l’histologie  des  vésicules 
lithiasiques.  De  plus,  Bacmeister,  dans  une  série  d’études 
expérimentales,  montre  certains  points  intéressants  de  la 
formation  des  calculs  biliaires  et  prouve  que  la  cholesté¬ 
rine  peut  se  précipiter  dans  une  bile  stérile 
Exner  et  Heyrovsky  (8),  Lichtwitz  (9),  apportent  aussi 
leur  contribution  expérimentale  à  l’étude  de  la  lithiase  et, 


(1)  Charles  Flandin.  —  Pathogénie  de  la  lithiase  biliaire.  Thèse 
de  Paris  1912,  Steinheil. 

(2)  Naunyn.  —  Congrès  de  Wiesbaden,  1891  :’Klinik  der  Cholelilhia- 
ali,  Leipzig,  1892. 

Référât  ueber  Cholelithiasis,  Munch.  med.  Wochenschr.,  1898. 
Schlusswort  zur  Diskussion  ueber  die  Gallensteinfrage,  Milteil  a. 


d.  Grenzgeb.  Méd.  U.  Chirur.,  1899. 

Zur  Naturgeschichte  der  Gallesteine  u.  d.  Cholelithiasis,  id.  1905. 

(3)  Mignot.  —  L’origine  mierobienne  des  caleuls  biliaires.  Arch. 

gén.  de  méd.,  1898,  p.  129.  . 

(4)  Louis  Fournier.  —  Origine  microbienne  de  la  lithiase  biliaire 
r/iéae  de  Paris,  1898. 

Signalons  aussi  la  série  de  notes  à  la  Soc.  de  Biologie,  publiées  par 
Gilbert  et  Louis  Fournier,  Gilbert  et  Domlnlci,  Gilbert  et  Herscher, 
Gilbert  et  Lereboullet,  Gilbert  et  Llppmann. 

(5)  Hanot  et  Létienne.  —  Soc.  Biol.,  1895.  —  Létienne.  —  De  la 
bile  à  l’état  pathologique.  Thèse  de  Paris,  1893. 

(6)  Chauffard.  —  Valeur  clinique  de  l’infection  comme  cause  de  li¬ 
thiase  biliaire.  Revue  de  médecine,  1897,  P-  81. 

(7)  Aschoff  et  Bacmeister.  —  Die  Cholelithiasis.  léna,  1911. 

On  y  trouvera  la  bibliogniphle  des  travaux  antérieurs  de  ces  auteurs 

Le  premier  mémoire  d’ Aschoff  est  de  1905,  celui  de  Bacmeister  de 

(8)  Exner  et  Heyrovsky.  —  Zur  Pathogenese  der  Cholelithiasis. 
Wiener  kiin.  Wochenschr.,  1908. 

(9)  Lichtwitz.—  Experimentelle  Üntèrsuchungen  ueber  die  Bil- 
dung.  von  Niederschlàgen  in  der  Galle.  Deutsche  Arch.  f.  klin.  med., 
1907,  kCH. 

Pathogenese  der  Gallensteine.  Munch.  med.  Wochenschr.,  1908. 


de  l’ensemhle  de  ces  travaux  de  pur  laboratoire,  il  résulte 
que  les  éléments  constituants  de  la  bile  peuvent  se  pré¬ 
cipiter  sans  l’intervention  d’un  microbe  quel  qu’il  soit. 

A  ces  travaux,  on  peut  adresser  un  reproche, c’est  qu’ils 
s’éloignent  trop  des  conditions  de  l’organisme  humain  ; 
les  précipités  ou  les  amas  obtenus  dans  des  biles  natu¬ 
relles  ou  artificielles  ne  rappellent  que  de  loin  des  cal¬ 
culs  biliaires. 

C’est  vraiment  en  1910-1911  que  la  question  de  la  li¬ 
thiase  biliaire  entre  dans  une  phase  nouvelle.  A  l’aide  du 
procédé  simple  et  précis  dont  se  sertGrigaut  (1)  pour  do¬ 
ser  la  cholestérine,  M.  Chauffard  dirige  toute  une  série 
de  recherches  et  fait  connaître  un  élément  biologique 
nouveau,  la  cholestérinéraie.  Dans  un  article  sur  les  dé- 

fiôts  locaux  de  cholestérine  et  leurs  rapports  avec  la  cho- 
estérinémie  (2),  il  pose  les  bases  de  cette  notion  nouvelle, 
pratique,  clinique  et  l’applique  notamment  à  l’interpré¬ 
tation  de  la  patnogénie  de  la  lithiase  biliaire. 

Signalons  que  les  conclusions  de  M.  Chauffard  ont  été 
immédiatement  adoptées  par  .Vschoff  (3),  lequel  yatrouvé 
un  puissant  argument  en  faveur  de  sa  théorie  non  infec¬ 
tieuse  de  la  formation  des  calculs  biliaire 
Les  principaux  facteurs  étiologiques  qui  interviéUnent 
chez  le  lithiasique  biliaire  sont  :  l’hérédité,  l’âge,  le 
genre  de  vie  et  l’alimentation,  le  sexe,  la  grossesse  et  la 
ménopause,  les  maladies  infectieuses,  parmi  lesquelles 
surtout, la  fièvre  typhoïde. 

L'hérédité  est  très  fréquemment  notée,  elle  se  fait  pres¬ 
que  toujours  en  ligne  maternelle.  Elleest  souvent  directe, 
se  prolongeant  pendant  plusieurs  générations,  ou  bien 
indirecte  et  l’on  retrouve  dans  les  antécédents  des  lithia¬ 
siques  la  goutte,  l’obésité,  la  lithiase  urinaire,  ititestinale, 
les  migraines. 

Le  sexe  féminin  est  surtout  touché  ;  la  moyenne  des  sta¬ 
tistiques  que  nous  avons  compulsées  donne  une  propor¬ 
tion  de  64  p.  100  de  femmes  contre  36  p.  100  d’hommes. 

La  grossesse  et  la  puerpéralité  sont  des  éléments  étiolo¬ 
giques  des  plus  importants.  Non  seulement,  on  trouve  des 
antécédents  de  grossesse  chez  la  plupart  des  femmes  li¬ 
thiasiques,  mais  encore  c'est  très  souvent  à  l’occasion 
d’une  grossesse,  dans  les  quelques  mois  qui  suivent,  qu’é¬ 
clate  la  colique  hépatique.  Il  y  a  là  certainement  plus 
qu’une  coïncidence. 

L’infection  et  surtout  l’infection  éberlhienne  a  été 
longtemps  considérée  comme  l’unique  cause  de  la  lithiase 
biliaire.  C’est  peut-être  vrai  pour  la  colique  hépatique 
qu’on  voit  souvent  éclater  à  la  suite  d’une  fièvre  typhoïde  : 
Dupré  (4)  a  bien  montré  que  la  colique  hépatique  était 
fonction  de  l’infection,  plus  que  du  trouble  mécanique  ; 
cela  ne  paraît  pas  l’être  absolument  pour  la  genèse  du 
calcul.  Les  statistiques  montrent  que  sur  un  nombre 
donné  de  lithiasiques  et  d'individus  quelconques,  il  y  ale 
même  pourcentage  d’anciens  typhiques. 

La  clinique  nous  montre  qu’il  y  a  des  nithiases  bruyan¬ 
tes  et  des  lithiases  silencieuses',  et  Vanatomie  pathologique 
confirme  cette  notion  par  le  nombre  des  calculs  non  dia¬ 
gnostiqués  pendant  la  vie  et  conslitut  la  des  surprises 
d’autopsie. 

L’examen  des  calculs  et  des  vésicules  calculeuses  fait 
constater  une  grosse  différence  entre  les  pièces. 

(1)  Grigaut.  —  Procédé  colorimétrique  de  dosage  de  la  cholesté¬ 
rine  dans  le  sérum.  Soc.  Biol.,  7  et  14  mai  1910. 

Méthode  de  dosage  de  la  cholestérine  dans  le  sérum  et  les  tissus. 
Soc.  Biol.,  18  et  25  nov.  1911. 

(2)  Revue  de  médecine.  Numéro  spécial  du  jubilé  dU  Prof.  R.  Lépine, 
oct.  1911,  p.  176. 

(3)  Aschoff.  —  Welche  Bedeutung  besitzen  die  Kombinations 
steine  für  die  Auflassung  des  Gallensteinleidens.  Mediz.Klinik.,  1912, 
p.  4. 

(4)  Dupré.  —  Les  infections  biliaires.  Th.  de  Paris,  1891. 
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D’un  côté,  on  trouve  des  vésicules  portant  des  traces 
d'inflammation  ancienne  ou  récente,  de  l’autre,  des  vési¬ 
cules  sans  trace  d’inflammation.  Les  premières  contien¬ 
nent  de  petits  calculs  vert  noirâtre  en  nombre  considéra¬ 
ble  et  de  la  boue  biliaire  ;  il  s’agit  de  calculs  pigmentai¬ 
res,  sans  cholestérine,  pour  ainsi  dire.  Les  secondes  ren¬ 
ferment  un  gros  calcul,  parfois  deux  ou  trois  calculs,  ra¬ 
rement  plus.  Ce  gros  calcul,  pour  lequel  Aschoff  pro¬ 
pose  le  nom  dé  calcul  solitaire,  radiaire,  est  composé  de 
cholestérine  et  de  sels  de  chaux  et  la  cholestérine  cristal¬ 
lise  en  rayonnant  à  partir  du  centre,  ce  qui  se  voit  nette¬ 
ment  sur  une  coupe.  Certains  ont  un  aspect  mûriforine. 

Parfois  ces  calculs,  qui  atteignent  des  dimensions  con¬ 
sidérables,  sont  entourés  d’une  couche  de  chaux  et  de  pig¬ 
ment.  On  trouve  alors  des  traces  d’inflammation  récente 
dans  la  vésicule. 

Enfin  —  et  c’est  la  classe  la  plus  fréquente  — on  trouve 
des  calculs  de  dimension  moyenne,  de  nombre  variant 
entre  .5  et  20,  emboîtés  les  uns  sur  les  autres,  grâce  à  des  fa¬ 
cettes  lisses.  Ces  calculs  mixtes,  composés  de  cholestérine, 
de  pigments  et  de  sels  de  chaux,  ont  un  centre  purement 
cholestérini  yie.  La  vésicule  est  récemment  enflammée. 

Comment  se  forment  ces  calculs  ? 

D'après  Naunyn,  l’infection  de  la  vésicule  est  néces¬ 
saire  :  l’épithélium  desquame,  sous  l’influence  de  l’inflam- 

ation  sécrète  de  la  cholestérine  et,  autour  d’un  noyau 
primitif  constitué  par  des  débris  épithéliaux,  les  éléments 
de  la  bile  se  précipitent  et  constituent  le  calcul. 

Or,  avec  Laroche (1),  nous  avons  vu  que  les  parois  delà 
vésicule  biliaire  saine  ou  enflammée  ne  contenaient  de 
cholestérine  ni  à  l’état  de  cristaux,  nia  l’état  d’éthers. 
Confirmant  les  recherches  d’AscholT,  nous  avons  vu  que 
l’épithélium  vésiculaire  non  seulement  ne  sécrétait  pas, 
mais  était  capable  d’absorber  la  cholestérine. 

En  infectant  par  le  bacille  d’Eberth  ou  le  coli-bacille 
des  animaux  dont  on  avait  traumatisé  la  vésicule,  nous 
avons,  comme  nos  devanciei-s,  obtenu  des  calculs  pure¬ 
ment  pigmentaires,  jamais  de  calculs  de  cholestérine. 

Donc,  l’expérimentation  s’accorde  avec  les  enquêtes 
étiologique,  clinique  et  anatomo-pathologique  pour  prou¬ 
ver  que,  si  l’infection  joue  un  rôle  certain  dans  la  patho¬ 
génie  de  la  lithiase  biliaire,  elle  ne  rend  pas  compte  de 
tous  les  faits. 

Elle  ne  peut  expliquer  la  formation  dans  la  vésicule  de 
ces  calculs  de  cholestérine,  souvent  énormes,  qui  sont  en 
somme  les  plus  importants  des  calculs  biliaires. 

C’est  ici  que  la  notion  de  la  choleslérinémie  nous  est 
d’un  grand  secours.  Nos  recherches,  faites  sous  la  direc¬ 
tion  de  M.  Chauffard,  nous  ont  montré  que  chez  les  li¬ 
thiasiques  biliaires,  il  y  avait  constamment  hypercholes¬ 
térinémie.  Le  taux  normal  delà  cholestérinémie  est  de 
1,40  gr.  à  1,60  gr.  Chez  30  lithiasiques  dont  Grigaut  a 
bien  voulu  doser  la  cholestérine,  nous  trouvons  des  chif¬ 
fres  oscillant  entre  1,70  gr,  et  5,60  gr. 

Les  rares  chiffres  inférieurs  à  2  gr.  sont  donnés  par  des 
malades  fébricitants  ou  en  état  de  crise  douloureuse. 

Or,  M.  Chauffard  et  ses  élèves  ont  montré  que  l’infection 
et  la  fièvre  faisaient  baisser  létaux  delà  cholestérinémie. 

Quelle  est  l’origine  de  cette  hypercholestérinémie  des 
lithiasiques  biliaires  ? 

Elle  n’est  pas  due  k  l’ictère,  d’ailleurs  inconstant  chez 
nos  lithiasiques,  car  dans  l’ictère  catarrhal,  dans  les  cir¬ 
rhoses  avec  ictère,  le  taux  de  la  cholestérinémie  est  nor¬ 
mal  ou  abaissé  ;  de  même  dans  les  ictères  hémolytiques. 


(1)  Laroche  et  Flandik.  —  Recherche  histologique  de  la  choles¬ 
térine  dans  la  bile  et  les  parois  de  la  vésicule  biliaire.  Soc.  biol.,  27  avril 
1912,  p.  660. 


L’hypercholestérinémie  doit  préexister  à  l’ictère.  Et  eu 
effet,  quel  est  l’antécédent  le  plus  fréquent  qui  commande 
U  lithiase  biliaire  ?  C’est  la  grossesse,  et  M.  Chauffard  a 
montré  que  la  grossesse  s’accompagne  d’hypercholestéri¬ 
némie,  que  le  corps  jaune  gravidique  est  un  centre  for¬ 
mateur  de  cholestérine  (1).  ^ 

Le  rôle  d’une  alimentation  riche  en  substances  lipoïdi¬ 
ques  dans  la  genèse  de  l’hypercholestérinémie  est  indé¬ 
niable. 

Les  expériences  et  les  observations  le  prouvent. 

Voilà  donc  expliquée  l’influence  de  la  grossesse  et  de 
l’alimentation  sur  la  lithiase  biliaire. 

Mais,  à  côté  de  ces  causes  gén  irales  qui  surchargent 
l’organisme  de  cholestérine,  il  y  a  des  causes  locales. 

Tous  les  obstacles  mécaniques  à  l’écoulement  de  la  bile 
favorisent  la  précipitation  de  la  cholestérine  ;  la  grossesse, 
le  corset,  l’obésité,  les  ptoses,  modifiant  les  rapports  des 
organes  abdominaux,  favorisent  ta  stase  biliaire.  La  sta¬ 
gnation  de  la  bile  a  une  telle  importance  en  pathogénie 
lithiasique  qu’Âschoff  a  longuement  décrit  une  «  vésicule 
de  stase  ». 

Enfin,  il  y  a  un  certain  nombre  de  cas  où  coexistent 
l’hypercholestérinémie  et  des  vices  de  position  entraînant 
la  stagnation  de  la  bile  et  où  on  ne  trouve  ni  signes  de  li¬ 
thiase  pendant  la  vie,  ni  calculs  à  l’autopsie.  C’est  qu’un 
dernier  élément,  encore  ignoré,  entre  en  jeu  dans  la  for¬ 
mation  des  calculs.  Cet  élément  qui  nous  échappe,  c’est 
celui  qui  détermine  la  précipitation  dans  une  solution 
colloïdale,  comme  est  la  cholestérine  dans  la  bile.  Nous 
l’avons  nommé  déséquilibre  colloïdal, choisissant  un  terme 
vague  parce  que  nous  n’avons  pu  déterminer  le  phéno¬ 
mène  lui-même. 

En  face  de  cette  lithiase  à  cholestérine  pure,  se  place 
la  lithiase  purement  pigmentaire,  d’origine  infectieuse 
presque  toujours,  mais  pouvant  relever  aussi,  vraisem¬ 
blablement,  dans  des  cas  e.xceptionnels,  d’un  processus 
hémolytique  (2).  Dans  ces  cas,  on  trouve  souvent  une 
cholémie  marquée. 

Enfin,  aux  calculs  mixtes,  les  plus  fréquents,  corres¬ 
pond  une  pathogénie  mixte  :  l’infection  s’est  portée  sur 
une  vésicule  de  stase,  chez  un  hypercholestérinémique,  et 
le  pigment  se  dépose  sur  le  calcul  de  cholestérine  envoie 
d’accroissement.  Les  deux  processus  continuent  à  évoluer 
chacun  pour  son  propre  compte,  comme  le  montre  la 
structure  de  ces  calculs  mixtes  :1e  centre  est  formé  de  cho¬ 
lestérine  pure,  puis  en  allant  vers  la  périphérie  on  rencon¬ 
tre  des  anneaux  concentriques  de  pigment  et  de  choles¬ 
térine,  ou  des  anneaux  de  pigment  traversés  par  des  tra¬ 
vées  de  cholestérine  cristallisée  qui  irradient  du  centre. 

Si  une  conclusion  pratique  peut  se  dégager  de  cette 
étude,  c’est  celle  du  terrain  sur  lequel  évolue  la  lithiase 
biliaire.  La  constatation  d’une  forte  hypercholestérinémie 
chez  un  lithiasique  doit  faire  penser  que  ses  calculs  sont 
en  voie  d’accroissement  ou  qu’il  s’en  forme  de  nouveaux. 
On  peut  être  ainsi  amené,  en  suivant  le  taux  de  la  choles¬ 
térinémie,  soit  par  les  dosages  précis  de  Grigaut,  soit  par 
la  méthode  très  approximative  de  la  saponine  que  nous 
avons  essayée  avec  Boidin  (3)  à  diriger  dans  un  sens  ou 
dans  un  autre  le  traitement  d.u  lithiasique  biliaire. 

(1)  Chauffard,  Guy  Laroche  et  Grioaut.  —  Evolution  de  la  cho- 
lesténnémie  au  cours  de  l'état  gravidique  et  puerpéral,  h’ Obstétrique, 
mai  1911. Fonction  cholestérinigénique  du  corps  jaune./ftid.,  mai  1912. 

(2)  Chauffard.  —  Cholélithiase  pigmentaire  dans  un  cas  d’ic¬ 
tère  congénital  hémolytique  Analvse  chimique  des  calculs.  Soc. 
Méd.  des  Hôp.,  12  juillet  1912. 

(3)  Boidin  et  Flandin.  —  Pouvoir  antihémolytique  des  sérums 
sanguins  vis-à-vis  de  la  saponine  dans  ses  rapports  avec  le  taux  de 
la  cholestérinémie.  Soc.  de  Biol.,  1911,  p.  402. 

—  Procédé  de  diagnostic  de  la  cholestérine  dans  la  bile  et  les  parois 
d»  la  vésicule  biliaire.  Soc.  de.  Biol.,  1912,  p.  28. 
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De  1  action  anesthésique  de  J’éther  en  injection 
intramusculaire  ;  étude  expérimentale  ; 

Pdr 

Paul  et  Joseph  Donfi 

Chef  de  laboratoire  Chef  de  clinique 

a  la  Faculté.  adjoint  à  la  Facullé. 

Les  résultats  publiés  sur  les  tentatives  d’anesthésie  géné¬ 
rale  chez  l’homme  par  injection  intramusculaire  d’éther, 
préconisée  par  Descarpentries  et  discutée  à  la  Société  de 
Chirurgie,  méritaient  d’être  répétées  au  point  de  vue  expé¬ 
rimental  chez  l’animal. 

De  plus,  nous  avons  fait  quelques  injections  avec  du  chlo¬ 
roforme  et  du  chlorure  d’éthyle. 

■  Voici  les  résultats  de  nos  expériences  : 

^  A)  Cobaye  de  530  gr.,  femelle  après  lactation. 

28  avril  : 

11  h.,  reçoit  3  c.  c.  d’éther 

11  h.  5,  dort  complètement  e'.  très  facilement. 

Midi  1  /2,  dort  encore. 

On  le  laisse. 

29  ;  le  lendemain  à  10  h.,  paraît  bien  portant. 

Le  29  avril,  au  soir.  : 

4  h.  36,  il  reçoit  5  /lO  c.  c.  d’éther,  dans  les  muscles  de  la  cuisse 
droite. 

4  h.  38,  émission  d’urine  et  de  matière. 

4  h.  40,  il  dort  ;  réflexe  palpébral  conservé. 

5  h.  2,  légers  mouvements  spontanés  des  pattes  (spasmes) 

0  h.  4,  mouvement  de  tête  snontané  (spasmodique),  mais  ne 
réagit  pas  à  l’excitation  ; 

5  h.  6,  commence  à  se  réveiller  ; 

5  h.  7,  est  complètement  réveillé,  mais  reste  encore  très  abruti 
jusqu’à  6  h.  ; 

6  h.  35,  reçoit,  10  c.  c.  d’éther,  qui  paraissent  n’avoir  aucune 
action  ; 

7  h.  5,  le  cobaye  n’a  pas  redormi,  reçoit  3  /4  de  c.  c.  de  chloro¬ 
forme  ; 

7  h.  7,  il  dort. 

(  Il  est  retrouvé  mort  le  lendemain. 

B)  Cobaye  ;  360  gr. 

29  avril  : 

t  5  h.  22,  reçoit  1  /4  de  cc.  de  chloroforme  (injection  doulou- 
f  xeuse)  ;  ne  dort  pas  ; 

[  5  h.  26,  reçoit  1  /2  c.  c. 

I  5  h.  30,  fortement  abruti  ; 

I  5  h.  31,  dort  mais  pas  profondément  (réagit  aux  excitations)  ; 

I  5  h.  35,  sommeil  profond,  respiration  calme,  30  resp.  par  mi- 

Jiute  ;  le  réflexe  palpébral  est  conservé  ; 

Le  sommeil  persiste  jusqu’à  la  mort  qui  se  produit  à  7  h.  san.s 
,  phénomène  particulier. 

C)  Lapin  ;  1.930  gr. 

‘  29  avril  : 

4  h.  40,  reçoit  dans  la  cuisse  droite,  2  c.  c.  d’éther  ; 

4  h.  42,  respiration  très  accélérée,  il  est  abruti  ;  émission  de 
V  matières  ; 

4  h.  47,  torpeur  dissipée  ; 

4  h.  48,  reçoit  1  /2  c.  c.  d’éther,  qui  reste  sans  effet  ; 

4  h.  56,  reçoit  1  c.  c.  d’éther  ; 

4  h.  59,  retombe  dans  la  torpeur  ; 

5  h.,  sort  de  sa  torpeur  ; 

5  h.,  reçoit  2  c.  c.  d’éther  ; 

!  5  h.  2,  il  dort  ;  réflexe  palpébral  conservé  ; 

5  h.  27,  il  se  réveille,  mais  est  encore  abruti  •, 

5  h.  39,  réveillé  complètement,  abrutissement  persiste  jusqu’à 
h.  ; 

6  h.  49,  reçoit  10  c.  c.  d’éther  ; 

7  h.  1  /2,  ne  dort  pas.  ; 

Trouvé  mort  le  lendemain. 


D)  Cobaye  :  300  gr. 

29  avril  : 

5  h.  45,  reçoit  1  /4  c.  c.  de  chloroforme,  sans  résultat  ; 

6  h.  1,  reçoit  1/4  c.  c.  de  chloroforme,  sans  résultat  ; 

6  h.  20,  reçoit  1  /4  c.  c.  de  chloroforme  sans  résultat  ; 

6  h.  38,  reçoit  1  /4  c.  c.  de  chloroforme  sans  résultat. 

7  h.  3,  reçoit  1  /2  c.  c.  d’éther. 

7  h.  4,  il  dort. 

Trouvé  mort  le  lendemain  matin. 

E)  Cobaye  :  250  gr. 

3  0  avril  1912  : 

10  h.  33,  reçoit  5  c.  c.  d’éther  ; 

10  h.  35,  il  dort  ; 

11  h.  10,  il  dort  profondément. 

A  ce  moment,  nous  sommes  obligés  de  laisser  le  cobaye  en¬ 
dormi  sans  surveillance. 

11  est  revu  à  2  h.  1  /2,  paraît  insensible,  respirant  à  peine,  et 
meurt  à  3  h.,  sans  symptôme  spécial. 

F)  Lapin  :  1.750  gr. 

30  avril  : 

10  h.  13,  reçoit  2  c.  c.  de  chlorure  d’éthyle  dans  la  fesse  gau¬ 
che,  douleur  violente  ; 

10  h.  21,  dort  complètement  ; 

10  h.  25,  Se  réveille  brusquement. 

4  mai  : 

10  h.  37  ,  reçoit  1  c.  c.  d’éther  ; 

10  h.  44,  torpeur  prononcée,  qui  disparaît  rapidement  ; 

10  h.  55,  reçoit  2  c.  c.  d’éther  ; 

11  h.,  dort; 

11  h.  15,  se  réveille  ; 

11  h.  25,  reçoit  3  c.  c.  d’éther  ; 

11  h.  30,  dort. 

Trouvé  mort  le  lendemain. 

G)  Cobaye  ;  350  gr. 

31  avril  ; 

10  h.  27,  reçoit  1  c.  c.  de  chloroforme,  ne  dort  pas. 

Mort  dans  l’après-midi. 

H)  Cobaye  ;  de  450  gr. 

30  avril  : 

10  h.  50,  reçoit  3  /4  de  c.  c.  de  chloroforme  ; 

11  h.  10,  ne  dort  pas, 

2  mai  : 

11  h.  10  reçoit  1  c.  c.  d’éther,  ne  dort  pas  ;  mort  le  lendemain 
matin. 

I)  Chien  de  :  7  k.  600. 

7  cc.  1  /2,  d’éther,  fesse  gauche,  souffre  beaucoup,  traîne/ia 
jambe,  ne  dort  pas. 

J  )  Cobaye  :  450  gr. 

17  mai  ; 

10  h.  35,  reçoit  5/ 10  c.  c.  d’éther  ; 

10  h,  39,  dort  (réfiexe  palpébral  conservé)  ; 

10  h.  50,  réagit  aux  excitations  extérieures  ; 

10  h.  52,  réveillé  ; 

11  h.  15,  reçoit  10  c.  c.  d’éther  ; 

11  h.  17,  dort  ;  respiration  rapide,  ne  se  réveille  pas  ; 

Trouvé  mort  à  3  h. 

K)  Cobaye  ;  450  gr. 

17  mai. 

10  1.  33,  reçoit  1  /lO  c.  c.  d’éther  sans  résultat. 

10  h.  38,  reçoit  2  /lO  c.  c.  d’éther  ;  tremblement,  abrutissement, 
réagit  aux  e.\ citations. 

10  h.  42,  reçoit  3  /lO  c.  c.  d’éther  ;  tremblement  généralisé 
(spasmodique)  ;  sent. 

11  h.  47,  reçoit  5  /lO  c.  c.  d’éther  ;  ne  dort  pas. 

10  h.  52,  reçoit  1  c.  c.  d’éther  ;  abruti,  mais  ne  dort  pas. 

11  h.  5,  reçoit  2  c.  c.  d’éther  ;  abruti,  sent,  ne  dort  pas. 

11  h.  12,  dort,  ne  réagit  plus  aux  excitations  ;  respirations  très 
rapides. 
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11  h.  20  ;  la  tête  se  contracture  à  droite,  après  mouvement  épi¬ 
leptiforme  ;  mouvement  épileptiforme  isolé  du  membre  supérieur 
gauche  intermittent.  De  plus,  on  pouvait  provoquer  un  véritable 
clonus  de  la  main  gauche. 

Retrouvé  réveillé  à  3  h.  de  l’après-midi, 

L)  Cobaye  :  400  gr.  environ 
18  mai  : 

Reçoit  de  5  minutes  en  5  minutes,  1  /lO  c.  c.  ,  11  fois  de  suite 
(.lO  minutes). 

Pendant  la  durée  des  Injections,  le  cobaye  n’a  pas  dormi,  tout 
en  présentant  aux  dernières  injections  une  torpeur  de  plus  en 
plus  marquée. 

Après  la  4®  injection,  on  a  remarqué  un  léger  tremblement 
(mais  pas  de  mouvement  épileptiforme  franc), 

M)  Cobaye  :  de  620  gr, 

V  30  avril  ; 

10  h.  18,  reçoit  l.c.  c.l  /2  de  chlorure  d’ethyle  ;  souffre  beaucoup. 

10  h.  23,  dort. 

10  h.  50,  réveillé  complètement. 

2  mai  : 

10  h.  58,  reçoit  1  /2  c.  c.  d’éther. 

10  h.  56,  obnubilé  ; 

10  h.  59,  sommeil  léger  ; 

11  h.  01,  réveillé  ; 

11  h.  05,  reçoit  1  c.  c.  d’éther  ; 

11  h.  07,  dort; 

11  h.- 22,  réveillé; 

11  h.  35,  paraît  mort  ; 

2  h.  1  /2,  s’est  réveillé,  et  va  bien  ; 

14  mai  : 

10  h.  40,  reçoit  2  /lO  c.  c.  d’éther,  ne  dort  pas. 

10  h.  57,  reçoit  6  /lO  c  e.  d’éther  ; 

10  h.  59,  dort  ; 

11  h.  09,  réveillé  ; 

11  h.  25,  mort,  (sans  phénomène  particulier). 

Une  dizaine  de  cobayes  ont  reçu  à  la  fois  une  dose  d’environ 
1  /2  c.  c.  (répondant  ainsi  au  1  c.  c.  par  klg.),  d’emblée. 

Régulièrement,  ils  ont  dormi  au  bout  de  3  à  5  minutes  et  pen¬ 
dant  20  à  30  minutes,  puis  se  sont  réveillés  sans  phénomène  par¬ 
ticulier. 

TECHNIQUE 

La  technique  de  l’injection  est  très  simple.  Nous  nous 
sommes  servis  d’une  seringue  d’un  centimètre  cube,  adap¬ 
tée  à  une  aiguille  préalablement  enfoncée  dans  les  muscles 
de  la  cuisse. 

Toutefois,  il  est  des  causes  d’erreur  sur  lesquelles  il  im¬ 
porte  d’attirer  l’attention,  d’autant  plus  qu’elles  sont  diffi¬ 
ciles  à  apprécier. 

En  effet,  on  ne  peut  être  absohimeiit  certain  que  tout  le  li¬ 
quide  contenu  dans  la  seringue  soit  réellement  injecté; 
avec  le  chlorure  d’éthyle,  il  est  évident  qu’il  y  a  une  déper¬ 
dition  énorme,  étant  donnée  l’évaporation  rapide;  le  liquide 
bout  dans  la  seringue  et  s’échappe  en  grande  partie  au  mo¬ 
ment  de  l’injection. 

Avec  l’éther,  nous  avons  constaté  plusieurs  fois  qu’une 
certaine  quantité  de  liquide  s’écoulait,  déterminant  à  la 
main  une  sensation  de  froid  évidente  autour  du  point  d’in¬ 
jection  ;  le  liquide  peut  passer  entre  l’aiguille  et  les  tissus,  et 
même  entre  l’aiguille  et  la  seringue  sans  qu’on  s’en  aperçoive 
en  raison  de  son  évaporation  rapide. 

Avec  le  chloroforme,  on  observe  les  mêmes  inconvénients. 

Ces  difficultés  doivent  être  réduites  au  minimum  en  choi¬ 
sissant  des  aiguilles  très  fines  et  des  ajutages  étanches. 
Nous  pensons  que  ce  sont  des  erreurs  de  ce  genre  qui,  dans 
nos  premières  expériences  nous  ont  donné  quelques  résultats 
surprenants  au  premier  abord,  et  que  nous  n’avons  pas  tou¬ 
jours  pu  reproduire  ;  tels  que  l’absence  de  sommeil  avec  de 


grosses  doses  (obs.  C.,injection  de  10  c.'c.  d’éther,  après  une 
1^®  anesthésie).  Il  est  vrai  que  ces  expériences  avaient  été 
faites  sur  des  animaux  déjà  endormis  antérieurement,  ce 
qui  peut  avoir,  comme  nous  le  verrons  ultérieurement,  une 
certaine  importance. 

Ether  seul.  —  L’expérience  a  été  faite  sur  une  grande 
quantité  de  cobayes  (en  dehors  de  ceux  dont  nous  avons 
donné  le  protocole,  nous  en  avons  injecté  beaucoup  d’au¬ 
tres),  sur  quelques  lapins  et  sur  un  chien. 

La  dose  employée  habituellement  répondait  à  1  c.  c.  par 
kg.  d’animal  (dose  employée  par  les  chirurgiens  chez  l’hom¬ 
me).  A  cette  dose  injectée  en  une  seule  fois.,  on  obtient  en  rè¬ 
gle  générale  le  sommeil  dans  les  trois  à  quatre  minutes  qui 
suivent  l’injection. 

Le  sommeil  dure  environ  20  minutes  à  1  /2  heure.  Très  ra¬ 
pidement  après  l’injection,  l’animal  tombe  dans  un  état 
d’obnubilation,  de  somnolence  ;  on  peut  le  mettre  sur  le  côté, 
sur  le  dos,  les  pattes  en  l’air,  sans  qu’il  se  défende,  puis  le 
sommeil  complet  remplace  l’état  de  somnolence. 

Pendant  le  sommeil,  l’animal  ne  réagit  pas  aux  excita¬ 
tions  extérieures  violentes,  mais  conserve  son  réflexe  pal¬ 
pébral. 

Habituellement,  la  respiration  est  accélérée,  surtout  pen¬ 
dant  la  première  période  de  sommeil. 

Quelques  secondes  après  l’injection,  l’haleine  de  l’animal 
exhale  une  odeur  d’éther.  20  minutes  à  1  /2  heure  après  l’in¬ 
jection,  l’animal  fait  quelques  mouvements  spontanés,  et 
passe  très  rapidement  à  l’état  de  réveil. 

Chez  le  lapin,  on  observe  exactement  les  mêmes  phéno¬ 
mènes. 

Chez  le  seul  chien  en  expérience,  où  nous  nous  avons  ob¬ 
servé  exactement  la  dose,  le  sommeil  n’a  pas  été  obtenu,  ce¬ 
pendant  on  a  observé  un  état  d’obnubilation  passager.  (II 
est  vraisemblable  que  nous  étions  restés  un  peu  au-dessous 
de  la  dose,  ou  que  du  liquide  a  été  perdu  pendant  l’injection). 

La  dose  de  1  c.  c.  par  kg  d’animal  paraît  être,en  effet,  la 
dose  minima  ;  au-dessous  de  cette  dose  on  n’obtient  guère  le 
sommeil  complet  (obs.  K). 

Par  contre",  la  dose  chez  le  cobaye  et  le  lapin  peut  être 
augmentée  ;  nous  n’avons  pas  cherché  à  déterminer  la  dose 
sûrement  mortelle  ;  mais  nous  avons  pu  doubler  la  dose 
d’emblée  sans  entraîner  d’accidents  mortels  .  (Plusieurs  co¬ 
bayes  d’environ  400  à  500  gr.  ont  reçu  des  doses  variant  de 
1  à  3  c.  c.  au  moins  sans  présenter  d’accidents  mortels).  Tou¬ 
tefois,  si  la  dose  est  trop  élevée,  la  mort  peut  survenir  (co¬ 
baye  E). 

Lorsqu’on  emploie  des  doses  plus  grandes  d’emblée,  on 
observe  les  mêmes  phénomènes  au  début,  les  animaux  ne 
dorment  pas  plus  vite,  mars  la  durée  de  l’anesthésie  se  pro¬ 
longe  (cobaye  A). 

Si  on  emploie  d’emblée  une  petite  dose  en  une  seule  fois(en 
général,  au-dessous  de  1  c.  c.  par  kg.),  on  n’obtient  pas  le 
sommeil;  On  observe  cependant  des  modifications  de  la 
sensibilité  et  de  la  conscience,  l’animal  reste  immobile, 
est  obnubilé  pendant  quelques  instants,  ou  bien  se  trouve 
dans  un  état  qui  rappelle  l’ivresse. 

Un  fait  curieux,  constant,  et  qui  nous  paraît  être  extrême¬ 
ment  important,  est  le  suivant  :  si  on  fait  des  réinjections 
successives  avec  des  petites  doses  inférieures  à  la  dose  né¬ 
cessaire  d’emblée  pour  obtenir  le  sommeil,  à  intervalles 
rapprochés,  on  n’obtient  que  très  difficilement  (dans  cer¬ 
tains  cas,  pas  du  tout),  le  sommeil,  alors  que  la  quantité 
totale  excède  de  beaucoup  la  dose  qui  eût  suffi  d'emblée  à 
provoquer  le  sommeil  (obs.  K). 

Cependant,  pendant  qu’on  répète  ces  injections,  l’animal 
passe  par  des  alternatives  de  subconscience  et  de  réveil  et 
finit  même  par  être  très  abruti  sans  dormir. 


LE  PROGRES  MÉDICAL 


393 


Lorsque, après  avoir  injecté  une  dose  insuffisante  pour  pro¬ 
voquer  le  sommeil,  on  veut  obtenir  le  sommeil,  il  faut,  si  on 
a  attendu  quelques  minutes,  hausser  considérablement  la 
nouvelle  dose.  Cette  dernière,  à  elle  seule,  sera  supérieure  à 
celle  qu’il  eût  fallu  injecter  d’emblée. 

Enfin  lorsqu’on  injecte  à  quelques  minutes  d’intervalle 
des  doses  progressives  (la  étant  insuffisante  pour  provo¬ 
quer  le  sommeil),  ces  doses  pourront  devenir  très  importan¬ 
tes  avant  que  le -sommeil  se  produise  et  encore  ne  se  pro¬ 
duira-t-il  pas  toujours  (obs.  K),  et  on  atteint  dans  ce  cas 
facilement  la  dose  mortelle. 

Les  résultats  obtenus  par  les  réinjections  successives  sont 
très  variables  tout  en  conservant  la  même  modalité  géné¬ 
rale.  Ces  variations  sont  en  rapport  avec  les  doses  em¬ 
ployées  et  les  intervalles  laissés  entre  l’administration  de 
chaque  dose.  Plus,  les  doses  sont  petites  et  espacées,  plus 
difficilement  on  obtiendra  le  sommeil. 

Autre  remarque  :  prenons  un  animal  qui,  par  une  dose 
d’emblée  suffisante,  a  dormi,  et  est  réveillé  depuis  un  certain 
temps  (environ  1  heure).  Injectons-lui  une  nouvelle  quantité 
d’éther  :  pour  obtenir  le  sommeil,  il  faudra  employer  une 
dose  supérieure  à  la  dose  soporifique  précédente,  et  souvent 
une  dose  très  élevée  (obs.  C  et  A.).  Si  la  dose  est  plus 
petite,  on  n’obtient  que  de  l’abrutissement. 

Prenons  maintenant  un  animal  qui  a  dormi  dans  la  mati¬ 
née  pendant  1  heure  et  dont  le  sommeil  s’est  dissipé.  Réin- 
jectons-le  le  soir  :  on  observe  encore  qu’à  un  intervalle  de 
plusieurs  heures,  il  persiste  une  grande  difficulté  à  obtenir  le 
sommeil  avec  des  doses  normales.  Nous  avons  pu  observer 
plusieurs  fois  ce  fait  sur  des  cobayes  dont  nous  ne  rapportons 
pas  ici  le  protocole. 

Le  sommeil  de  la  veille  et  de  plusieurs  jours  (2-4  heures  et 
plus)  ne  paraît  plus  avoir  d’influence  sur  une  anesthésie  nou¬ 
velle. 

Au  cours  de  ces  injections,  nous  avons  observé  quelques 
,  accidents  ;  mais  il  est  utile  de  préciser  dans  quelles  condi¬ 
tions  ils  se  sont  produits. 

;  D’une  façon  générale,  en  s’en  tenant  à  la  dose  normale 
’  injectée  d'emblée,  on  n’observe  pas  d’accidents  sérieux, 
r  Si  l’on  prend  une  dose  très  grande,  la  mort  naturellement 
I  succédera  au  sommeil. 

;  Mais  les  accidents  disparaissent  si  l’on  pratique  des  réin¬ 
jections  successives  ;  dans  ce  cas,  nous  avons  observé  des 
'  convulsions,  syncopes,  ou,  après  réveil,  des  morts  tardives  ; 

[  (obs.  K,  M,  2  mai). 

La  raison  de  ces  accidents  réside  peut-être  uniquement  en 
ce  que  la  quantité  totale  injectée  est  toujours  élevée.  En 
tous  cas,  c’est  un  fait  pour  l’explication  duquel  nous  ne 
voulons  pas  entrer  dans  des  hypothèses. 

Localement,  la  douleur  au  moment  de  l’injection  est  cons- 
i  tante  et  produit  toujours  une  impotence  fonctionnelle  du 
membre  correspondant.  Nous  n’avons  pas  observé  d’abcès, 

’  tout  en  ne  respectant  pas  toujours  les  règles  d’asepsie. 

Chez  plusieurs  cobayes  qui  avaient  servi  à  une  expéri¬ 
mentation  répétée,  ayant  par  conséquent  reçu  des  doses 
multiples  d’éther,  nous  avons  observé  une  véritable  momifi¬ 
cation  du  membre  et  même  une  mortification  dans  un  cas, 
avec  élimination  du  membre. 

Avec  une  dose  normale,  unique,  nous  n’avons  pas  observé 
d’accident  local  important  ;  nous  n’avons  pas  cherché  à  pré- 
'  ciser  la  dose  et  les  conditions  exactes  dans  lesquelles  se  pro¬ 
duisent  les  accidents  locaux. 

I  Chloroforme.  —  Nous  avons  employé  la  même  dose  nor¬ 
male  que  l’éther.  Au-dessous  de  cette  dose,  on  n’obtient  pas 
Je  sommeil  ;  au-dessus,  le  sommeil  est  suivi  de  mort. 

1  Les  quelques  expériences  faites  avec  le  chlci-oforme  nous 


ont  permis  de  constater  à  nouveau  le  fait  auquel  nous  nous 
attendions,  c’est  que  la  dose  soporifique  paraît  très  voisine  de 
la  dose  toxique,  surtout  pour  les  petits  animaux. 

C’est  un  agent  évidemment  beaucoup  moins  maniable  que 
l’éther  et  qui  est  certainement  aussi  douloureux. 

Lorsque  le  sommeil  se  produit,  il  survient  plus  tard  qu’a¬ 
vec  l’éther,  très  calme,  mais  nous  n’avons  pas  chez  le  cobaye 
et  le  lapin  obtenu  de  sommeil  non  suivi  de  mort. 

Dans  l’observation  G,  nous  avons  observé  une  mort  tar¬ 
dive,  sans  sommeil. 

Chlorure  d' éthyle. —  La  technique  des  injections  eM  parti¬ 
culièrement  difficile  à  cause  de  l’évaporation  rapide;  la  dou¬ 
leur  locale  a  paru  particulièrement  intense. 

Employé  à  la  même  dose  que  l’éther,  ce  produit  a  montré 
ses  particularités  bien  connues. 

Sommeil  rapide,profond,de  courte  durée  (10  minutes),  ré¬ 
veil  rapide,  sans  incident. 

Nous  avons,  en  outre,  injecté  des  animaux  successive¬ 
ment  avec  des  anesthésiques  différents  (chloroforme  et  éther) 

A  plusieurs  jours  d’intervalle,  cela  ne  parait  pas  avoir 
d’influence. 

Quant  aux  injections  rapprochées,  nos  expériences  ne  sont 
pas  suffisantes  pour  en  tirer  des  conclusions  fermes. 

Le  seul  fait  méritant  d’être  noté  est  le  suivant,  résultant 
de  l’observation  D  ;  alors  qu’une  petite  dose  antérieure 
d’éther  injectée  à  l’animal  contrarie  l’action  ultérieure  d’une 
nouvelle  dose  d’éther,  une  petite  dose  antérieure  de  chloro¬ 
forme  n’entrave  par  l’action  ultérieure  de  l’éther. 

Sans  exagérer  l’importance  de  ces  faits,  il  est  permis  de  se 
demander  si  cette  expérience  ne  comporte  pas  un  enseigne¬ 
ment  pratique,non  pas  tant  au  point  de  vue  du  mode  d’ad¬ 
ministration  qu’au  point  de  vue  du  choix  d’un  anesthésique 
dans  l’anesthésie  par  inhalation.  Lorsqu’on  est  obligé  de  ren¬ 
dormir  un  malade  le  même  jour,  peut  être  y  aurait-il  intérêt 
à  changer  d’anesthésique. 

En  rksumf.  L’anesthésie  par  injections  sous-cutanées 
d’éther  est  la  seule  parmi  les  anesthésiques  usuels  qui  pa¬ 
raisse  susceptible  d’être  employée  chez  le  lapin  et  le  cobaye. 
A  la  dose  normale,  elle  paraît  pouvoir  rendre  des  services 
pour  l’expérimentation,  car  elle  provoque  régulièrement  une 
anesthésie  suffisante. 

La  répétition  des  doses  même  petites  paraît  un  procédé 
d’abord  insuffisant,  et  même  dangereux  puisqu’il  entraîne 
plus  facilement  des  accidents. 

Sans  vouloir  conclure  de  l’animal  à  l’homme,  il  semble 
bien  que  la  méthode  préconisée  et  employée  en  chirurgie  par 
petites  doses  répétées  soit  une  mauvaise  méthode.  Si  l’on  se 
décide  à  employer  cette  méthode,  il  parait,  d’après  nos  ex¬ 
périences  plus  logique  d’injecter  d’emblée  la  dose  suffisante, 
au  besoin  en  plusieurs  endroits  à  la  fois. 

En  tous  cas,  lorsqu’on  est  obligé  d’endormir  à  nouveau  un 
malade,  la  réinjection  comporte  des  dangers,  sans  qu’on 
puisse  dire  qu’elle  soit  plus  dangereuse  qu’une  autre  mé¬ 
thode  d’anesthésie,et  sans  qu’on  puisse  dire  si  le  danger  tient 
au  mode  d’injection  ou  à  la  nature  de  l’anesthésique 


Sous  la  rubrique  Actualités  médicalos,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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clinique:  chirurgicale 

HOPITAL  DE  LA  GHARITI^: 

Décollements  épiphysaires  0) 

Par  le  D'  MAUCXAIUE,  agrégé 
Chargé  de  cours  de  clinique  annexe. 

Le  hasard  aréuni  dans  le  service  plusieurs  cas  de  décol¬ 
lement  Iraumatique  de  l’épiphyse.  Voici  l’observation  du 
premier  malade. 

C’est  un  garçonde  14  ans  1/2.  Une  voiture  légère  est 
passée  sur  l'extrémité  inférieure  de  la  jambe  gauche. 

Le  blessé  ne  peut  nous  dire  si  son  pied  a  été  tordu  en 
dedans  ou  en  dehors.  Il  n’a  pu  se  relever  et  a  été  conduit 
à  l’hôpital. 

A  la  vue,  on  note  une  tuméfaction  dé  la  jambe  tout  à 
fait  à  son  extrémité  inférieure  et  une  tuméfaction  égale¬ 
ment  du  cou-de-pied.  11  y  a  un  véritable  bourrelet  trans¬ 
versal  œdémateux  qui  remonte  à  quatre  travers  de  doigt 
au-dessus  du  plateau  tibial,  et  qui,  en  bas,  empiète  sur  le 
dos  du  pied. 

Le  pied  est  bien  dans  l’axe  de  la  jambe,  il  n’y  a  pas  de 
désaxation  des  différents  segments  du  membre. 

A  la  palpation,  il  y  a  un  point  douloureux  très  net  au 
niveau  de  la  base  de  la  malléole  externe  et  un  autre  au 
niveau  de  son  collet.  La  région  du  cartilage  conjugal  est 
peu  douloureuse.  En  dedans,  h  un  centimètre  de  la  base 
malléolaire,  on  note  une  douleur  exquise,  bien  limitée, 
au  niveau  du  cartilage  conjugal. 

La  région  malléolaire  n’est  pas  élargie  transversale  ¬ 
ment,  il  n’y  a  aucune  mobilité  latérale,  ni  antéro-posté¬ 
rieure,  aucune  crépitation  cartilagineuse  ni  osseuse,  mais 
un  léger  déplacement  en  avant  de  la  diaphyse  tibiale,  au 
niveau  des  points  douloureux  répondant  aux  cartilages 
conjugaux. 

Au  point  de  vue  des  troubles  fonctionnels,  l’impotence 
était  complète,  mais  les  mouvements  de  l’articulation  ti- 
bio-tarsienne  étaient  intacts,  peu  douloureux,  sans  ballot¬ 
tement  astragalien. 

L’examen  de  la  radiographie  faite  de  face  et  de  profil 
a  singulièrement  éclairé  le  diagnostic.  Vue  de  face, on 
note  un  léger  décollement  épiphysaire  au  niveau  de  lamalléole 
externe,  plus  une  fracture  au  niveau  du  collet  de  lamalléole 
externe,  puis,  au  niveau  du  cartilage  dia-épiphysaire  in¬ 
férieur  du  tibia,  on  voit  une  séparation  évidente  d'un  centi¬ 
mètre  à  la  partie  interne  et  beaucoup  moins  marquée  à 
la  partie  externe  de  l’os  tibial.  La  radiographie  de  profil 
montre  les  mêmes  lésions  au  niveau  de  cette  région  dia- 
épiphysaire  tibiale  et  péronière. 

L’âge  du  malade,  la  localisation  des  douleurs  au  niveau 
des  cartilages  dia  épiphysaires  rendaient  le  diagnostic  ici 
très  facile,  car  quand  vous  êtes  en  présence  d’un  trau¬ 
matisme  de  la  région  dia-épiphysaire  chez  un  sujet  dont 
la  croissance  n’est  pas  achevée,  il  faut  commencer  par 
penser  au  décollement  épiphysaire  partiel  ou  total. 

Dans  les  cas  semblables,  vous  aurez  à  discuter  les  dia¬ 
gnostics  suivants  : 

1“  L'entorse.  Ici  les  points  douloureux  sont  exactement 
au  niveau  des  insertions  des  ligaments  articulaires  ; 

2°  La  fracture  unimalléolaire  isolée.  Vous  savez  que,  au 
niveau  de  l’extrémité  inférieure  du  péroné,  on  peut  noter 
des  fractures  qui  portent  sur  le  sommet,  sur  le  corps,  sur 
la  base,  sur  le  collet,  sur  le  bord  antérieur  de  la  malléole 
externe  ;  en  cherchant  à  bien  préciser  le  siège  de  la  dou¬ 
leur,  si  le  malade  se  laisse  bien  examiner,  vous  recon¬ 
naîtrez  la  variété  de  fracture  de  la  malléole  externe. 


La  fracture  de  la  malléole  interne  siège  au  sommet,  sur 
le  corps  ou  sur  la  base  de  lamalléole  ; 

3o  La  fracture  bi-malléolaire  de  Dupuytren  ressemble  sin. 

gulièrement  au  décollement  épiphysaire  tibio-péronier 
inférieur.  Mais  dans  cette  lésion  la  douleur  interne  est 
au  niveau  de  la  base  de  la  malléole  interne  et  non  au  ni- 
veau  du  cartilage  dia-épiphysaire,  c’est-à-dire  à  un  bon 
centimètre  au-dessus  de  la  base  de  la  malléole.  De  plus 
la  région  malléolaire  est  élargie,  il  y  a  du  ballottement 
astragalien. 

Dans  les  cas  difficiles,  c’est  la  radiographie  qui  fera  le 
diagnostic.  Comme  le  disent  MM.  Demoulin  et  Douay,  qui 
ont  bien  étudié  cette  variété  de  décollement  épiphysaire: 
avant  18  ans  il  faudra  penser  d’abord  au  décollement  épi¬ 
physaire  ; 

4»  Les  fractures  sus-malléolaires  du  tibia  siègent  en  gé- 
néral  à  un  travers  de  doigt  au-dessus  du  plateau  tibial, 
par  conséquent  au-dessus  de  la  région  dia-épiphysaire  j 
5°  Les  fractures  de  V astragale  et  celles  du  calcanéum  se  re¬ 
connaîtront  aisément  caria  douleur  est  localisée  plus  bas. 

Par  un  hasard  très  curieux  nous  venons  d’observer  un 
deuxième  cas  bien  semblable,  chez  un  enfant  de  13  ans 
qui  a  été  renversé  par  une  voiture.  La  douleur  ici  était 
bien  localisée  eii-dedans  au  niveau  du  cartilage  conju¬ 
gal  tibial  et  en  dehors  au  niveau  du  cartilage  conjugal  pé¬ 
ronier.  Il  y  avait  bien  de  la  douleur  diffuse  un  peu  au-des¬ 
sus,  mais  c’est  en  ces  points  que  la  douleur  était  maxima. 

Le  même  diagnostic  s’imposait.  La  radiographie  nous 
montra  un  décollement  épiphysaire  tibial  et  péronier,  mais 
moins  marqué  qne  dans  le  cas  précédent,  l’écartement 
était  bien  moins  grand,  et  de  plus  il  n’y  avait  pas  ici  de 
fracture  du  collet  de  la  malléole  externe  comme  dans  le 
cas  précédent. 

Dans  un  troisième  cas,  il  s’agissait  d’un  décollement  épi¬ 
physaire  de  l'extrémité  inférieure  du  radius  chez  un  adoles¬ 
cent  de  20  ans.  Il  était  tombé  sur  le  dos  du  poignet,  la 
main  étant  en  pronation . 

A  la  vue,  il  y  avait  un  gonQement  régulier  de  tout  le 
poignet,  un  gonflement  de  la  face  dorsale  ;  c’était  surtout 
un  déplacement  en  arrière  de  la  main  et  du  poignet,  par 
rapport  à  l’axe  de  l’avant-bras,  De  plus,  la  main  et  le  poi¬ 
gnet  étaient  légèrement  déviés  en  dehors. 

A  la  palpation,  on  provoquait  une  douleur  sur  le  ra¬ 
dius  à  deux  centimètres  au-dessus  de  l’interligne  articu¬ 
laire.  Il  y  avait  aussi  une  douleur  au  palper  au  niveau  de 
l’apophyse  styloidc  cubitale. 

Puis  l’examen  comparé  des  deux  apophyses  styloïdes 
montrait  que  l’apophyse  styloïde  du  radius  n’était  pas  re¬ 
montée  par  rapport  à  l’apophyse  styloïde  du  cubitus  com¬ 
me  dans  la  fracture  type  de  l’extrémité  inférieure  du  ra¬ 
dius  par  enfoncement. 

Il  n’y  avait  aucune  mobilité  latérale  anormale,  aucune 
crépitation. 

Sur  une  radiographie  vue  do  profil,  on  voyait  le  che¬ 
vauchement  de  la  diaphyse  en  avant  au  niveau  de  la  ré¬ 
gion  dia-épiphysaiie. 

Les  troubles  fonctionnels  étaient  caractérisés  par  une 
limitation  des  mouvements  du  poignet,  surtout  du  mouve¬ 
ment  de  flexion. 

Dans  ce  cas,  ce  qui  permit  de  faire  le  diagnostic  de  dé¬ 
collement  épiphysaire,  c’était  le  déplacement  en  avant  de 
la  diaphyse  radiale,  et  le  fait  que  les  rapports  récipro¬ 
ques  des  apophyses  styloïdes  étaient  maintenus  normaux- 
Une  quatrième  observation  a  trait  à  un  jeune  homme 
de  17  ans,  soigné  ici  pendant  le  service  des  vacances  par 
M.  Desmaret.  11  s’agissait  d’un  décollement  épiphysaire  de 
l'extrémité  inférieure  du  fémur.  Le  déplacement  de  la  dia- 


(1)  Loçon  recueillie  par  le  D'  Corial. 
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physe  sur  l'épiphyse  était  très  marqué,  la  réduction  assez 
ditlicile,  si  bien  que  le  chirurgien  fit  une  réduction  san- 
lante  et  fixa  les  deux  fragments  en  bonne  position  avec 
es  attelles  métalliques. 

Personnellement,  j’ai  vu  beaucoup  d’autres  décolle¬ 
ments  épiphysaires.  A  l’hôpital  Necker,  il  y  a  quinze 
ans,  j’ai  opéré  un  décollement  épiphysaire  de  V extrémité  in¬ 
férieure  du  radius  ;  la  diaphyse  pointait  en  avant  et  com¬ 
primait  le  nerf  médian  ;  j'ai  régularisé  la  saillie  en  avant 
du  fragment  supérieur. 

Voici,  d’autre  part,  toute  une  série  de  radiographies  do 
décollements  épiphysaires  de  V extrémité  inférieure  de  Vhumé- 
rus  observés  à  l’hôpital  llérold.  Vous  voyez  décollée  et  dé¬ 
placée  en  avant,  chez  de  très  jeunes  sujets,  toute  l’épi¬ 
physe  inférieure  de  la  trochlée.  Chez  des  sujets  plus  âgés, 
l’ossification  de  l’extrémité  inférieure  de  l’hurnérus  étant 
changée,  le  décollement  épiphysaire  est  oblique  au  lieu 
d’être  transversal. 

Voici  la  radiographie  encore  d'un  déco/Zewe«.féj9j’pAysafre 
de  la  tête  du  radius.  Enfin  chez  des  enfants,  j’ai  noté  plu¬ 
sieurs  fois  le  décollement  épiphysaire  de  Vextrémité  interne 
de  la  clavicule. 


Vous  voyez  en  somme  que  ces  décollements  épiphy¬ 
saires  sont  assez  fréquents,  car  personnellement  j’en  ai 
observé  une  trentaine  de  cas.  C’est  évidemment  dans  les 
services  d’enfants  qu’on  en  observe  beaucoup. 

Quelques  chirurgiens  pensent  que  sur  100  cas  de  frac¬ 
tures  chez  les  enfants,  il  y  a  20  cas  de  décollements  épi- 
physairès  ;  donc  un  cinquième  des  fractures  seraient  des 
décollements  épiphysaires.  Ceux-ci  s'observent  surtout 
chez  les  garçons,  plus  turbulents  que  les  filles,  et  chez  les 
enfants  déjà  un  peu  âgés. 

Ces  décollements  épiphysaires  se  produisent  par  diffé¬ 
rents  mécanismes  qui  sont  les  suivants  ; 

Tantôt  violence  directe  ; 

Tantôt  torsion  ; 

Tantôt  hyperflexion  ; 

Tantôt  hyperextension, 

11  est  à  noter  que  chez  les  enfants  et  adolescents  les  li¬ 
gaments  sont  plus  résistants  que  les  cartilages  de  conju¬ 
gaison.  Quelques  chirurgiens  admettent  le  décollement 
épiphysaire  par  simple  contraction  musculaire  violente. 
Dans  tous  les  cas,  expérimentalement,  il  est  facile  de  pro¬ 
duire  le  décollement  épiphysaire  surtout  par  le  mécanisme 
de  la  torsion. 

Par  ordre  de  fréquence,  en  tenant  compte  des  classifi¬ 
cations  et  des  statistiques  récentes  deCurtillet,  de  Polant, 
de  Kirmisson  (Congres  de  chirurgie  1901), le  décollement 
traumatique  épiphysaire  s’observe  au  niveau  des  régions  os¬ 
seuses  suivantes  :  d’abord  extrémité  inférieure  du  fémur, 
extrémité  inférieure  du  radius, extrémité  supérieure  de  l’hu¬ 
mérus,  puis  extrémité  inférieure  de  l’humérus,  puis  letibia. 

Un  point  intéressant,  au  point  de  vue  anatomo-patho¬ 
logique,  c'est  de  préciser  le  siège  exact  de  la  séparation. 
11  est  à  noter  que  le  plus  souvent  la  séparation  siège  à 
l'union  de  la  diaphyse  avec  le  cartilage  épiphysaire,  en 
empiétant  môme  plus  sur  la  diaphyse  que  sur  le  cartilage. 
Tantôt  la  séparation  est  franchement  inlra-carlilagineuse, 
mais  cette  variété  est  bien  plus  exceptionnelle.  Parfois  il 
y  aune  simple  inflexion,  sans  qu'il  y  ait  séparation  totale 
transversale,  c’est  ce  qu’Ollier  appelait  Ventorse  juxta-épi- 
physaire.  Ajoutons  que  le  périoste  est  souvent  décpllé,  il 
s’interpose  entre  les  fragments  et  gène  la  réduction  ;  en¬ 
fin  si  la  séparation  est  intra-articulaire,  il  y  a  de  l’hémar- 
throse  qui  peut  persister  assez  longtemps. 


Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  le  cal  se  forme 
rapidement,  rarement  il  est  exubérant. 

Plus  tard,  la  vitalité  du  cartilage  d’accroissement  étant 
diminuée,  il  peut  en  résulter,  comme  nous  le  verrons  à 
propos  des  complications,  un  arrêt  de  développement  en 
longueur  de  l’os. 

Ces  complications  d’ailleurs  sont  les  suivantes  ;  ce  peut 
être  un  cal  vicieux,  par  sa  forme,  par  la  non-réduction 
parfaite  des  fragments  ;  ce  peut  être  un  arrêt  d’accroisse¬ 
ment  de  l’os  en  longueur,  et  beaucoup  d’observations  en 
ont  été  rapportées  récemment. 

Expérimentalement,  Cornil  et  Coudray  ont  montré  que, 
au  niveau  de  cette  région  dia-épiphysaire  le  cartilage  s’a¬ 
trophie  en  partie,  d’où  la  diminution  de  longueur  observée. 

Vous  noterez  également  parfois  une  déviation  persis¬ 
tante  par  irrégularité  d’ossification  des  cartilages  trauma¬ 
tisés.  C’est  ainsi  qu’au  niveau  du  coude,  on  peut  obser¬ 
ver  une  déviation  en  dehors  assez  fréquente,  le  cubitus 
mlgus  ;  j’en  ai  observé  un  cas  absolument  typique,  chez 
un  malade  que  je  n’ai  revu  que  plus  tard,  dix  ans  après 
l’accident,  la  radiographie  démontrait  que  l’os  était  par¬ 
faitement  développé  au  point  de  vue  de  son  épaisseur  et 
de  sa  longueur  ;  il  y  avait  néanmoins  un  léger  degré  de 
cubitus  valgus. 

Au  niveau  de  la  hanche,  on  note,  après  le  décollement 
épiphysaire,  une  déviation  de  la  hanche,  en  adduction  et 
rotation  externe,  que  l’on  a  appelée  la  coxa  vara,  carac¬ 
térisée  surtout  par  l'affaissement  du  col  et  l’adduction  du 
membre. 

Comme  complications,  vous  noterez  encore  des  lésions 
vasculaires,  compression  des  vaisseaux  surtout  au  niveau 
de  l’extrémité  inférieure  du  fémur,  et  enfin  des  compres¬ 
sions  nerveuses,  compression  ^du  nerf  cubital  au  niveau 
du  coude. 

Le  pronostic  est  donc  assez  sérieux,  eu  égard  aux  com¬ 
plications  qui  ne  sont  pas  rares. 

Comme  je  vous  l’ai  déjà  dit,  vous  ferez  facilement  le 
diagnostic. 

Lorsque  vous  serez  en  présence  d’une  fracture  de  la  ré¬ 
gion  dia-épiphysaire,  pensez  immédiatement  au  décolle¬ 
ment  traumatique  de  l’épiphyse,  la  l’adiographie  n’est  pas 
indispensable  pour  faire  ce  diagnostic. 

Vous  ferez  le  diagnostic  également  avec  une  luxation 
de  l’extrémité  osseuse  voisine,  s’il  s’agit  d’un  décollement 
épiphysaire  de  l’extrémité  supérieure  de  l’humérus  ou  de 
l’extrémité  interne  de  la  clavicule. 

Chez  le  nourrisson,  vous  reconnaîtrez  également  le  dé¬ 
collement  spontané  dans  la  syphilis  osseuse,  que  l’on  a 
appelée  la  pseudo-paralysie  de  Parrot,  caractérisée  par  une 
impotence  fonctionnelle  locale.  Vous  rechercherez  chez 
ces  enfants  les  stigmates  de  la  syphilis  héréditaire,  la 
triade  d’Hutchinson  et  les  lésions  du  tibia  de  Lannelongue. 

Le  traitement  du  décollement  épiphysaire  est  assez  sim¬ 
ple.  Après  avoir  tenté  et  obtenu  la  réduction  avec  ou  sans 
chloroforme,  vous  appliquerez  un  appareil  plâtré  que  vous 
laisserez  très  peu  de  temps,  puis  vous  aurez  recours  au 
massage  précoce  et  modéré  pour  ne  pas  produire  chez 
les  enfants  des  ostéomes,  ce  qui  n’est  pas  rare.  Parfois 
vous  ferez  le  nivellement  de  l’exfrémité  osseuse  qui  fait 
saillie,  comme  dans  une  de  mes  observations  que  je  vous 
ai  rapportées. 

Parfois  si  le  fragment  fait  fortement  issue  au  dehors  à 
travers  la  peau,  vous  le  réduirez  et  pour  maintenir  la  ré¬ 
duction,  vous  pourrez  appliquer  des  petites  attelles  métal¬ 
liques  que  l’on  enlèvera  d’assez  bonne  heure,  parce  que 
leur  présence  dans  le  tissu  osseux  jeune  peut  donner  lieu 
à  des  douleurs  assez  intenses. 
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Quant  à  la  résection  du  fragment  qui  fait  issue  en  de¬ 
hors,  elle  doit  être  exceptionnelle,  car  cela  augmenterait 
d’autant  le  raccourcissscraent  ultérieur  du  membre,  com¬ 
plication  assez  fréquente  après  cette  variété  de  trauma¬ 
tisme. 

En  terminant,  je  vous  ferai  remarquer  que  j’ai  voulu 
TOUS  donner  ici  une  vue  d’ensemble  de  ces  décollements 
épiphysaii  es  sans  vouloir  étudier  l’un  d’eux  en  particu¬ 
lier. 


MEDECINE  PRATIQUE 

Actions  des  bains  de  lumière  naturelle 
et  artificielle  ; 

Par  M.  MIRAMOXI»  de  e.vuoquettb 
Médecin-major  de  P*  classe. 

Dans  les  bains  de  lumière  naturelle  ou  héliothérapie  et 
les  bains  de  lumière  électrique,  l’agent  physique  est  à  peu 
près  le  même  et  le  principe  identique  :  c’est  l’irradiation 
totale  ou  partielle  du  corps  de  manière  large  et  relative¬ 
ment  modérée  par  des  foyers  lumineux  qui  sont  avant  tout 
des  sources  de  rayonnement  calorifique.  La  proportion 
plus  ou  moins  grande  Aq  rayons  chimiques  et  notamment 
ultraviolets  n’a  en  l'espèce  qu’une  importance  secondaire  ; 
même  avec  les  foyers  les  plus  riches  en  rayons  chimiques 
extrêmes  la  quantité  de  ces  rayons,  eu  égard  à  l’énergie 
totale  du  rayonnement,  est  faible;  leur  action  physiologi¬ 
que  d’ailleurs  est  superficielle  et  sans  caractère  spécifi¬ 
que. 

On  ne  peut  établir  à  leur  sujet  de  différence  sérieuse  en¬ 
tre  l’héliothérapie  marine  et  l’héliothérapie  d’altitude. 
Les  différences  les  plus  importantes  relèvent  de  la  quan¬ 
tité  plus  ou  moins  grande  de  rayons  calorifiques  lumineux  j 
et  infrarouges  et  de  la  température  de  Vair  ambiant.  Il  en 
est  de  même  dans  les  bains  de  lumière  électrique.  Toutes 
les  radiations  des  foyers  lumineux  produisent  sur  les  tis¬ 
sus,  suivant  leur  intensité  d’application,  des  effets  d’ex¬ 
citation  ou  des  effets  de  destruction  ;dans  les  bains  de  lu¬ 
mière  l’intensité  est  généralement  insuffisante  pour  pro¬ 
duire  des  effets  de  destruction  qui  d’ailleurs  en  l’espèce  ne 
sauraient  être  recherchés.  Seuls  sont  utilisés  les  effets 
d’excitation. 

L'action  excitatrice  des  radiations  s’exerce  localement  et 
directement  sur  les  téguments  et  les  tissus  immédiate¬ 
ment  sous-jacents  :  secondairement  elle  se  généralise  par 
la  circulation  et  s’étend  h  tous  les  organes.  Elle  est  d’au¬ 
tant  plus  intense  et  profonde  que  les  radiations  sont  plus 
pénétrantes.  Elle  paraîtrésulter  de  l’absorption  et  de  l’as¬ 
similation  de  l’énergie  rayonnante  par  le  protoplasme  par¬ 
ticulièrement  adapté  à  cette  forme  d’énergie  et  qui  subit 
ainsi  comme  une  recharge  dynamique  augmentant  la  vita¬ 
lité  et  les  réactions  propres  des  tissus  (nutrition,  sécré¬ 
tion,  motricité,  etc.). 

Cette  excitation  d’ordre  général  paraît  être  le  fait  domi¬ 
nant  de  l’irradiation  lumineuse  solaire  et  artificielle  ; 
les  réactions  locales  apparentes  :  érythème  ou  hyperémie, 
pigmentation,  sudation,  ne  sont  que  des  phénomènes  par¬ 
ticuliers  traduisant  l’excitation  des  tissus  superficiels. 

Llhyperémie  avec  ses  conséquences  physiologiques  est 
provoquée  par  toutes  les  radiations  mais  à  des  niveaux 
différents  suivant  la  longueur  d’onde  et  la  pénétration.  Les 
rayons  chimiques,  surtout  les  ultraviolets,  sont  en  majeure 
partie  arrêtés  par  l’épiderme,  provoquant  l’érythème  su¬ 
perficiel  des  pr  plans  du  dernae.  Les  rayons  calorifiques 


plus  pénétrants  vont  hyperémier  plus  profondément  le 
derme  et  les  tissus  sous-jacents. 

La  pigmentation  traduit  l’excitation  de  la  couche  géné¬ 
ratrice  de  l’épiderme  par  les  rayons  chimiques  ;  c’est  un 
phénomène  anatomiquement  et  physiologiquement  super¬ 
ficiel  et  qui  ne  peut  avoir  une  grande  part  dans  l'action 
Ihérapeulique. 

La  sudation  est  provoquée  par  les  rayons  calorifiques 
et  par  la  chaleur  moléculaire  de  l’air  échauffé.  C’est  un 
phénomène  déjà  plus  profond  et  plus  en  rapport  avec  la 
circulation  générale.  Son  importance  thérapeutique  n’est 
pas  douteuse  notamment  comme  éliminatrice  des  toxines 
et  des  bactéries. 

L’action  bactéricide  directe  des  radiations  n’intervient  pas 
dans  les  bains  de  lumière  solaire  ni  artificielle.  Incluses 
dans  les  tissus  et  par  eux  protégées  contre  le  choc  des  vi¬ 
brations  et  contre  la  dessiccation,  les  bactéries  ne  peuvent 
être  détruites  par  le  rayonnement  large  et  relativement 
modéré  des  bains  de  lumière  ;  mais  indirectement,  par 
l’excitation  des  moyens  de  défense  physiologiques,  ce 
rayonnement  arrive  néanmoins  à  produire  des  effets  bac¬ 
téricides  sur  les  germes  inclus  dans  les  tissus. 

Les  applications  thérapeutiques  des  bains  de  lumière 
d’abord  limitées  aux  dermatoses  et  aux  plaies  superficiel¬ 
les  puis  aux  lésions  anciennes,  goutteuses,  rhumatisma¬ 
les  et  traumatiques  s’étendent  aujourd’hui  à  la  plupart 
des  infections  chroniques,  notamment  aux  tuberculoses 
internes  et  externes  où  la  guérison  s’obtient  généralement 
par  une  irradiation  méthodique  et  insuffisamment  prolon¬ 
gée,  secondée  par  un  traitement  général  approprié. 
- -  - - 

BULLETIN  DU  PROGRÈS  MÉDICAL 

Bossuet  anatomiste  et  physiologiste. 

Dans  le  silence  provincial  de  la  Touraine,  l’éminent 
professeur  Le  Double  se  plaît  à  ressuciter  les  grands  fan- 
tô  mes  et  à  les  dresser  devant  nous  en  les  animant  de  sa 
science  et  de  sa  pensée.  II  nous  avait  déjà  fait  connaître 
Rabelais  anatomiste  et  physiologiste  (1).  Aujourd’hui  c’est  à 
l’auteur  du  traité  De  la  connaissance  de  Dieu  et  desoi-même 
qu’il  consacre  une  étude  des  plus  intéressantes. 

(<  Bossuet,  en  effet,  dit-il,  a  su  unir  d’une  façon  plus 
intime  et  plus  étroite  encore  que  Descartes  la  métaphy¬ 
sique  elles  sciences  d’observation  et  d’expérimentation 
et  à  ce  titre  mériter  autant  que  lui,  sinon  plus,  d’être  con¬ 
sidéré  comme  un  des  fondateurs  delà  psycho-physiologie 
moderne  ». 

Si  la  «haute  valeur  scientifique  et  philosophique»  Delà 
connaissance  de  Dieu  et  de  soi-même  est  restée  jusqu’ici  mal 
appréciée,  c’est  que  l’ouvrage  a  subi  de  ces  «corrections, 
mutilations,  interpolations  infligées  par  les  écrivains  de 
Pprt-Royal aux  Pensées  de  Pascal. 

«  Et  pourtant  ce  n’est  pas  seulement  une  œuvre  de  haute 
portée  philosophique, c’est  aussi  une  œuvre  qui  estvenue 
à  son  heure  ajouter  un  nouveau  chapitre  à  l’histoire  des 
sciences  biologiques. 

C’est,  sinon  en  totalité,  du  moins  en  majeure  partie, 
plus  et  mieux  qu’undraité  d’anatomie  et  de  physiologie 
humaine,  c’est  le  premier  traité  d’anatomie  et  de  physio¬ 
logie  humaine,  rédigé  en  français,  qui  se  distingue  par 
son  ordre,  sa  clarté,  sa  simplicité  ». 

(1)  Voir  Gazette  midicale  du  Centre,  juin,  juillet,  août  1912. 
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Bossuet  y  suit  Descartes  dans  sa  défense  de  la  circulation 
du  sang  que  l’anglais  Harvey  venait  de  déco  uvrir ,  et  cela 
«  malgré  les  anathèmes  de  la  faculté  de  médecine  de  la 
rue  de  la  Bucherie  ». 

C’était,  il  faut  le  reconnaître,  faire  montre  à  la  fois  de 
prudence  et  d’audace.  Cet  esprit  était  rare,  si  l’on  en  juge 
d’après  ce  tableau  que  le  professeur  Le  Double  dessine  du 
corps  médical  de  l’époque  : 

«  Ils  n’étaient  pas  cent  cinquante  dans  Paris  où  ils  for¬ 
maient  un  corps  très  fermé,  très  jaloux  deses  prérogatives 
et  faisaient  du  bruit  comme  quinze  cents  avec  leurs  dis¬ 
cussions  sur  la  circulation,  la  saignée  et  l’antimoine  ». 

Voici  encore  un  plaisant  portrait  de  médicastre  de  ce 
temps  : 

«...  Un  de  ces  vieux  médecins  du  collège  de  Saint-Luc, 
qui  (d'après  Furetières) 

. Habit  long  fait  d’un  damas  à  fleurs, 

(Hormis  son  long  manteau  fait  de  simple  étamine). 

Une  barbe  en  trapèze  tombant  sur  sa  poitrine, 

Sur  sa  teste  pointue  un  ample  et  vieux  castor 
Faisant  une  gouttière  en  l’un  ou  l’autre  bord, 
s’en  allait,  entiché  de  la  noblesse  et  de  la  dignité  de  son 
art  et  «  avec  une  baguette  en  main  haut  élevée  »  et  monté 
sur  une  «  mule  pigmée  »,  de  malades  en  malades,  ordon¬ 
ner  en  employant,  pour  les  émerveiller  et  terroriser,  des 
mots  latins  techniques  et  barbares  et,  en  échange  de  bons 
petits  écus  blancs,  à  l'un  pour  combattre  sa  fièvre,  hy- 
pericon,  agaric,  polygone  ;  à  l’autre  pour  ôter  de  ses  reins 
la  trop  grande  cuisson,  de  la  tisane  de  scolopendre  ;  à  un 
troisième,  pour  soulager  ses  douleurs,  une  saignée  de  la 
veine  médiane,  un  clystère  avec  catholicon  et  un  purga¬ 
tif  de  casse  en  bolus.  » 

Mais  Bossuet  n’en  a  pas  moins  fait  servir  la  science  à  la 
glorification  de  Dieu.  Galien  avait  dit  qu’  «  un  livre  d’ana¬ 
tomie  est  le  plus  bel  hymne  qu'il  soit  donné  à  l'homme 
de  chanter  au  Créateur  ».  Avec  plus  de  science  et  plus 
d’art,  Bossuet  exalte  aussi  la  beauté  du  corps  humain  et 
fait  remarquer»  combien  est  grand  et  protond  l’artifice 
dont  il  est  construit  ». 

«  Mais  si  ardente  et  si  sincère  qu’ait  été  la  foi  de  Bos¬ 
suet,  ditM.  Le  Double,  les  influences  profanes  n’ont  ce¬ 
pendant  pas  laissé  que  de  s’y  glisser. 

Ce  délégué"  de  la  faculté  de  théologie  de  Paris  auprès  de 
Louis  XIV  a  rencontré  pour  exprimer  la  libre  recherche 
scientifique  des  phrases  si  heureuses, si  définitives, que  des 
savants  illustres  lui  en  ont  emprunté  plusieurs,  celle-ci 
notamment,  que  Pasteur  a  inscrite  en  exergue  à  la  pre¬ 
mière  page  d’un  de  ses  plus  importants  mémoires  et  dé¬ 
veloppé  et  commenté  à  diverses  reprises  dans  le  corps  de 
ce  mémoire  et  d’un  discours  académique  :  «  Le  plus  grand 
dérèglement  de  l’esprit,  c’est  de  croire  les  choses  parce 
qu’on  veut  qu’elles  soient  et  non  parce  qu’on  a  vu  qu’elles 
sont  en  effet.  » 

Il  s’est,  mais  dans  un  but  essentiellement  spiritualiste 
et  chrétien,  servi  comme  fil  d’Ariane,  pour  se  retrouver 
dans  ces  obscures  profondeurs  peuplées  de  révélations  et 
de  rêves  où  se  cache  la  vérité,  du  doute  méthodique  qui 
est  à  l’observation  positive  ce  que  le  sens  clinique  est  à  la 
pratique  médicale  ;  il  a  déclaré  que  «  c’est  une  partie  de 
bien  juger  que  de  douter  quand  il  faut...  et  que  la  vraie 
règle  de  bien  juger  est  de  ne  juger  que  quand  on  voit 


clair  ».  «  Mais,  l'évidence  présentée  comme  le  critérium  de 
la  vérité  »,  c’est  ce  qu’a  préconisé  Descartes. 

De  même  que  Descartes  aussi,  mais  en  invoquant  le 
précepte  de  l’Evangile  :  «  Considérez-vous  attentive¬ 
ment  vous-même  »,et  la  parole  du  Psalmiste  :  «  O  seigneur, 
j’ai  tiré  de  moi  une  merveilleuse  connaissance  de  ce  que 
vous  êtes  »,  Bossuet  a  fondé  sa  psychologie  sur  l’observa¬ 
tion  de  l’homme,  innovation  grave,  contraire  à  la  dialec¬ 
tique  scholastique.  » 

Que  la  science  relève  maintes  erreurs  dans  les  cerlitu- 
des  physiologiques  de  Bossuet,  il  n’en  saurait  être  autre¬ 
ment. 

Le  professeur  Le  Double  s’est  attaché  à  corriger  une  de 
ces  erreurs.  Des  lignes,  telles  que  celles-ci  sur  le  dia¬ 
phragme  feront  sourire  les  étudiants  de  nos  jours  ; 

Le  diaphragme  empêche  que  les  fumées  qui  sortent  de  l’es¬ 
tomac  et  du  bas  ventre,  à  cause  des  aliments  et  des  excréments, 
n’offusque  le  cœur. 

Mais  son  principal  usage  est  de  servir  à  la  respiration .  Pour 
l’aider,  il  se  hausse  et  baisse  par  un  mouvement  continuel,  qui 
peut  être  hâté  ou  ralenti  par  diverses  causes. 

En  se  baissant  il  appuie  sur  les  intestins  et  les  presse. . .  et  la 
matière  dont  ils  sont  pleins  est  contrainte  de  couler  dans  toutes 
les  ouvertures  qu’elle  trouve  sur  son  passage. 

Quand  il  est  secoué  violemment,  ce  qui  arrive  quand  nous 
rions  avec  éclat,  la  rate,  secouée  en  même  temps,  se  purge  des 
humeurs  qui  la  surchargent  ;  d’où  vient  qu’en  certains  états  on 
se  trouve  soulagé  par  un  rire  éclatant. 

Et  celle  révélation  sur  le  crâne  ne  laisse  pas  moins  que 
d’être  bizarre  : 

Le  crâne  a  beaucoup  de  choses  qui  lui  sont  particulières.  Il  a 
en  haut  ses  sutures  qui  sont  un  peu  entrouvertes  pour  laisser 
évaporer  les  fumées  du  cerveau. 

Mais  si  le  cerveau  ne  fume  pas,  il  élève  cependant  sa 
température  quand  il  travaille.  Rabelais  le  savait  déjà  : 

Contemplez,  dist  Rondibilis,  la  forme  d'un  homme  attentif 
à  quelque  estude,  vous  voirrez  en  lui  toutes  les  artères  du  cer¬ 
veau  bandées  comme  la  chorde  d’une  arbalète  pour  lui  fournir 
dextrement  esprits  suffisants  à  emplir  le  ventricule  dusensemn- 
mun,  de  l’imagination  et  de  l’appréhension,  de  la  ratiocination 
et  résolution,  de  la  mémoire  et  recordation. 

De  toutes,  les  erreurs  physiologiques  de  Bossuet  et  de 
son  temps,  la  principale  est  celle  de  la  théorie  des  es¬ 
prits. 

Les  esprits,  lit-on  dans  la  Connaissance  de  Dieu,  sont  la 
partie  la  plus  vive  et  la  plus  agitée  du  sang.  C’est  une  espèce 
de  vapeur  extraordinairement  subtile  et  mouvante  que  la  cha¬ 
leur  du  corps  en  fait  élever,  et  qui  est  portée  promptement  par 
certains  vaisseaux  au  cerveau,  où  les  esprits  s’affirment  davan¬ 
tage  par  leur  propre  agitation  et  par  celle  du  cerveau  même  et 
par  la  nature  des  parties  où  ils  passent,  à  peu  près  comme  les 
liqueurs  s’épurent  et  se  clarifient  dans  les  instruments  par  où 
on  les  coule.  De  là,  ils  entrent  dans  les  nerfs  qu’ils  tiennent  ten¬ 
dus. 

Les  esprits  expliquaient  tout  alors,  du  mystère  de  la 
vie  : 

«  Quant  à  l’importance  qu’a  attachée  aux  esprits  'et  à 
leur  rôle  physiologique  Bossuet,  elle  est  très  compréhen¬ 
sible,  dit  le  professeur  Le  Double.  Les  anciens  ont  cru 
aveuglément,  sur  la  foi  de  Galien,  qu’il  existait  dans  l’or- 
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ganisme  humain  des  corpuscules  éthérés  impalpables, 
naissant  dans  le  foie,  les  esprits  naturels  ;  les  autres  dans 
le  cœur,  les  esprits  vitaux  ;  les  troisièmes  dans  le  cerveau, 
les  esprits  animaux,  qui  provoquaient  la  contraction  des 
muscles,  entretenaient  la  chaleur  et  la  vie  et  présidaient 
aux  actes  de  l'entendement.  Le  père  delà  pensée  moderne 
qui,  dans  sa  Cosmogonie  a  fait  jouer  un  rôle  si  impor¬ 
tant  à  la  matière  subtile,  s’est  rallié  avec  empressement, 
on  le  devine,  à  cette  doctrine  qui  concordait  si  bien  avec 
ses  vues  personnelles  ;  il  a  môme  décrit  le  mode  de  ge¬ 
nèse  et  les  pérégrinations  des  esprits  avec  autant  de  pré¬ 
cision  et  un  aussi  grand  luxe  de  détails  que  s’il  en  avait 
été  le  témoin  oculaire.  Montaigne,  Pascal,  Fénelon,  Vol¬ 
taire,  etc...  en  ont  plus  ou  moins  longuement  parlé  et 
Racine  fils  et  un  de  nos  médecins  poètes  tourangeaux, 
René  Bretonnayau,  l  aieui  de  Pierre-Fidèle  Bretonneau, les 
ont  célébrés,  le  premier  dans  son  Poème  sur  la  religion,  le 
second  dans  son  EscnZape /rançots.  On  n’a  commencé  à 
mettre  sérieusement  en  doute  leur  existence  que  vers  le 
dix-huitième  siècle.  Et  la  plupart  des  arguments  qu’on  a 
alors  invoqués  contre  eux  se  retrouvent  dans  la  thèse 
inaugurale  (Montpellier,  1742)  du  fameux  Théophile  Bor- 
deu.  » 

On  peut  donc  pardonner  à  Bossuet  une  erreur  qui  était 
celle  de  tous  les  savants  de  son  époque  et  qui  persista  près 
d’un  siècle  après  qu’il  eut  écrit  \iy  Connaissance  de  Dieu  et 
de  soi-même. 

Tout  chargé  qu’il  soit  de  ces  erreurs,  Bossuet  n’en  a 
pas  moins  suscité  l’admiration  d’un  savantcomme  le  pro¬ 
fesseur  Le  Double. 

Soyons  reconnaissant  à  Téminent  maître  tourangeau  de 
nous  avoir  révélé  un  Bossuet  inconnu.  Nous  connaissions 
déjà  «  le  prince  de  l’Eglise  qui,  par  la  mâle  beauté  et  la 
grâce  naturelle  de  son  geste  et  Fonction  de  son  verbe  plein 
d’étonnantes  audaces,  bouleversait  son  auditoire  de  sei¬ 
gneurs  empanachés  et  de  grandes  dames  en  fontange, 
toute  la  Cour  et  le  roi-Soleil  lui-même  ». 

Nous  savons  maintenant  quece  Démosthène  de  la  chaire 
catholique,  comme  l’a  appelé  La  Bruyère,  a  eu  des  con¬ 
naissances  aussi  étendues  que  précises  en  anatomie  et 
physiologie.  Paul  Maury. 


ACTUALITES  MÉDICALES 

ESTOMAC 

De  la  ffifc#*OflrasfWe;  parGLEXARD  et  Jaugeas.  {Archives  des 
maladies  de  l’appareil  digestif  et  de  la  nutrition, s,yri\  1912,  n°6, 
p.  196). 

Dans  cet  intéressant  travail,  les  auteurs  étudient  radiogra- 
phiquement  les  divers  types  de  petit  estomac.  Sur  27  qu’ils  ont 
réunis  5  se  rapportent  à  la  liuite  plastique  qui  est  toujours  ac¬ 
compagnée  de  phénomènes  dysphagiques  ;  10  à  des  estomacs 
encochés  pour  des  raisons  diverses,  1  à  un  estomac  ancienne¬ 
ment  ulcéré,  .)  à  des  estomacs  adhérents,  2  à  des  estomacs 
comprimés  ;  2  à  des  gastro-entérostomies,  2  enfin  à  des  esto¬ 
macs  avec  grosse  hypertrophie  des  tuniques  gastriques.  Ces 
derniers  semblent  les  plus  intéressants,  car  ils  traduisent  en 
général  une  sténose  pylorique  au  début. 

De  leur  étude  se  dégage  cette  conclusion  que  la  radioscopie 
est  une  méthode  infiniment  supérieure,  pour  le  diagnostic  des 
petits  estomacs,  au  tubage,  à  la  diaphanie  ou  à  l’insufllation. 

M.  Lœper. 


La  concentration  moléculaire  des  liquides  gas¬ 
triques  ;  par  Lœper  et  Thinh.  (Ibid.,  n"  3,  p.  121.) 

Appliquant  la  cryoscopie  à  l’étude  de  la  concentration  mo¬ 
léculaire  des  liquides  gastriques,  les  auteurs  examinent  succes¬ 
sivement  les  liquides  de  stase  et  les  liquides  du  repas  d’épreuve. 
Les  liquides  de  stase  ont  une  concentration  habituellement 
plus  forte  que  le  suc  gastrique  normal  en  raison  d’une  part  de 
la  richesse  en  acide  chlorhydrique  et  de  l'abondance  des  rési¬ 
dus  alimentaires.  Les  liquides  du  repas  d’épreuve  semblent 
d’autant  plus  concentrés  que  la  proportion  est  plus  grande 
d’acide  chlorhydrique. 

Dans  une  3”  partie,  les  auteurs  étudient  l’activité  de  dilution 
de  l’estomac.  Ils  emploient  un  repas  d’épreuve  spécial  concen¬ 
tré  à  2“  et  constatent  que  le  rétablissement  par  dilution  de  l’es¬ 
tomac  normal  se  fait  en  1  h.  1/2  ;  des  estomacs  cancéreux  ou 
atones,  en  plus  de 2  h.  ;  des  estomacs  ulcéreux  ouhyperchlo- 
rhydriqiies  en  1/2  à  3/4  d’heure.  Ils  pensent  que  cette  étudede 
la  concentration  moléculaire  doit  prendre  part  à  côté  des  au¬ 
tres  méthodes  d’examen  du  suc  gastrique,  car  la  dilution  des 
sub- tances  ingérées  est  le  premier  acte  de  la  digestion  gas¬ 
trique.  M.  L. 

Radiodiagnostic  de  l'estomac  blloculaire  ;  par 

Legros.  (Ibid.,  n°  2,  p.  79.) 

C’est  une  revue  fort  complète  accompagnée  de  figures  dé¬ 
monstratives  et  fort  bien  classée  des  divers  types  d’estomacs 
biloculaires.  L’auteur  étudie  les  biloculations  typiques,  atypi¬ 
ques,  les  fausses  biloculations,  les  biloculations  passagères  par 
spasme  médio-gastrique  dont  le  diagnostic  différentiel  est  sou¬ 
vent  délicat. 

Grâce  à  la  radioscopie  et  à  la  radiographie,  les  biloculations 
gastriques  sont  devenues  fort  fréquentes  et  aisément  et  précoce¬ 
ment  diagnostiquées.  M.  L. 

La  paralysie  post  anesthésique  de  l'estomac  ;  par 

Payer.  (Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten,  Bd.  22,  II.  3,  p. 

411-482.) 

Dans  ce  travail  très  complet  l’auteur  se  déclare  nettement 
partisan  de  l’atonie  paralytique  dans  les  dilatations  post-anes¬ 
thésiques  de  l’estomac.  Son  interprétation  des  phénomènes  est 
la  suivante,  d’après  les  expériences  faites  chez  le  chien  :  l’atonie 
paralytique  de  l’estomac  commence,  puis  apparaît  une  hyper¬ 
sécrétion  avec  vomissements  incessants,  bilieux,  noirâtres  et  la 
soif,  tandis  que  l’estomac  est  démesurément  dilaté.  Comme 
remède  l’auteur  combat  le  traitement  chirurgical,  accepte  le 
lavage  mais  recommande  surtout  le  décubitus  latéral  droit  qui 
favorise  l’évacuation  du  contenu  stomacal  et  insiste  aussi  sur 
l’absorption  d'oxygène  pour  combattre  l’effet  toxique  du  chlo¬ 
roforme  sur  les  centres  nerveux.  M.  L. 

StéÊtose  hypertrophique  du  pylore  chex  l’enfant  ; 

par  M.  E.  Bunts.  (Ann.  Journal  of  med.  sciences,  1912,  p- 

14-22.) 

De  ses  recherches  l’auteur  conclut  à  1  impossibilité  de  consta¬ 
ter  la  tumeur  pylorique  dans  2  cas  sur  7.  A  l’examen  anatomi¬ 
que  le  pylore  est  comme  fibro-cartilagineux.  L’opération  ten¬ 
tée  fut  la  gastro-enterostomie  antérieure  qui  a  paru  non  moins 
dangereuse  que  les  autres  méthodes.  Il  y  eut  4  guérisons  et  3 
morts.  M.  L. 

Sténose  hypertrophique  congénitale,  du  pylore  / 

par  Russell  Coombe.  (Annales  of  Surgery,  1911,  p.  167.) 

C’est  l’observation  d’un  cas  de  sténose  hypertrophique  chez  un 
enfant  de  trois  semaines  traitée  avec  succès  parla  pyloroplastie. 

Cette  méthode. préconisée  par  Cantley  et  Dent  donna  entre  les 
mains  des  chirurgiens  une  mortalité  de  27  %,  au  dire  de  Fick 
(1906).  Elle  convient  surtout  aux  cas  de  diminution  notable  du 
volume  du  duodénum  et  du  jéjumum  dans  lesquels  la  gastro¬ 
jéjunostomie  ne  peut  être  que  fort  difficile.  M.  L. 

Crises  gastriques  tabétiques  combinées  à  des 

crises  de  réaction  colique  ;  par  A.  Mathieu.  [Arch. 

du  tube  digestif,  n°  2, 1912,  p.  lui.) 

C'est  l’histoire  d’une  malade  qui,  tabétique  de  longue  date, 
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faisait  des  crises  gastriques  intenses  avec  douleurs  épigastriques, 
irradiations  dans  l’hypochondre,  vomissements  incoercibles 
coïncidant  avec  des  manifestations  coliques  et  parfois  seule¬ 
ment  avec  ladminiatration  d'un  lavement  glycériné  un  peu  ir¬ 
ritant.  f.'aul'”irsubordonne  la  crise  gastrique  à  la  réaction  co¬ 
lique.  :  .U.  etre  dans  d’autres  cas  analogues  s’agit-il  d’une  crise 
complexe  gastro- entéralgique  due  à  une  réaction  générale  de 
tout  le  plexus  abdominal.  M.  L. 

L  hémaiômèsB  au  coursdes  crises  gastriques  du 
tabès  ;  par  M.  Rousselier.  {Thèse  de  Montpellier,  1911,  n» 
ti9.) 

Après  avoir  indiqué  la  rareté  des  crises  hémorragiques  gastri¬ 
ques  chez  les  tabétiques  et  montré  les  difficultés  du  diagnostic, 
l'auteur  distingue  plusieurs  cas  au  point  de  vue  anatomique  : 
ceux  où  il  existe  des  lésions  organiques  (Grouzon,  Ewald)  ;  ceux 
où  l’on  ne  peut  incriminer  que  les  troubles  vaso-moteurs  d’o¬ 
rigine  sympathique. 

Chacun  de  ces  cas  comporte  des  indications  thérapeutiques 
différentes,  et  si  l’on  soupçonne  la  syphilis  gastrique  il  est  in¬ 
dispensable  de  faire  un  traitement  spécifique.  M.  L. 

Hématémèses  tabétiques  et  fausses  hématémè- 
ses  tabétiques  ;  par  M.  Dalle.  (T/ièse  de  Paris,  1912, 
n»  195.) 

La  conclusion  est  à  peu  près  la  même  que  celle  de  Rousse¬ 
lier.  La  fausse  hématémèse  est  due  à  un  ulcère,  un  cancer,  une 
gastrite,  une  linite,  syphilitique  ou  non,  chez  un  tabétique.  Elle 
peut  être  très  abondante  et  grave  et  comporte  un  traitement  in¬ 
dépendant  de  celui  du  tabès. 

L’hématémèse  vraiment  tabétique  est  vaso-motrice,  elle  est 
bénigne,  intermittente,  à  répétition,  peu  abondante  et  ne  com¬ 
mande  qu’un  traitement  purement  symptomatique. 

Le  diagnostic  est  toujours  délicat  et  l’examen  histo-chimique 
ou  radiographique  de  l’estomac  rendrait  certainement  ser¬ 
vice.  M.  L. 


REVUE  DE  LA.  PRESSE  ETRANGERE 


Un  cas  de  syphilis  gastrique  ;  par  Villa  ci  an  et 
CoNi  Bazan.  (La  Semana  medica  de  Buenos-Agres, 6  juin  1912.) 

On  connaît  surtout  les  déterminations  tertiaires  de  la  syphilis 
gastrique  ;  plus  mal  étudiées,  quoique  peut-être  plus  fréquentes, 
sont  celles  de  la  syphilis  secondaire.  Et  cependant  Wirchow, 
puis  Fournier,  ont  décrit  depuis  longtemps  la  gastrite  syphili¬ 
tique  secondaire  fébrile.  Le  cas  des  deux  confrères  argentins 
présente  donc  un  certain  intérêt.  Au  cours  d’une  syphilis  ré¬ 
cente,  puisqu’on  trouvait  sur  le  gland  une  cicatrice  encore  in¬ 
durée  de  chancre  avec  ganglions  aux  deux  aines,  survinrent 
chez  un  jeune  hohiïrié  dé  21  ans  des  troubles  dyspeptiques,  ac¬ 
compagnés  de  fièvrè  ét  de  douleurs  articulaires  assez  diffuses. 
La  palpation  dii  creux  épigastrique  réveillait  une  sensibilité 
très  vive  ;  de  plus,le  malade  souffrait  de  son  estomac  une  heure 
après  son  repas,  et  éprouvait  une  sensation  de  brûlure  très 
nette,  accompagnée  de  régurgitations  acides,  'fous  ces  phéno¬ 
mènes  s’exacerbaient  surtout  la  nuit.  Au  bout  de  quelques 
jours,  les  douleurs  épigastriques  devinrent  continues,  et  le  ma¬ 
lade  ne  put  supporter  aucun  aliment,  pas  même  la  diète  hy¬ 
drique.  Force  fufde  lé  Jiîqüéf  a  la  morphine.  Devant  l’ineffica¬ 
cité  du  régime  et  des  alcalins,  les  auteurs  résolurent  de  tenter 
le  traitement  spécifique  ;  on  pratiqua  trois  injections  d’huile 
grise,  puis,  à  cause  de  la  stomatite  mercurielle  intercurrente, 
deux  injections  intra-veineuses  de  0  gr.  40  de  salvarsan.  Dès  les 
premières  piqûres,  les  symptômes  s’amendèrent  singulière¬ 
ment  ;  ta  fièvre  disparut,  les  vomissements  et  l’hypersécrétion 
acide  s’amendèrent,  et  le  malade  put  sortir  de  l’hôpital  com¬ 
plètement  guéri .  F.  K. 

Maladie  de  Barlow  ;  par  Valhuerdi.  (Cronica 
medico-quirurgica  de  la  Habana,  1"  juin  1912.) 

La  maladie  de  Barlow  est  d’une  rareté  extrême  à  Cuba,  puis- 


qu’à  la  connaissance  de  l’auteur,  il  n’y  en  a  eu  jusqu’ici  que 
deux  cas  relatés.  Mais  il  est  bonde  faire  des  réserves  sur  celte 
prétendue  rareté,  qui  peut  être  due  surtout  à  la  connaissance 
irisuffisante  que  l’on  a  des  principaux  symptômes  de  la  mala¬ 
die.  L’auteur  n’en  veut  pour  exemple  que  le  cas  qu’il  rapporte  ; 
tous  les  signes  étaient  au  complet  ;  et  cependant  beaucoup  de 
ses  confrères  et  lui  hésitèrent  tout  d’abord  à  faire  le  diagnos¬ 
tic  de  maladie  de  Barlow,  que  confirmèrent  uUérieurement  la 
radiographie,  l’examen  hématologique  et  le  traitement  clas¬ 
sique.  F.  1\. 

Anaphylaxie  qulnlque  ;  par  A.  Pereira  Cabra. 
{lîevista  de  Medicina  g  cirurgia  praclicas,  i  mai  1912.) 

Il  y  a  quinze  ans,  on  pratiqua  chez  une  femme  de  30  ans  des 
injections  intra-musculaires  de  sulfate  de  quinine  pour  une 
fièvre  puerpérale,  qui  guérit  parfaitement,  mais  le  sulfale  de 
quinine  s’enkysta  à  tous  les  points  d’injection,  dont  quelques- 
uns  s’abcédèrent  même.  Tout  récemment,  ceUe  femme,  è  la 
suite  d’une  légère  fièvre  grippale,  prit  un  cachet  de  0  gr.  10 
centigrammes  de  sulfate  de  quinine,  sur  l’avis  de  son  médecin. 
Peu  après,  elle  éprouva  des  bourdonnements  d’oreille,  accom¬ 
pagnés  de  nausées  et  de  vomissements  bilieux,  puis  d’une 
éruption  maculeuse  prurigineuse  ;  le  tout  disparut  assez  rapi¬ 
dement,  pour  reparaître  après  chacune  des  trois  au  très  prises  de 
la  même  dose  de  quinine,  auxquelles  se  soumit  à  nouveau  la 
malade.  La  preuve  de  faction  nocive  de  la  quinine  était  donc 
faite.  Gomme  antérieurement,  celle  malade  avait  admirable¬ 
ment  supporté  cette  même  quinine,  son  intolérance  actuelle 
vis-à-vis  du  même  médicament  rappelle  ce  qui  se  passe  à  pro¬ 
pos  des  sérums  qui,  repris,  provoquent  les  accidents  de  l’ana¬ 
phylaxie.  F.  R. 

Physiologie  comparée  du  principe  actif  hyper- 
tenseur  et  leïomyocynétlque  de  Vhypophyse  ; 

par  lloussAY,  Ginsti  cILahille.  {Revista  del  Circula  medico- 
argenlino,  mars  1912.) 

Les  premiers  travaux  sur  cette  importante  question  sont  dus 
à  Osborne  et  Vicent,  en  1900,  puis  à  Herring  en  1908.  Houssay , 
de  son  côté,  reprit  et  confirma  les  recherches  de  se8devanciers,et 
découvrit  à  son  tour  quelques  particularités  nouvelles  de  la 
sécrétion  du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse.  Cette  sécrétion 
existe  chez  tous  les  vertébrés,  à  l’exception  des  poissons  carti¬ 
lagineux,  tels  que  la  raie  et  l’esturgeon;  Houssay  put  même 
l’isoler  à  l’état  cristallisé. 

Ce  composé  cristallisé  injecté  à  divers  animaux  de  labora¬ 
toire  élève  la  pression  artérielle  et  renforce  les  contractions  car¬ 
diaques  ;  il  amène  une  vaso-constric'.ion  rénale  passagère,  sui¬ 
vie  aussitôt  d’une  vaso-dilatation  avec  diurèse  abondante.  Il 
provoque  des  contractions  des  muscles  lisses,  notamment  de 
l’œsophage  et  de  futérus.  11  semble  enfin  dilater  la  pupille. 

Houssay  et  ses  collaborateurs,  se  basant  sur  ce  que  fhypo- 
physe  n’existe  que  chez  les  vertébrés  osseux,  qu’elle  renferme 
des  granulations  calcaires,  en  particulier  chez  le  bœal.etqu’en- 
fin  elle  provoque  l'hypergénèse  osseuse  de  l’acromégalie,croient 
que  celte  glande  joue  un  rôle  primordial  dans  l'ossification.^ 

Un  cas  de  septicémie  â  paraménlngocoques  trai¬ 
té  par  le  bleu  de  méthylène  ;  par  R.  Suria.  {Thera- 
pia  de  Barcelona,  mai  1912.) 

Quelques  cas  de  septicémie  ou  de  méningite  à  paraméningo- 
coques  publiés  en  France  tout  récemment  rendent  plus  intéres¬ 
sant  le  cas  de  Suria.  Un  enfant  de  7  ans  eut  tout  d’abord  une 
rhino-pharyngite  à  fausses  membranes  qui  se  compliqua  au 
bout  d’une  semaine  de  phénomènes  locaux  et  généraux  graves: 
température  de  40°,  diarrhée  abondante,  urines  rares,  pouls  ra¬ 
pide,  rate  volumineuse,  trachéo-bronchite.  Le  traitement  clas¬ 
sique  n’ayant  donné  aucun  résultat,  fauteur,  se  souvenant  du 
pouvoir  anti-infectieux  du  bleu  de  méthylène  dans  le  paludis¬ 
me  (Gultmann  et  Ehrlich),dans  la  fièvre  méditerranéenne  (Audi- 
bert  et  Rouxlacroix),  administra  0  gr.  05  cent,  de  bleu  par  la 
bouche,  puis  0  gr.  10  cent,  par  le  rectum,  à  cause  dès  nausées 
que  produisait  la  médication.  L’état  s’améliora  rapidement  elle 
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pelit  malade  entra  fianchement  en  convalescence  au  bout  desix 
jours. 

Il  faut  cependant  faire  quelques  réserves  sur  l’épithète  de  pa- 
raméningocoques.  Les  cultures  furent  prises  sur  les  fausses 
membranes  et  non  dans  les  veines  ;.si  le  microorganisme  avait 
l'aspect  du  méningocoque  et  des  paraméningocoques  décrUs,en 
revanche  sa  culture  sur  gélose  était  plus  vigoureuse  que  d’habi¬ 
tude.  Enfin  l’auteur,  par  suite  d’accident  arrivé  à  ses  cultures, 
ne  put  pas  faire  toutes  les  réactions  biologiques  nécessaires  à 
l'identification  complète  du  parasite  isolé.  F.-R. 

Discussion  sur  ie  kysto  hydailtiuo  du  poumon. 

{Acad,  med.-quir.  Espanola.  Séance  du  4  mars  1912.) 

A  la  suite  d’une  communication  très  complète  du  D'  Florez 
Estrada,  les  membres  de  la  Société  discutèrent  longuement  sur 
la  valeur  des  symptômes  du  kyste  et  sur  son  traitement.  Tandis 
que  Florez  Estrada  attache  une  grande  importance  à  lalocalisa- 
tion  du  kyste  à  la  base  du  poumon  à  droite  de  préférence,  et  à 
l’éosinophilie.  Garcia  ''el  Diestro  rappelle  de  nombreux  cas  de 
tuberculose,  chez  l’enfant  surtout,  où  ces  deux  ordres  de  symp¬ 
tômes  existent  également. 

De  même  pour  la  radioscopie,  qui  ne  permet  que  fort  diffici¬ 
lement  de  différencier  la  pleurésie  du  kyste.  Dans  les  pleuré¬ 
sies  anciennes  enkystées,  le  diagnostic  est  même  impossible, 
soit  par  la  radioscopie,  soit  par  la  couybe  supérieure  de  la  ligne 
de  matité. 

Pour  Vlaranon,  deux  symptômes  ont  seuls  une  valeur  abso¬ 
lue,  le  premier  est  tiré  des  résultats  de  la  ponction  exploratrice 
qui  n’est  pas  toujours  sans  danger,  le  second  des  données  four¬ 
nies  par  la  déviation  du  complément. 

Quant  au  traitement,  deux  courants  se  dessinèrent  ;  pour  la 
minorité,  en  particulier  pour  Arredondo,  la  règle  thérapeutique 
est  la  suivante  :  kyste  ouvert,  traitement  médical  ;  kyste  fermé, 
traitement  chirurgical.  Pour  la  majorité  au  contraire,  notam¬ 
ment  pour  Goyanès  et  pour  Maranon,  le  traitement  doit  être 
l’opération,  dès  que  le  diagnostic  est  affirmé.  F.  R. 

Disparition  de  la  substance  chromatine  dans  un 

cas  de  syndrome  surrénal  ;  par  Maranon.  {Revista 

de  medicina  y  cirugiapract.,  7  mai  1912.) 

L’excès  de  fatigue  amène  une  diminution  de  l’adrénaline  en 
circulation  ;  tel  est  le  cas  d’un  jeune  cycliste,  qui  après  une 
course  à  bicyclette,  fort  longue  et  très  dure,  mourut  rapidement  ; 
ses  capsules  surrénales  ne  renfermaient  ni  substance  chroma- 
fine  ni  adrénaline.  On  sait  également  que  les  convulsions,  que 
produit  expérimentalement  la  strychnine  injectée,  provoquent 
une  grande  consommation  d’adrénaline.  En  revanche  il  est  des 
cas  où  la  quantité  d’adrénaline  circulante  est  en  excès,  comme 
dans  la  néphrite  scléreuse  avec  hypertension.  .Mais  s’il  survient 
des  convulsions  urémiques,  l’adrénaline  disparaît  rapidement, 
tout  comme  dans  les  cas  de  convulsions  strychnlques.  L’auteur 
a  pu  en  observer  un  cas  typique.  Non  seulement  le  sang  ne  ren¬ 
fermait  plus  d’adrenaline,  mais  encore  les  capsules  surrénales, 
cependant  fortement  hyperplaslées,  ne  contenaient  plus  d’adré¬ 
naline  ni  de  substance  chromafine.  F.  R. 

La  syphilis  viscérale  ;  par  Austregesilo.  (Archivas  brasi- 
leiros  de  med.,  février  1912.) 

La  question  de  la  syphilis  viscérale  s’est  singulièrement  élar¬ 
gie  depuis  l’application  systématique  de  la  séro-réaction  de 
Wassetmann  a  la  clinique.  C’est  ainsi  que  beaucoup  die  myo- 
cardib  3  juvéniles,  attribuées  jusqu’ici  à  toute  autre  cause  que  la 
syphilis,  en  dépendent  cependant,  ainsi  que  le  prouvent  l’exis¬ 
tence  d’une  séro-réaction  positive  et  le  bénéfice  du  traitement 
spécifique. 

Four  ce  qui  a  trait  à  la  syphilis  de  l’appareil  respiratoire,  il 
ne  faut  pas  oublier  que  l’iodürc  de  potassium  est  condamné 
dans  les  déterminations  trachéales  de  l’infection,  à  cause  de  la 
possibilité  de  l’œdème  de  la  glotte.  Enfin  les  médecins  bfési- 
Rens,  Rocha  Vaz  en  particulier,  décrivent  une  détetmination 
intestinale,  fort  peu  connue  en  Europe,  et  qu'ils  appellent  la 
typhose  syphilitique.  Çette  typhose  s’accompagne  d'une  tempé¬ 
rature  élevée,  d’une  diarrhée  abondante,  parfois  sanguinolente, 


de  météorisme  et  d’hypertrophie'de  la  rate.  A  propos  de  la  sy- 
philis  pancréatique,  l’auteur  estime,  avec  Rocha  Vaz,  que  cette 
syphilis  explique  les  cas  de  diabètes  conjugaux,  tous  ces  cas 
répondant  à  une  pancréatite  syphilitique.  F.  R. 
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Scorbut  infantile. 

(Maladie  de  Barlow.) 

1“  Dès  que  le  diagnostic  sera  posé,  supprimer  le  lait 
stérilisé  ou  modifié  (lait  condensé,  lait  humanisé,  etc.),  et 
les  farines  alimentaires  dont  l’usage  exclusif  a  déterminé 
l’éclosion  du  mal,  et  modifier  radicalement  l’alimenta- 
lion  : 

A  l’enfant  de  moins  de  six  mois,  on  donnera  du  lait 
frais  recueilli  aussi  aseptiquement  que  possible  de  façon 
à  pouvoir  être  consommé  cru;  en  même  temps,  on  lui  fera 
prendre  deux  ou  trois  fois  par  jour  une  cuillerée  à  café  de 
JUS  d’orange  ou  de  citron. 

A  l’enfant  plus  grand,  on  donnera,  outre  le  lait  frais  ; 
des  purées  de  pommes  de  terre,  deux  ou  trois  cuillerées 
à  café  de  suc  de  viande  pressée,  et  q^uelques  cuillerées  de 
jus  de  fruits  frais:  orange,  citron,  raisin,  cerise  ou  prune. 

Celte  alimentation  sera  continuée  pendant  un  mois  envi¬ 
ron,  après  quoi  l’enfant  sera  remis  au  régime  normal  de 
son  âge  en  continuant  à  éviter  de  façon  absolue  l’emploi 
du  lait  stérilisé  ou  de  tout  aliment  de  conserve. 

2“  Eviter  le  plus  possible  de  remuer  l’enfant,  à  cause 
des  douleurs  que  provoque  le  moindre  attouchement.  Le 
laisser  à  plat  dans  un  berceau  ouaté,  les  membres  enve¬ 
loppés  d'une  épaisse'  couche  de  coton  ;  mais  le  faire  vivre 
le  plus  possible  au  grand  air,  en  aérant  largement  les 
pièces  qu’il  occupera  ou  en  transportant  son  berceau  dans 
un  jardin. 

3°  Faire  prendre  trois  fois  par  jour  une  cuillerée  à  café 
de  la  solution  suivante  : 

Citrate  de  soude . . .  gr. 

Eau  distillée .  300  ce. 

4"  Contre  les  hémorragies  gingivales,  toucher  les  gen¬ 
cives  avec  des  tampons  imbibés  de  jus  de  citron  ou  d^au 
oxygénée  étendue,  et  si  les  hémorragies  ont  quelque  im¬ 
portance,  faire  prendre  la  préparation  suivante  ; 

Chlorure  de  calcium .  0  gr.  75 

Sirop  d’écorces  d’orâUges  amères .  30  gr . 

Eau  distillée . -. .  120  ce. 

Une  cuillerée  à  café  avant  chaque  tétée. 

5”  Pendant  la  convalescence,  faire  prendre  de  petites 
doses  de  fer  ; 

rotoxalale  de  fer .  0  gr.  03 

icarbonate  de  soude .  0  gr.  10 

pour  un  paquet  ;  donner  deux  fois  par  jour  le  contenu 
d’un  de  ces  paquets  dans  ütt  peu  de  lait  : 

Ou  bien  : 

Sirop  diodure  de  fer . / 

Sirop  de  laclophosphate  de  chaux. .,  8:>’- 

Une,  cuillerée  à  café  deux  fois  par  jour  (pour  un  en¬ 
fant  d’un  an  à  dix-huit  mois). 

R.  OppénUeim. 
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Tuberculose  pulmonaire  aiguë .  —  Emphysème  mé¬ 
diastinal  et  sous-cutané  terminal  par  rupture  des 
parois  alvéolaires.  —  Lésion  pulmonaire  initiale 

basilaire. 

Par  MM.  i.êou  BEiiiv.%RU  et  A.  CAi\'. 

Nous  avons  observé  dans  notre  service  un  cas  très  rare 
de  terminaison  d’une  tuberculose  pulmonaire  aiguë  par  em¬ 
physème  sous-cutané  et  médiastinal,  sans  pneumothorax. 
Le  caractère  exceptionnel  de  cette  complication  n’est  pas 
seul  à  nous  engager  à  publier  cette  observation  :  elle  présente 
en  effet  un  autre  point  intéressant,  touchant  la  localisation 
initiale  de  la  tuberculose,  qui  paraît  bien  ici  siéger,  en  con¬ 
cordance  avec  certains  faits  signalés  récemment,  à  la  base 
du  poumon. 

Observation  —  Blanche  S.,  âgée  de  14  ans  1  /2,  couturière, 
entre,  le  24  mai  1912,  salle  Piorry,  à  l’hôpital  Laënnec. 

Vers  le  mois  de  septembre  191 1 ,  elle  commença  à  tousser,mais 
n’y  prêta  pas  attention.  Les  signes  s’aggravèrent  vers  le  milieu 
du  mois  d’avril  1912.  La  malade  maigrit,  présenta  des  douleurs 
thoraciques  à  localisations  variables  ;  elle  ressentit  pendant  deux 
jours  de  violentes  coliques  sans  diarrhée.  La  fatigue,  l’affaiblis¬ 
sement  rapide,  la  forcèrent  à  interrompre  son  travail  le  9  mai. 
Depuis  huit  jours  environ  les  crachats  sont  appparus. 

Dans  les  antécédents  de  la  malade,  rien  à  noter,si  ce  n’est  une 
rougeole  dans  la  première  enfance,  et  des  adénopathies  cervica¬ 
les  presque  disparues  aujourd’hui  et  dont  la  date  de  début  ne 
peut  être  précisée.  Elle  n’ont  jamais  suppuré.  Les  règles,  appa¬ 
rues  pour  la  première  fois  en  janvier  1912,  ne  se  sont  pas  renou¬ 
velées  depuis. 

L’on  est  en  préisence  d’une  petite  malade  qui  n’accuse  aucun 
trouble,  mais  qui  est  extrêmement  amaigrie,  a  l’aspect  fatigué, 
le  teint  pâle,  les  extrémités  légèrement  cyanosées.  La  tempéra, 
ture  est  irrégulière,  varie  de  1  à  2  degrés  du  matin  au  soir  ;  elle 
se  maintient  à  partir  de  6  h.  du  soir  entre  39®  et  40®. 

Les  urines  (1000  à  1500  gr.)  ne  contiennent  ni  albumine,  ni  su¬ 
cre.  Les  réflexes  sont  normaux. 

A  l’examen  des  poumons,  le  sommet  gauche  est  submat  en 
arrière,  les  vibrations  un  peu  augmentées  à  ce  niveau  ;  le  som¬ 
met  droit  est  mat. 

Dans  toute  la  hauteur  du  thorax,  en  avant  et  en  arrlère,s’en- 
tendent  des  ronchus  sonores,  des  sibilances,  des  râles  sous-crépi- 
tants.  Ceux-ci  dominent  du  côté  droit,  au  sommet  et  à  la  partie 
moyenne  du  thorax. 

L’état  va  en  s’aggravant  les  jours  suivants.  L’amaigrissement 
et  l’asthénie  sont  de  plus  en  plus  considérables.  Les  signes  respi¬ 
ratoires  ne  se  modifient  pas.  La  cuti-réaction  se  montre  très  fai¬ 
blement  positive.  La  recherche  des  liacilles  dans  les  crachats  a 
un  résultat  négatif. 

Le  8  juin,  la  malade,  qui  n’a  présenté  ni  douleur  déchirante, 
ni  accès  de  dyspnée  paroxystique,  qui  même  n’était  que  faible¬ 
ment  incommodée  du  fait  de  son  affection,  est  trouvée  le  matin 
cyanosée,  en  état  d’asphyxie.  Depuis  minuit,la  température  est 
descendue  à  36®6.  Le  pouls  à  peine  perceptible  bat  à  160.  Il  y  a 
50  respirations  par  minute. 

La  malade  est  en  orthopnée,  avec  tirage  sus  et  sous-sternal. 

La  cyanose  est  intense  ;  le  visage  est  violacé,  les  lèvres  et  les 
extrémités  de  teinte  noirâtre. 

La  face  est  agitée  de  spasmes  convulsifs  ;  la  langue  est  tirée 
brusquement  et  par  saccades  ;  la  malade  se  mord  les  lèvres.  L’on 
constate  une  légère  raideur  des  membres  inférieurs,  s’accompa¬ 
gnant  d’exagération  des  réflexes  tendineux  et  de  clonus.  Le  signe 
de  Babinski  est  négatif.  Pas  de  convulsions  au  niveau  des  mem¬ 
bres. 

Le  cou  est  le  siège  d’une  tuméfaction  considérable  qui  envahit 
la  partie  supérieure  du  thorax  et  s’étend  à  la  région  parotidienne 
droite.  Il  n’y  a  pas  de  circulation  collatérale, les  jugulaires  ne  peu¬ 
vent  etre  reconnues  au  palper. 


I  Bien  au-delà  des  limites  de  la  tuméfaction,se  perçoit  la  crépi¬ 
tation  neigeuse,  symptomatique  d’emphysème  sous-cutané.  Ce¬ 
lui-ci  s’étend  à  la  totalité  du  thorax,  à  la  région  lombaire,  à  la  pa¬ 
roi  abdominale  jusqu’au  pli  inguinal  ;  il  occupe  le  membre  supé¬ 
rieur  gauche  dans  toute  sa  longueur. 

Au  niveau  du  cou  et  du  thorax  existe  une  sonorité  tympani- 
que.  A  l’auscultation  les  bruits  respiratoires  sont  couverts  p-ir 
des  crépitations  fines,  plus  ou  moins  intenses,  et  qui  éclatent  sous 
l’oiellle.  Il  n’existe  aucun  signe  amphorique  permettant  de 
soupçonner  l’existence  d’un  pneumothorax. 

La  dyspnée  et  la  cyanose  vont  croissant,la  malade  meurt  dans 
la  matinée  du  même  jour  dans  le  collapsus,  par  asphyxie  pro¬ 
gressive. 

Autopsie  pratiquée  36  h.,  après  la  mort. 

L’emphysème  sous-cutané  persiste.  Il  siège  au  niveau  des 
membres  supérieurs,  du  cou,  des  parois  thoraciques  et  abdomi¬ 
nales,  de  la  région  lombaire. 

On  ouvre  l’abdomen  et  on  reconnaît  l’état  du  diaphragme  :  il 
n’est  pas  refoulé  vers  l’abdomen,  présente  sa  situation  et  sa  ten¬ 
sion  normales. 

Il  n’existe  pas  d’emphysème  dans  la  cavité  abdominale,  sous 
le  péritoine  ou  autour  des  viscères. 

L’incision  de  la  paroi  thoracique  montre  une  distension  gazeu¬ 
se  considérable  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  L’on  décolle  la 
peau  de  part  et  d’autre  de  l’incision,  l’on  remplit  d’eau  l’espace 
qui  la  sépare  de  la  paroi  corticale  et,  sous  l’eau,  on  ponctionne 
cette  paroi  au  bistouri  en  plusieurs  endroits,  à  droite  et  à  gauche. 

'  II  ne  s’échappe  pas  de  gaz.  Il  n’existe  donc  pas  de  pneumothorax. 

On  incise  les  côtes  suivant  les  lignes  mamelonnaires,  et  l’on 
décolle  le  plastron  sterno-costal,  en  le  réclinant  d’abord  vers  la 
gauche,  puis  vers  la  droite.  Après  avoir  constaté  qu’il  est  libre 
d’adhérences  avec  le  poumon,  on  enlève  le  plastron  en  rasant  le 
sternum. 

Les  deux  poumons  apparaissent  tendus,  libres,  si  ce  n’est  des 
brides  de  formation  ancienne  qui  fixent  le  poumon  droit  au  ni¬ 
veau  du  diaphragme  et  de  la  partie  Inférieure  et  latérale  du  lobe 
supérieur,  et  le  poumon  gauche  en  des  points  symétriques.  Les 
deux  sommets  en  particuliers  ne  sont  pas  adhérents. 

Le  médiastin  anférieur,  surtout  dans  sa  portion  rétro-sternale, 
est  distendu  par  un  emphysème  considérable.  Celui-ci  se  déve¬ 
loppe  en  avant  des  gros  vaisseaux  à  leur  sortie  du  péricarde,  et 
en  avant  de  celui-ci,sauf  dans  la  portion  qui  correspond  au  ven¬ 
tricule  droit.  Il  atteint  son  maximum  dans  les  franges  péricardi¬ 
ques  qui  entourent  la  pointe  du  cœur  ou  plongent  dans  les  sinus 
phréno-péricardiques  droit  et  gauche. 

Lorsque  l’on  écarte  les  bords  antérieurs  des  deux  poumons, 
on  voit  que  l’emphysème  s’étend  au  hile  pulmonaire  et  masque 
la  face  antérieure  des  pédicules  broncho-vasculaires.  Il  es^  sur¬ 
tout  in'ense  à  droite. 

L’on  peut  suivre  sa  propagation  jusqu’au  cou  et  sa  fusée  dans 
les  creux  sus-claviculaires. 

Après  ablation  en  masse  des  organes  cervicaux,  les  coupes 
transversales  montrent  que  l’emphysème  s’étend  jusque  dans  les 
■  plans  celluleux  qui  séparent  les  différents  éléments. 

Dans  le  médiastin  postérieur. l’emphysème  est  aussi  marqué  ;  il 
occupe  le  tissu  cellulaire  qui  s’étend  en  avant  du  rachis  ;  il  en¬ 
toure  l’œsophage,  l’aorte,  les  vaisseaux  azygos,  et  distend  le 
tissu  cellulaire  rétro-péricardique. 

Poumons.  —  Sous  la  plèvre  se  dessinent,  à  côté  de  foyers  pé¬ 
riphériques  d’emphysème  vésiculaire,  des  bulles  d’air  que  l’on 
peut  mobiliser  et  faire  glisser  par  la  pression.  Elles  n’empêchent 
pas  de  distinguer  la  saillie  de  petits  tubercules  et  de  granula¬ 
tions,  nombreux  surtout  dans  les  scissures. 

A  la  coupe,les  deux  poumons  congestionnés  et  œdématiés  sont 
le  siège  de  lésions  généralisées  à  toute  l’étendue  du  parenchyme, 
et  séparées  de  place  en  place  par  des  zones  emphysémateuses. 

Ces  lésions  sont  constituées  soit  par  des  granulations  dissé¬ 
minées,  enchâssées  dans  le  parenchyme,  comme  dans  la  granulie, 
soit  par  des  petits  tubercules  groupés  en  bouquets,  en  corymbes 
autour  de  bronchioles  dont  certaines  dilatées  ont  une  paroi  épais¬ 
sie  et  infiltrée.  Ces  lésions  à  type  broncho-pneumonique  sont  de 
beaucoup  les  plus  abondantes. 

Les  sommets  ne  présentent  pas  de  lésions  anciennes  ;  au 
contraire,  au  niveau  du  lobe  inférieur  droit,  dans  sa  partie  mo¬ 
yenne  et  postérieure,  et  s’ouvrant  dans  une  bronche  dilatée,  à  pa- 
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roi  épaissie,- existe  une  caverne  pulmonaire,  à^surfacejanfrac- 
tueuse,  du  volume  d’une  cerise  environ. 

Au  milieu  du  parenchyme  ainsi  infdtré,  il  est  malaisé  de  re¬ 
chercher  les  traces  de  l’emphysème  médiastinal,  celui-ci  se 
poursuit  profondément  dans  le  hile.  La  pression  exercée  sur  la 
tranche  de  section  du  poumon  fait  sourdre,  en  même  temps 
qu’une  sérosité  œdémateuse,  de  grosses  bulles  d’air  en  amas  ser¬ 
rés  ;  elles  sont  plus  grosses  que  celles  que  renferment  d’ordinaire 
les  alvéoles  et  les  bronchioles  ;  il  semble  qu’on  peut  les  attribuer 
à  l’infiltration  gazeuse  intralvéolaire. 

La  surface  des  deux  poumons  ayant  été  accidentellement  dé¬ 
chirée  au  moment  de  leur  ablation,  il  nous  a  été  impossible  de 
pratiquer  leur  insufflation  par  la  trachée,  afin  de  mettre  en  évi¬ 
dence  une  solution  de  continuité. 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  sont  anthracosiques  et  infil¬ 
trés  ;  mais  ils  ne  portent  pas  la  marque  d’une  lésion  tuberculeuse 
ancienne. 

Les  autres  organes  n’offrent  rien  de  particulier. 

Le  cœur  droit  est  très  dilaté. Le  foie,  très  augmenté  de  volume, 
congestionné,  contient  de  nombreuses  granulations  tuberculeu¬ 
ses  et  des  tubercules  biliaires  dont  quelques-uns  sont  transfor¬ 
més  en  cavernes  du  volume  d’un  pois. 

Les  reins,  très  congestionnés,  contiennent  des  granulations 
tuberculeuses  dans  la  substance  corticale. 

Ajoutons  que  les  ganglions  mésentériques  ne  présentent  pas 
trace  de  lésions  tuberculeuses. 

h’examen  microscopique  confirme  ces  constatations. 

Il  montre, dans  le  poumon  congestionné  et  œdématié,  atélec¬ 
tasié  par  places,  l’existence  de  lésions  tuberculeuses  d’aspect  va¬ 
riable. 

Au  milieu  de  nappes  d’infiltration  formées  par  des  cellules 
lymphoïdes  et  épithélioïdes  présentant  de  nombreux  foyers  en 
voie  de  caséiflcation,l’on  rencontre  des  granulations  tuberculeu¬ 
ses,  les  unes  centrées  par  une  ou  plusieurs  cellules  géantes,  entou¬ 
rées  d’une  zone  épithélioïde,  les  autres  formées  par  des  amas 
de  cellules  lymphoïdes  et  épithélioïdes,  d’autres  enfin  constituées 
par  des  cellules  analogues  groupées  autour  d’un  capillaire  altéré. 
Il  existe  également,  au  milieu  d’une  infiltration  tuberculeuse 
diffuse  des  foyers  caséeux  dont  le  centre  ramolli  et  éliminé  ré¬ 
pond  aux  lumières  visibles  à  l’examen  macrocospique. 

Dans  les  fragments  de  parenchyme  prélevés  à  la  périphérie  du 
poumon,  l’o.i  trouve  au  milieu  du  tissu  infiltré  et  congestionné  des 
signes  manifestes  d’emphysème.  Les  alvéoles  sont  extrêmement 
distendus, leur  paroi  amincie  est  interrompue  par  places.  Il  existe, 
soit  en  plein  foyer  tuberculeux,  soit  au  milieu  de  zones  d’alvéo¬ 
les  distendues  et  à  paroi  infiltrée  de  leucocytes,  de  véritables 
pertes  de  substance,  à  contour  régulier,  formé  soit  par  le  tissu 
tuberculeux  lui-même,  soit  p’ar  les  parois  alvéolaires  refoulées. 
Ces  sortes  d’orifices,  comme  troués  à  l’emporte-pièce  dans  le  pa¬ 
renchyme,  dont  le  calibre  est  considérable,ne  peuvent  être  inter¬ 
prétés  comme  des  artifices  de  préparation  ;  on  ne  peut  guère  les 
considérer  que  comme  des  bulles  d’air  s’étant  frayées  un  passage 
à  travers  des  alvéoles  rompus,  et  ayant  refoulé  autour  d’elles  le 
tissu  pulmonaire,  aussi  bien  ses  portions  d’infiltration  tubercu-. 
leuse  que  ses  portions  d’alvéoles  emphysémateux 

Dans  cette  observation,  remarquable  par  la  complication 
qui  a  terminé  la  maladie,  un  autre  point  intéressant  mérite 
d’appeler  l’attention  :  c’est  la  localisation  de  la  caverne  pul¬ 
monaire  au  niveau  du  lobe  inférieur  droit. 

Autant  que  pareille  chose  puisse  être  affirmée,  cette  perte 
de  substance  représente  chez  notre  petite  malade  la  lésion 
ancienne,  qui  a  été  le  point  de  départ  d’une  généralisation 
broncho-pneumonique,  elle-même  suivie  d’une  poussée  gra- 
nulique  terminale  au  niveau  du  poumon,  du  foie  et  des  reins. 
Les  ganglions  trachéo-bronchiques,  en  effet,  ne  présentaient 
que  des  lésions  d’infiltration  tuberculeuse  discrète  et  de 
date  récente.  Cette  constatation  s’accorde  avec  les  faits 
avancés  anciennement  par  Küss,  et  sur  lesquels  récemment 
MM.  Ribadeau-Dumas  et  Rist  (1)  sont  revenus  à  nouveau, 
montrant  que  dans  la  majorité  des  autopsies  de  nourrissons 


•t  d’enfants,  on  trouve  la  lésion  initiale,  le  tubercule  d’ino¬ 
culation,  dans  le  lobe  inférieurJUdroit,  tandis  que  les  som¬ 
mets  n’offrent  que  des  lésions  de  réinoculation  ultérieure. 

Notre  cas  apporte  donc  un  nouveau  fait  à  l’appui  de  l’opi¬ 
nion  soutenue  par  ces  auteurs.  Sans  y  insister  davantage 
aujourd’hui,  passons  au  trait  plus  spécial  de  cette  observa¬ 
tion. 

C’est  au  cours  d’une  tuberculose  à  marche  rapide,  dont 
nous  avons  suivi  l’évolution,  que  sont  apparus,  sans  pro¬ 
dromes,  sans  appareil  fonctionnel  attirant  notre  attention, 
des  signes  d’emphysème  sous-cutané  rapidement  généra¬ 
lisé  et  mortel. 

L’autopsie  nous  a  montré  qu’il  faut  éliminer  l’hypothèse 
d’un  pneumothorax  rompu  et  ouvert  dans  le  tissu  cellulaire. 
Aucun  signe  clinique  d’ailleurs  ne  nous  avait  permis  d’en 
soupçonner  l’existence. 

Il  ne  peut  s’agir  non  plus  de  l’ouverture  sous  les  téguments 
ou  dans  le  médiastin  d’une  caverne  pulmonaire,  ayant  préa¬ 
lablement  contracté  des  adhérences  à  la  faveur  de  la  sym¬ 
physe  des  deux  feuillets  pleuraux,  eux-mêmes  adhérents  au 
parenchyme  pulmonaire. 

Dans  un  cas  récent  de  MM.  Le  Play  et  Crouzon,  dont  on 
peut  rapprocher  les  observations  de  Roger,  Scheswell,  Ri- 
chardière,  Barié,  Chauffard  et  Laederich,  l’apparition  d’em¬ 
physème  fut  précédée  de  la  formation  d’un  pneumothorax 
total  insidieusement  développé,  et  succéda  à  l’ouverture 
d’une  caverne  du  sommet  du  poumon  ou  dans  le  creux  sus- 
claviculaire. 

Rien  de  semblable  dans  notre  cas  :  les  sommets  sont  libres 
d’adhérences  ;  les  réactions  pleurales  se  limitent  à  quelques 
brides  de  formation  ancienne  et  incapables  de  provoquer  une 
déchirure  du  poumon.  Il  n’y  avait  d’ailleurs  pas  de  pneu¬ 
mothorax. 

Ici  l’emphysème  sous-cutané  n’est  que  la  propagation  de 
l’emphysème  médiastinal,  qui  lui-même  prend  son  point  de 
départ  dans  l’emphysème  interlobulaire,  consécutif  à  la 
rupture  des  vésicules  pulmonaires. 

Ces  faits  si  curieux  n’avaient  pas  échappé  à  l’observa¬ 
tion  pénétrante  de  Laënnec. 

Dans  sa  description  si  remarquable  de  l’emphysème  pul¬ 
monaire,  Laënnec  avait  déjà  fait  une  place  à  l’emphysème 
qu’il  appela  à  juste  titre  «  interlobulaire  »,  causé  par  l’ef¬ 
fraction  des  vésicules  emphysémateuses  du  poumon  ;  il  avait 
vu  que  «  quand  l’emphysème  interlobulaire  est  voisin  de  la 
racine  du  poumon,  il  gagne  promptement  le  médiastin,  et 
de  là  le  col  et  le  tissu  cellulaire  intermusculaire  et  sous-cu¬ 
tané  de  toutes  les  parties  du  corps  ».  Laënnec  ajoutait  : 

{«  L’emphysème  interlobulaire  ne  se  conçoit  que  par  suite 
d’un  effort  violent,  et  qu’autant  qu’un  certain  nombre  des 
vésicules  aériennes  se  sont  rompues  et  ont  fait  passer  l’air 
dans  le  tissu  cellulaire  qui  sépare  les  lobules  du  poumon  »  (1). 

Des  faits  semblables  ont  été  observés  depuis  cette  époque, 
à  la  vérité  assez  rarement,  et  récemment  Chartier  et  Déné- 
chau  (2)  leur  ont  consacré  une  étude  d’ensemble. 

Il  n’est  pas  exceptionnel,  au  cours  d’un  croup,  d’une  laryn¬ 
gite  striduleuse,  d’une  coqueluche,  ou  d’une  affection  pul¬ 
monaire  aiguë  primitive  ou  secondaire  (pneumonie,  bron¬ 
cho-pneumonie),  de  voir  apparaître  à  l’occasion  d’efforts,  de 
convulsions,  de  quintes  de  toux,  et  au  milieu  de  manifesta¬ 
tions  respiratoires  alarmantes,  un  emphysème  sous-cutané 
rapidement  généralisé.  Dans  quelques  cas,  la  cyanose  est  in¬ 
tense  et  la  mort  survient  par  asphyxie  ;  mais  le  plus  sou¬ 
vent  la  crise  s’apaise,  l’emphysème  peu  à  peu  se  résorbe,  et 
le  cours  de  l’affection  se  trouve  peu  modifié.  Des  cas  ana- 


(1) LAENNEe.  —  Traité  de  l’auscultation  médicale,  2'  édition, 
1826,  t.  I,  p.  339. 

(2)  Archivts  des  maladies  des  enfants,  juin  1906. 


(1)  Soc.  Méd.  des  Hôpitaux,  21  et  28  juillet  1912. 
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logues  ont  été  rencontrés  également  au  cours  de  la  phtisie 
aiguë  et  subaiguë,  comme  dans  notre  observation  (Ménière, 
Cadet  de  Gassicourt,  Galliard).  C’est  à  bon  droit  que  l’on  rat¬ 
tache  dans  de  pareils  cas  l’emphysème  à  une  cause  mécanique 
ayant  brusquement  élevé  la  tension  intralvéolaire,  La  faible 
résistance  du  parenchyme  pulmonaire  chez  les  enfants,  le 
peu  de  densité  de  la  trame  conjonctivo-élastique,  expliquent 
que  l’emphysème  d’abord  interlobulaire  puis  médiastinal 
et  sous-cutané  soit  surtout  une  maladie  du  jeune  âge. 

Mais  le  mécanisme  de  cet  «  emphysème  de  force  «  (Héan) 
ne  peut  être  invoqué,  à  lui  seul,  à  propos  de  l’observation 
que  nous  rapportons. 

Il  est  même  remarquable,  alors  que  les  phénomènes  as¬ 
phyxiques  se  sont  aggravés  sous  nos  yeux  d’une  façon  conti¬ 
nue,  de  voir  combien  minimes  ont  été  les  réactions  fonc¬ 
tionnelles.  La  jeune  malade  n’a  accusé  ni  malaise  ni  point 
de  côté,  ni  sensation  de  déchirure,  ni  accès  de  toux  ou  de 
dyspnée.  Rien  dans  l’évolution,  si  l’on  s’en  rapporte  aux 
seuls  signes  subjectifs,  n’aurait  pu  faire  prévoir  et  ne  peut 
éclairer  l’apparition  et  le  développement  rapidement  mortel 
de  l’emphysème. 

Faut-il  dont  ranger  ce  cas  dans  cette  catégorie  de  faits, 
beaucoup  plus  rares,  que  Chartier  et  Dénéchau  opposent, 
peut-être  un  peu  artificiellement,  aux  emphysèmes  de  force, 
et  dont  la  cause  réside  dans  les  lésions  pulmonaires  elles-mê¬ 
mes  ?  Les  altérations  des  parois  alvéolaires  et  des  bronches, 
l’extension  de  l’inflammation  ou  de  l’infiltration^créent  des 
zones  de  moindre  résistance,  qui  cèdent  à  l’occasion  d’un  ef¬ 
fort  même  minime  ou  qui  se  rompent  spontanément.  L’on 
conçoit  que  dans  ces  conditions  l’emphysème  entraîne  un  élé¬ 
ment  de  pronostic  très  grave,  puisqu’il  est  l’indice  de  dé¬ 
sordres  profonds  dans  le  parenchyme  pulmonaire.  Et  de 
fait  dans  la  plupartdes  cas  (si  l’on  en  excepte  notamment  les 
cas  de  Huchard,  Chartier  et  Dénéchau,  etc...),  l’emphy¬ 
sème  a  eu  une  issue  mortelle. 

Dans  notre  observation  qui  —  il  convient  de  le  remar¬ 
quer  —  concerne  un  sujet  jeune,  presque  une  enfant,  les  lé¬ 
sions  tuberculeuses  revêtaient  une  intensité  considérable, 
occupaient  la  presque  totalité  des  poumons.il  est  difficile  de 
dire  de  façon  certaine  si  le  point  de  rupture  initial  a  été  la 
paroi  d’une  alvéole  ou  celle  d’une  bronche.  La  première 
hypothèse  semble  devoir  être  proposée  de  préférence,  car  les 
connexions  de  l’alvéole  et  du  tissu  interalvéolaire  sont  très 
étroites  ;  en  outre  les  lésions  intenses  d’alvéolite,  la  conges¬ 
tion, l’infiltration  lymphocy tique  interalvéolaires  sont  autant 
de  causes  favorisant  la  rupture. 

Enfin,  c’est  au  milieu  de  zones  d’emphysème  alvéolaire 
que  nous  avons  rencontré  les  grandes  lumières  que  nous 
avons  considérées  comme  les  témoins  du  mécanisme  de  l’in¬ 
filtration  emphysémateuse  intraalvéolaire,  et  qui,  a  notre 
connaissance,  n’avaient  pas  encore  été  signalées. 

11  semble  donc  légitime  d’incriminer  les  altérations  du  pa¬ 
renchyme  dans  la  production  de  l’emphysème  sous-cutané 
et  médiastinal.  Toutefois, il  n’y  a  sans  doute  pas  lieu  de  sé¬ 
parer  aussi  radicalement  cette  catégorie  de  cas  des  précé¬ 
dents  ;  car  dans  les  deux  catégories,  existent  des  lésions  <lu 
parenchyme,  de  même  ordre,et  également  les  actions  méca¬ 
niques  aptes  à  «  forcer  »  le  parenchyme  altéré  (toux,  dysp¬ 
née,  etc).  ;  mais  dans  les  uns  l’action  mécanique  sem¬ 
ble  prépondérante,  tandis  que  dans  les  autres  elle  demeure 
effacée,  latente,  peut-être  en  raison  de  l’état  de  débilitation 
ou  de  dépression  du  malade. 

A  coup  sûr,il  convient  de  remarquer  que  cette  interpréta¬ 
tion  laisse  des  inconnues  :  pourquoi  cette  complication  s’ob¬ 
serve-t-elle  plutôt  dans  les  affections  aiguës  que  dans  les 
affections  chroniques  du  poumon  ?  Pourquoi  surtout  est- 
elle  si  rare, en  particulier  dans  la  tuberculose  ?  Cette  ques¬ 


tion  implique  l’existence  d’un  élément  pathogénique  sura¬ 
jouté,  qui  nous  échappe  :  c’est  ainsi  que  les  lésions  présentées 
par  notre  malade  n’avaient  rien  d’exceptionnel;  pourquoi  la 
paroi  alvéolaire  s’est-elle  rompue,  dans  ce  cas  et  dans  quel¬ 
ques  autres  ?  C’est  ce  que  nous  ne  pouvons  expliquer. 


Xanthochromie  du  liquide  céphalo-rachidien, 
par  biligénie  hémolytique  locale, 
dans  le  décours  d’une  hémorragie  méningée  (1)  ; 

Par  Joseph  CHALIER. 

Chef  de  Clinique  médicale  à  la  Faculté  de  Lyon. 

Il  arrive  parfois  que  la  ponction  lombaire  donne  issue 
à  un  liquide  céphalo-rachidien  d'une  couleur  jaune  plus 
ou  moins  foncée,  soit  dès  l’émission,  soit  après  centrifu¬ 
gation.  Cette  xanthochromie  doit  être  l’objet  d’un  exa¬ 
men  attentif,  si  l’on  veut  en  apprécier  l’origine  exacte. 

Chez  un  sujet  nettement  ictérique,  elle  résulte  du  pas¬ 
sage  des  pigments  biliaires  ou  même  de  l’urobiline  dans 
les  espaces  sous-arachnoïdiens. 

"  11  est  également  possible  que  des  cholémiques  offrent 
un  liquide  céphalo  rachidien  légèrement  ambré.  L’origine 
sérochromique  de  certaines  xanthochromies  est  vraisem¬ 
blable,  et  .\1.  Milian  a  insisté  à  maintes  reprises  sur  ce 
point.  Les  importants  travaux  de  M.  Gilbert  et  de  son 
école  ont  bien  mis  en  lumière  les  variations  de  coloration 
du  sérum  sanguin  suivant  les  races  et  même  suivant  les 
individus.  Et  l’on  peut  concevoir  que  chez  des  malades 
antérieurement  hypersérochromiques,  une  hémorragie 
méningée  détermine  une  pigmentation  jaune  du  liquide 
céphalo-rachidien,  sous  la  seule  dépendance  de  la  colora¬ 
tion  du  sérum. 

Depuis  les  publications  de  MM.  J.  Lépine,  Froin,  Ba¬ 
binski,  Ballet  et  Delherm,  Cestan  et  Ravaut,  etc.,  on  con¬ 
naît  un  syndrome  nouveau  du  plus  haut  intérêt,  dont  il 
existe,  d’après  Mestrezat  (2),  vingt-et-un  cas  connus  :  le  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  est  jaune  et  se  coagule  en  masse, 
soit  immédiatement,  soit  une  à  six  heures  après  la  ponc¬ 
tion  ;  on  peut  au  surplus  provoquer  cette  coagulation  en 
ajoutant,  suivant  le  conseil  de  Mestrezat,  2goultes  de  sé¬ 
rum  frais.  Les  sujets  qui  présentent  ce  syndrome  sont  ha¬ 
bituellement  des  paraplégiques,  flasquesou  spasmodiques, 
avec  des  lésions  de  méningo-myélite  localisées,  à  l’ordi¬ 
naire,  au  niveau  de  la  moelle  lombaire. 

Quel  que  soit  l’intérêt  qui  s’attache  à  tous  ces  faits,  la 
xanthochromie  relève,  pratiquement,  d’une  hémorragie 
méningée.  Il  en  était  ainsi  dans  le  cas  que  nous  avons  ob¬ 
servé  à  la  clinique  de  notre  maître  M.  le  professeur  Ro¬ 
que,  et  dont  nous  allons  donner  un  bref  compte  rendu. 

Observation. —  L...,  Antoine,  46  ans,  ébéniste,  entre  ài’Hô- 
lel-Dieu,  dans  la  clinique  du  Prof.  Roque,  le  15  mai  1911,  se 
plaignant  de  céphalées  violentes  datant  de  trois  semaines,  et  de 
douleurs  dans  la  colonne  lombo-sacrée. 

Pas  d’antécédents  héréditaires.  Pas  d’alcoolisme.  Pas  de  sy¬ 
philis.  Fièvre  typhoïde  à  11  ans.  Pas  d'autres  maladies. 

L’affection  actuelle  débuta  très  brusquement  le  24  avril.  Le 
matin  de  ce  jour,  sans  aucun  prodrome,  le  malade  fut  pris 
brusquement  de  douleurs  de  tête  violentes  dans  la  région  fron¬ 
tale.  U  s'agissait  de  douleurs  pulsatiles,  qu’il  compare  à  des 
coups  de  marteau  sur  le  crâne. 

Rapidement  s’installa  une  raideur  du  tronc  et  de  la  nuque, 
empêchant  la  marche  et  la  flexion  du  tronc.  Le  malade  se  mit 
au  lit  dès  le  premier  jour  et  y  resta  dix  jours.  Pendant  ces  dix 


(1)  Travail  de  la  clinique  du  Prof.  G.  Roque. 

(2)  Mestrezat.  —  Le  liquide  céphalo-rachidien  normal  et  patho¬ 
logique.  Maloiue,  éditeur,  1912. 
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jours  les  symptômes  restèrent.les  mêmes  :  céphalées  bilatérales 
et  raideur  du  tronc  et  de  la  tête.  Puis  ces  symptômes  s’amen¬ 
dent  ;  le  malade  se  lève  et  même  sort. 

Pendant  quatre  jours,  l’état  reste  assez  satisfaisant.  Le  9  mai , 
brusquement,  sensation  vertigineuse,  presque  aussitôt  suivie  de 
perte  de  connaissance  et  de  chute.  Cette  chute  se  fit  sur  le  côté 
droit.  La  perte  de  connaissance  dura  dix  minutes.  Quand  te  ma¬ 
lade  reprit  ses  sens,  il  n’était  nullement  paralysé,  mais  sans  for¬ 
ce,  et  surtout  il  ressentait  dans  la  région  frontale  des  douleurs 
très  violentes,  qu’il  compare  à  des  coups  reçus  de  bas  en  haut, 
contrairement  aux  douleurs  de  la  première  atteinte  qui  étaient 
comparées  à  des  coups  de  marteau. 

A  la  suite  de  cet  incident,  l’audition  fut  très  troublée,  parti¬ 
culièrement  pour  l’oreille  droite,  sans  surdité  absolue.  D’autre 
part,  la  raideur  reparut  encore  plus  marquée  que  la  première 
fois.  Des  douleurs  survinrent  tout  le  long  des  sciatiques  et  à  la 
face  postérieure  du  bassin  et  du  tronc. 

A  l’entrée,  le  15  mai,  les  phénomènes  douloureux  ont  en  par¬ 
tie  régressé.  La  démarche  est  très  pénible,  mais  le  malade  peu  t 
faire  quelques  pas,  en  s’aidant  d’une  canne.  La  raideur  est  ma¬ 
nifeste  ;  le  Kernig  des  plus  nets  ;  le  signe  de  Lasègue  très  posi¬ 
tif  des  deux  côtés  ;  et  en  faisant  asseoir  le  malade,  on  provoque 
en  outre  des  douleurs  tout  le  long  de  la  colonne  vertébrale .  Les 
mouvements  de  latéralité  et  de  flexion  ou  d’extension  de  la  tête 
sont  un  peu  limités,  mais  pas  trop  douloureux.  La  pression  des 
globes  occulaires  est  bien  tolérée.  Il  n’y  a  pas  de  photophobie  ; 
pas  d’inégalité  pupillaire  ;  pas  de  troubles  des  réflexes  visuels  ; 
pas  de  nystagmus  :  pas  de  paralysies  oculaires.  Les  réflexes  ro- 
tuliens  sont  un  peu  exaltés .  Tous  les  autres  réflexes  cutanés 
ou  tendineux  sont  normaux.  Pas  de  tremblement.  Pas  d’obnu¬ 
bilation.  L’attention  est  surtout  retenue  par  une  céphalée  per¬ 
sistante,  et  un  certain  degré  de  raideur. 

Le  malade  n’a  jamais  vomi  depuis  le  début  de  sa  maladie  ; 
il  est  modérément  constipé.  Rien  d’anormal  à  l’examen  du  tube 
digestif  et  de  l’abdomen. 

Le  pouls  bat  à  84.  L'examen  du  cœur  et  des  poumons  ne  ré¬ 
vèle  rien  d’anormal.  Les  urines  ne  renferment  ni  albumine,  ni 
sucre.  La  température  est  normale.  La  tension  artérielle  est  plu¬ 
tôt  basse. 

Le  16  mai,on  pratique  une  ponction  lombaire.  Le  liquide  sort 
en  gouttes  très  pressées,  mais  non  pas  en  jet.  Néanmoins  l’hy¬ 
pertension  est  certaine,  d'autant  que  la  ponction  a  été  pratiquée 
dans  le  décubitus  latéral.  Ce  liquide  n’est  pas  trouble  ;  mais 
il  n’a  pas  l’aspect  eau  de  roche  habituel  ;  il  présente  une  colo  - 
ration  jaune.  Le  soir,  le  malade  se  sent  très  amélioré,  ses  dou¬ 
leurs  ont  notablement  diminué  ;  il  a  pu  aller  jusqu’aux  cabinets 
sans  difficulté  ;  et  sans  aide  il  entend  beaucoup  mieux. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  ainsi  retiré  (15  c.  c.)  ne  présen¬ 
tait  aucun  élément  figuré  ;  même  après  une  centrifugation  pro¬ 
longée,  il  a  été  impossible  d’en  mettre  en  évidence.  L'examen 
spectroscopique  a  montré  l’absence  d’hémoglobine.  Par  le  réac¬ 
tif  de  Florence  on  n’a  pas  obtenu  la  réaction  caractéristique  de 
l’urobiline.  Par  contre,  on  a  mis  nettement  en  évidence  la  pré¬ 
sence  des  pigments  biliaires.  Le  liquide  a  été  inoculé  sans  ré¬ 
sultat  à  des  cobayes  et  à  une  souris.  Les  examens  bactériologi¬ 
ques  directs  comme  les  cultures  sont  restés  négatifs. 

Le  23  mai,  l'examen  du  fond  d’œil  est  négatif  (Genet). 

Le  24  mai,  le  D*  Jacod  examine  les  oreilles  et  le  nez  du  malade 
et  remet  la  note  suivante  : 

«  1°  Le  malade  présente  des  lésions  anciennes  des  deux  oreilles 
moyennes. 

a)  Audition  aérienne  très  diminuée,  aussi  bien  à  gauche  qu’à 
droite  :  montre  à  droite  perçue  au  contact  ;  à  gauche  à  2  cm.  à 
peine. 

b)  Tympans  enfoncés,  très  sclérosés,  peu  mobiles,  d’ailleurs  le 
malade  dit  qu'il  a  toujours  été  un  peu  sourd  de  l’oreille  droite. 

2®  Il  présente  des  lésions  récentes  portant  sur  l’oreille  interne 
du  côté  droit. 

fl)  L’ictus,  qui  a  eu  lieu  comme  dans  les  ictus  vestibulaires 
du  côté  de  l’oreille  lésée  (droite),  a  été  suivi  d’une  surdité  abso¬ 
lue  de  l’oreille  droite.  Cette  dernière  a  été  nettement  améliorée 
par  la  ponction  lombaire. 

b)  La  perception  osseuse  du  diapason, tout  en  n’étant  pas  abo¬ 


lie,  est  très  diminuée  à  droite  comme  intensité  du  son  et  duré» 
de  perception  de  celui-ci. 

Très  probablement  il  s’est  produit,  dans  le  cours  deTalFection 
méningée,  une  hémorragie  dans  l’oreille  interne,  peu  abon¬ 
dante  puisque  le  malade  n’a  pas  de  vertige  actuellement,  pas 
de  nystagmus  spontané,  et  que  la  surdité  droite  a  été  améliorée 
par  la  ponction  lombaire. 

Du  côté  du  nez  rhinite  atrophique  ozénouse  ancienne  avec  sé¬ 
crétion  ozéneuse  » . 

Le  29  mai,  l’amélioration  est  considérable.  Le  Kernig  a  pres¬ 
que  complètement  disparu.  Le  malade  marche  sans  aucune  dif. 
Acuité.  11  ne  souffre  plus  de  la  tête  et  ne  ressent  plus  qu’un 
peu  de  pesanteur.  On  pratique  néanmoins  une  nouvelle  ponc¬ 
tion  lombaire.  On  note  encore  qu’il  y  a  un  peu  d’hypertension  ; 
mais  la  couleur  du  liquide  est  presque  normale  ;  la  teinte  jaune 
a  disparu,  mais  le  liquide  n’est  pas  absolument  incolore,  eau 
de  roche.  En  tout  cas  la  cytologie  est  négative,  et  la  recherche 
de  la  bile  ne  donne  cette  fois  aucun  résultat. 

Cette  nouvelle  ponction  amène  encore  une  amélioration  dans 
l’état  du  malade. 

Au  début  de  juin  (du  6  au  9  juin),  petite  poussée  méningée 
nouvelle,  très  légère  avec37®8.  On  ne  fait  pas  de  ponction.  Tout 
rentre  rapidement  dans  l’ordre. 

Le  23  juin,  le  malade  sort  en  excellent  état. 

A  un  point  de  vue  essentiellement  clinique  on  peut 
admettre  deux  grands  groupes  d’hémorragies  méningées. 
Les  unes  s’accompagnent  de  phénomènes  de  compression 
cérébrale,  et,  quelle  que  soitleur  modalité  évolutive,  com¬ 
portent  un  pronostic  très  grave  ;  les  autres  ne  détermi¬ 
nent  aucune  compression  et  guérissent  habituellement 
dans  une  proportion  qui,  d’après  Froin,  atteint  85  p.  lOO 
des  cas. 

Notre  observation  constitue  un  exemple  de  ces  hémor¬ 
ragies  méningées  curables.  Leur  symptomatologie, désor¬ 
mais  bien  fixée  par  MM.  Chauffard,  Froin,  Widal,  etc., 
et  sur  laquelle  il  n’y  a  pas  lieu  de  revenir,  rappelle  celle 
des  méningites  cérébro-spinales  ;  mais  les  phénomènes 
d’irritation  méningée  —  céphalée  et  Kernig  entre  autres  — 
ne  sont  pas  habituellement  aussi  accentués,  et  d’autre  part,, 
comme  le  font  si  justement  remarquer  MM.  Chauffard  et 
Froin,  on  n’observe  pas  de  signes  généraux  d’infection. 

Entres  autres  particularités  intéressantes  à  noter,nous  si¬ 
gnalerons,  chez  notre  malade,  l’évolution  par  saccades, 
en  trois  poussées  d’intensité  décroissante,  et  surtout  la 
coexistence  d’une  hémorragie  dans  l’oreille  interne  droite. 
Cette  hémorragie  a  provoqué  une  brusque  sensation 
vertigineuse  et  une  chute  du  côté  droit  ;  il  s’est  agi  là 
d’un  ictus  vestibulaire  suivi  d’une  surdité  absolue.  La 
ponction  lombaire  a  fait  rétrocéder  cette  surdité. 

Aucune  des  rachicentèses  pratiquées  n’a  permis  de  re¬ 
tirer  un  liquide  sanglant.  Et  l’hémorragie  méningée  a  été 
diagnostiquée  grâce  à  la  scène  clinique  et  à  l’aspect  jaune  du 
liquide  céphalo-rachidien.  Cette  xanthochromie  a  été  cx)ns- 
tatée,  pour  la  première  fois,  trois  semaines  après  le  début 
de  la  maladie.  A  une  époque  aussi  tardive,  il  est  de  règle 
que  la  teinte  hémorragique  ait  disparu .  Les  recherches 
minutieuses  de  nombreux  auteurs,  Froin  entre  autres, 
ont  bien  précisé  qu’après  une  centrifugation  complète, 
dans  les  premiers  jours  d’une  hémorragie  méningée,  le 
liquide  surnageant  le  culot  globulaire  est  très  légèrement 
jaune.  Quelques  jours  plus  tard,  il  devient  rosé  ou  même 
assez  franchement  rouge  ;  puis  à  nouveau  la  xantho¬ 
chromie  reparaît  et  progressivement  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  reprend  son  aspect  habituel.  Mais  il  importe 
d’insister  sur  ce  point  que  pour  juger  de  la  couleur  réelle 
du  liquide,  il  convient  d’en  pratiquer  la  centrifugation 
comme  l’ont  indiqué  tout  les  premiers  M.  Bard  et  M.  Si- 
card.  L’on  peut  ainsi,  par  des  ponctions  successives,  ap¬ 
précier  le  mode  d’évolution  d’une  hémorragie  méningée. 
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mesurer  en  quelque  sorte  les  processus  hémolytiques 
qui  s’effectuent  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens. 

Il  y  a,  en  effet,  un  parallélisme  assez  net  entre  l’aspect 
do  liquide  céphalo-rachidien  et  l’intensité  de  l’hémolyse, 
appréciée  soit  par  la  numération  des  globules  rouges,  soit 
rieurs  variations  morphologiques  et  tinctoriales.  MM, 
auffard  et  Froin  ont  ainsi  mis  en  valeur  la  relation 
étroite  qui  unit  l’accentuation  de  l’hémolyse  et  la  colora¬ 
tion  rosée  ou  même  rouge  clair  du  liquide  centrifugé.  La 
xanthochromie  répond  à  une  destruction  moins  active  et 
l’on  comprend  bien,  dès  lors,  son  apparition  aux  deux 
stades,  initial  et  terminal,  de  l’hémolyse. 

Cette  xanthochromie  est  due  à  la  présence  des  pigments 
biliaires.  C’est  là  une  notion  désormais  acquise  depuis  les 
recherches  de  MM.  Bard,  Froin,  Milian,  Widal,  Castaigne, 
J.  Troisier,  etc.Et  souvent,  en  même  temps  que  le  liquide 
se  décolore,  la  biliverdine  fait  place  à  Furobiline.  Lors¬ 
que  l’un  et  l’autre  de  ces  pigments  font  défaut,  on  invo¬ 
que  des  «  dérivés».  Peut-être  une  méthode  plus  rigou¬ 
reuse  que  celle  de  Gmelin  mettrait-elle  en  évidence  la  bi¬ 
lirubine,  et  il  est,  semble-t-il,  bien  préférable  d’utiliser 
dans  ce  but  soit  le  procédé  de  Grimbert,  soit  le  procédé 
de  Jolies,  modifié  par  Mestrezat. 

Les  circonstances  dans  lesquelles  on  note  la  xantho¬ 
chromie  du  liquide  céphalo-rachidien  plaident  en  faveur 
de  son  origine  hémolytique.  On  sait  bien,  à  l’heure  ac¬ 
tuelle,  la  fréquence  avec  laquelle  on  rencontre  des  pig¬ 
ments  biliaires  dans  tous  les  foyers  hémorragiques.  Sans 
doute  M.  Hayem,  contestant  les  remarques  très  suggesti¬ 
ves  de  Langhans,  de  Quincke,  soutient-il  que  dans  les  ex¬ 
travasations  sanguines,  pleurales  ou  péritonéales,  on  met 
en  évidence  seulement  de  l'hémoglobine  et  de  l’urobiline 
nullement  de  la  biliverdine,  à  moins  qu’il  n’y  ait  un  ictère 
généralisé.  Ces  conclusions  sont  en  opposition  formelle 
avec  les  constatations  très  démonstratives  de  MM.  Milian, 
Froin  et  de  nous-même.  A  proposde  l'hématome  pleural 
traumatique,  MM.  Guillain  et  J.  Troisier  ont  également 
insisté  sur  la  biligénie  hf^molytique  locale.  Celle-ci  se  re¬ 
trouve  dans  les  ecchymoses,  et,  comme  nous  l’avons  in¬ 
diqué  déjà,  dans  les  hémorragies  méningées. 

Prétendre,  à  l’heure  actuelle,  que  la  bilirubine  ne  peut 
être  formée  indépendamment  de  toute  intervention  hépa¬ 
tique  constituerait  une  négation  gratuite,  contraire  aux 
faits  bien  observés.  En  dehors  du  foie,  le  pigment  sanguin 
est  capable  de  donner  naissance  au  pigment  biliaire,  et 
cela  partout  où  le  sang  est  épanché.  Sans  vouloir  signa¬ 
ler  ici  les  phénomènes  chimiques  qui  de  l’hémoglobine 
nous  conduisent  à  la  bilirubine,  il  est  permis  de  rappeler 
ue  l’expérimentation  grossière  établit  le  lien  qui  fait 
épendre  ce  dernier  corps  du  premier.  11  suffit  de  répé¬ 
ter  l’expérience  de  Quincke,  ou  mieux  celle  de  Latschen- 
berger,  et  d’injecter  de  l’oxy hémoglobine  cristallisée.  Le 
foyer  de  l’injection,  au  bout  de  quelques  jours,  est  riche 
en  hématoïdine  et  en  pigments  biliaires,  ainsi  ({u’eri  gra¬ 
nulations  ferrugineuses. 

La  démonstration  de  l’origine  hémolytique  du  pigment 
biliaire  a  été,  du  reste,  fournie  de  manière  très  précise. 

Si  l’on  se  reporte  aux  publications  très  intéressantes  de 
MM.  Guillain  et  J.  Troisier  on  voit  indiquée,  pour  la  pre¬ 
mière  fois,lanotion  de  la  fragilité  globulaire  des  épanche¬ 
ments  sanguins;  et  en  concordance  avec  celle  diminution 
considérable  delà  résistance  des  érythrocytes  il  convient 
de  mentionner  les  déformations,  les  fragmentations  de  ces 
éléments.  Ces  faits  ont  été  confirmés  par  MM.  Widal  et 
Joltrain,  MM.  Castaigne  et  Weill,  dans  l’hémorragie  mé¬ 
ningée  ;  MM.  Gaucher  et  Joltrain  dans  un  casde  purpura 
chronique  ;  nous-même  dans  la  pleurésie  hémorragique. 


Cette  fragilité  globulaire  s’explique  par  ce  fait  qu'il 
s’agit  d’hématies  sensibilisées  qui  ont  fixé  des  hémolysi- 
nes,  ce  qui  modifie  les  propriétés  osmotiques  de  leur  pa¬ 
roi.  Ces  némolysines,  MM.  Guillain  et  J.  Troisier  ont  mon¬ 
tré  leur  production  par  l’organisme  à  la  suite  d’épanche¬ 
ments  sanguins.  Mais  leur  fixation  sur  les  globules  a  par¬ 
fois  pour  conséquence  leur  disparition  des  liquides  épan¬ 
chés  ;  ceux-ci  ne  jouissent  alors  d’aucune  propriété  hé¬ 
molytique.  MM.  Widal  et  Joltrain  ont  fait  pareilles  cons¬ 
tatations  dans  l’hémorragie  méningée.  Il  est  exception¬ 
nel,  en  effet,  que  la  présence  des  anticorps  hématiques 
soit  décelable,  et  à  ce  titre  les  observations  de  MM.  Pa- 
gniez,  Guillain  et  Troisier,  Castaigne  et  Weill,  sont  des 
raretés.  MM.  Guillain  et  Laroche  furent  les  témoins  d’un 
fait  encore  plus  exceptionnel  ;  ils  «  ont  pu  étudier  le  cy¬ 
cle  évolutif  des  héraolysines  dans  deux  cas  d’hémorragie 
méningée  aseptique  ;  ils  ont  mis  en  évidence,  dans  le  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sérum  de  leurs  malades, 
une  iso-auto-sensibilisalrice  qui  apparut  d’abord  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien,qui  fut  constatée  ensuite  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  et  le  sérum  sanguin,  qui  dispa¬ 
rut  plus  tard  du  liquide  céphalo-rachidien  quoique  per¬ 
sistant  dans  le  sérum  sanguin,  et  qui,  enfin,  disparut  du 
sérum  sanguin  lui-même.  » 

La  xanthochromie  du  liquide  céphalo-rachidien  est  donc 
bien  le  résultat  de  la  destruction  des  globules  rouges. 
Suivant  l’expression  si  heureuse  et  si  justifiée  de  MM. 
Guillain  et  J.  Troisier,  elle  répond  à  un  véritable  ictère 
hémolytique  local. 

La  biligénie  hémolytique  localisée  est  une  notion  dé¬ 
sormais  incontestable.  Ainsi  a  été  poussée  plus  profondé¬ 
ment  l’étude  de  certains  phénomènes  qui  nous  semblaient 
obscurs,  il  y  a  quelques  années  à  peine.  Mais,  d’autre  part 
la  démonstration  indubitable  de  la  genèse  possible  du  pig¬ 
ment  biliaire  en  dehors  du  foie  a  été,  pour  MM.  Widal, 
Abrami  et  Brulé,  Tun  des  arguments  les  meilleurs  de  leur 
théorie,  qui  fait  de  l’ictère  hémolytique  un  ictère  héma¬ 
togène  au  sens  le  plus  strict  du  mot,  par  fragilisation  et 
destruction  des  globules  rouges  et  formation  des  pigments 
biliaires  dans  le  sang  circulant.  Cependant  cette  concep¬ 
tion,  pour  séduisante  qu  elle  soit,  reste  encore  en  présence 
de  la  théorie  splénique  ou  spléno-hépatique  deM.  Chauf¬ 
fard,  aucun  fait  péremptoire  n’établissant  encore  le  lieu 
précis  de  la  fragilisation  globulaire  et  de  l’érylhrolyse. 


CLINIQUE  MÉDICALE 

Le  traitement  de  1  hydarthrose  chronique 
tuberculeuse. 

Par  M.  Félix  ramo.M), 

Méilecia  dos  hôpitaux. 

Messieurs, 

On  a  voulu  enfermer  les  manifestations  anatomiques 
et  cliniques  de  la  tuberculose  dans  un  cadre  rigide,  qui 
séparait  cette  tubercnfose  de  toutes  les  autres  infections. 
Nous  assistons  aujourd'hui  à  une  réaction  salutaire,  et 
nous  savons  que  le  bacille  de  Koch  peut  produire  autre 
chose  que  le  tubercule,  et  se  manifester  cliniquement  par 
des  symptômes  qui  n’ont  plus  rien  de  spécifique. 

A  la  vérité,  tous  les  auteurs  du  siècle  passé  n’avaient 
pas  admis  sans  conteste  une  aussi  étroite  limitation  ;  et 
déjà  en  1884Kœnig,  un  des  premiers,  décrivit,  comme  due 
à  la  tuberculose  certaines  hydarlhroses  chroniques,  que 
rien  en  apparence  ne  rattachait  à  une  localisation  du  ba- 
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cille  de  Koch,  et  qui  cependant  étaient  nettement  tuber¬ 
culeuses,  comme  le  démontrait  le  plus  souvent  leur  évo¬ 
lution  tardive  vers  la  forme  classique  de  l’ostéo-arthrite 
fongueuse.  De  leur  côté  Ollier,  Poulet,  Gangolphe,  Pou¬ 
cet  admirent  également  la  forme  hydarthrosique  simple 
de  la  tuberculose  du  genou.  Néanmoins,  malgré  l’autorité 
de  tous  ces  auteurs,  l’hydarthrose  simple  tuberculeuse 
du  genou  est  encore  peu  connue,  et  beaucoup  hésitent, 
même  aujourd’hui,  à  soupçonner  la  tuberculose,  quand 
il  s’agit  d’un  épanchement  séro-fibrineux  chronique  arti¬ 
culaire.  Ces  hésitations  d’ailleurs  font  penser  à  celles  qui 
accueillirent  les  travaux  de  Landouzy  sur  la  pleurésie 
simple  tuberculeuse.  Aussi  vais-je  vous  résumer  en  quel¬ 
ques  mots  la  symptomatologie  de  cette  hydarthrose,  me 
rapportant  aux  travaux  d’Ollier  et  de  Kœnig,  et  aussi  à. 
l’histoire  clinique  des  trois  malades  que  vous  avez  vus 
tout  récemment  à  la  consultation. 

Le  début  peut  être  aigu,  fébrile  ;  le  plus  souvent  il  est 
insidieux,  et  l’affection  met  plusieurs  semaines  ou  plu¬ 
sieurs  mois  à  évoluer.  A  la  période  d’état,  le  genou, 
pour  prendre  la  localisation  de  beaucoup  la  plus  fréquente, 
est  augmenté  de  volume.  Les  culs-de-sac  synoviaux  sont 
distendus  par  un  épanchement  abondant.  Les  muscles  péri- 
articulaires  sont  atrophiés.et  vous  avez  remarqué  chez  deux 
de  nos  malades  un  développement  anormal  du  système  pi¬ 
leux  tout  autour  de  la  jointure.  Les  signes  physiques  sont 
ceux  de  l’hydarthrose  classique  ;  la  ponction  donne  issue 
à  un  liquide  citrin  d’abondance  variable,  tenant  parfois 
en  suspension  des  débris  de  fibrine  ;  mais  l'aiguille,  en 
traversant  les  tissus,  révèle  une  particularité  très  im¬ 
portante,  c’est  V épaississement  considérable  de  la  synoviale. 
Cet  épaississement,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Poncet, 
peut  donner  l’impression  d’un  épanchement  très  abon¬ 
dant,  alors  que  la  ponction  ne  fournit  qu’une  faible  quan¬ 
tité  de  liquide. 

Le  malade  souffre  de  son  genou,  soit  spontanément,  la 
nuit  surtout,  soit  à  l’occasion  du  mouvement  ou  de  la 
simple  pression,  à  la  face  interne  du  plateau  tibial  no¬ 
tamment,  c’est-à-dire  au  niveau  de  l’insertion  inférieure 
du  ligament  latéral  interne.  Dans  le  triangle  de  Scarpa 
ou  au  creux  poplité  existe  d’ordinaire  cette  adénopathie 
sus-articulaire  qui  manque  rarement  dans  les  arthrites 
microbiennes  (A.  Chauffard  et  Félix  Ramond). 

L’état  général  est  d’ordinaire  satisfaisant  ;  il  n’y  a  pas 
de  tuberculose  pulmonaire  dans  la  majorité  des  cas.  La 
température  générale  ou  locale  ne  dépasse  pas  la  nor¬ 
male. 

Lamarche  de  l’hydarthrose  est  des  plus  capricieuse. 
Tantôt  l’épanchement  se  résorbe  d’une  façon  définitive, 
et  la  guérison  est  complète,  tantôt  le  liquide  se  repro¬ 
duit  sous  une  influence  très  banale.  Kœnig,  Poulet,  Pon¬ 
cet  insistent  beaucoup  sur  cctie  allure  intermittente. 
Mais  le  plus  souvent  l’hydarthrose  évolue  peu  à  peu,  en 
plusieurs  mois  ou  même  en  plusieurs  années,  vers  l’os¬ 
téo-arthrite  tuberculeuse  commune. 

Le  diagnostic  ne  laisse  pas  que  d’être  parfois  très  dé¬ 
licat,  au  début,  lors  d’un  premier  examen,  car  l’évolu¬ 
tion  n’a  pas  encore  donné  son  empreinte  caractéristique. 
On  pense  le  plus  spuvent  à  une  simple  hydarthrose  rhu¬ 
matismale,  à  une  hydarthrose  blennorragique  chro¬ 
nique,  à  un  épanchement  dû  à  un  corps  étranger,  à  une 
artlirite  syphilitique,  ou  enfin  à  une  de  ces  hydarthroses 
récidivantes  sur  lesquelles  Gandy  vient  de  rappeler  l’at¬ 
tention  . 

Les  recherches  de  laboratoire  ne  seront  ici  que  d’un 
faible  secours.  A  part  le  séro-diagnostic  d’Arloing  ou  la 
réaction  de  fixation,  qui  peut-être  donneront  des  résultats 


intéressants,  il  ne  faut  pas  compter  outre  mesure  sur  les 
autres  investigations.  La  cuti-réaction  chez  l’adulte  ne 
fournit  qu’une  donnée  bien  incertaine,  de  même  que  le 
cytn-diagnostic,  qui  dans  les  épanchements  chroniques 
perd  toute  son  importance.  Le  liquide,  étant  excessive¬ 
ment  peu  virulent,  ne  luberculisera  qu’exceptiounelle- 
ment  le  cobaye.  Je  vous  citerai  à  ce  propos  le  fait  rap¬ 
porté  récemment  par  Dufour  et  Ecalle.  Chez  une  tuber¬ 
culeuse  avérée,  le  liquide  séro-fibrineux  du  genou  ne  par¬ 
vint  pas  à  infecter  le  cobaye,  et  cependant  l’autopsie  ré¬ 
véla  l’existence  d’une  chondrite  ulcéro-tuberculeuse- 
typique.  N’en  est-il  pas  d’ailleurs  de  même,  ainsi  que  je 
vous  le  rappelais  dans  une  précédente  leçon,  de  l’hydar- 
throse  blennorragique  ?  Il  faut  donc  savoir  se  passer  de 
toutes  ces  recherches  biologiques,  suivant  le  judicieux 
conseil  de  Poncet  et  de  Leriche. 

Je  vais  maintenant,  comme  preuve  de  ce  que  je  viens 
de  vous  dire,  vous  rappeler  en  quelques  mots  l’histoire 
de  nos  trois  malades  que  vous  avez  vus  à  la  consultation 
de  Saint-Antoine. 

Le  premier  est  un  homme  de  46  ans,  d’apparence  vi¬ 
goureuse,  sans  antécédents  de  tuberculose.  L’hydarthrose 
débuta  il  y  a  10  mois,  sans  aucune  réaction  digne  d’être 
notée.  Le  genou  était  fortement  distendu  par  un  liquide 
abondant  séro-fibrineux.  Mais  je  vous  fis  remarquer,  dès 
la  première  ponction,  combien  la  synoviale  était  épaissie. 
Cette  particularité,  jointe  à  la  lenteur  de  l’évolution  et  à 
la  présence  d’un  point  douloureux  précis  à  la  face  interne 
du  plateau  tibial,  me  fit  penser  à  la  tuberculose.  La  cuti- 
réaction  nettement  positive  me  confirma  davantage  dans 
mon  impression.  Nous  n’eûmes  pas  la  confirmation  de 
notre  diagnostic  par  l’évolution  vers  l’ostéo-arthrite  tu¬ 
berculeuse,  car  le  malade,  mis  en  traitement,  guérit  ra¬ 
pidement  par  le  procédé  que  vous  m’avez  vu  employer  et 
que  je  vous  résumerai  tout  à  l’heure. 

Notre  deuxième  observation  est  plus  nette  ■;  elle  vous 
permettra  de  considérer  une  phase  plus  avancée  de  l’af- 
thrite.  La  troisième  observation,  qui  se  rapporte  à  un  cas 
encore  plus  avancé,  terminera  la  démonstration. 

Le  second  cas  se  rapporte  à  une  jeune  femme  de  cham¬ 
bre  de  26  ans,  robuste,  sans  tuberculose  pulmonaire  ap¬ 
parente  . 

Elle  souffre  de  son  genou  gauche  depuis  5  ans,  avec 
des  alternatives  d’amélioration  et  d’aggravation.  Mais 
il  y  a  six  mois,  l’hydarthrose  s’installa  définitivement. 
Vous  avez  vu  combien  son  genou  était  volumineux  et 
déformé,  combien  la  synoviale  était  épaissie,  et  même, 
à  la  face  interne,  la  palpation  révélait  l’existence  de 
fongosités.  Le  liquide  peu  abondant  était  louche,  te¬ 
nant  en  suspension  de  nombreux  flocons  de  fibrine  ;  les 
leucocytes  étaient  plus  ou  moins  déformés  ou  dégénérés. 
Nous  avons  commencé  aussitôt  le  traitement  habituel;  et 
vous  avez  pu  constater  l'amélioration  très  grande  éprouvée 
par  la  malade  :  le  genou  a  repris  presque  ses  dimensions 
normales  ;  le  liquide  a  disparu,  la  synoviale  est  plus  sou¬ 
ple,  les  fongosités  sont  en  voie  de  sclérose,  et  l'articula¬ 
tion  a  repris  tout  son  fonctionnement. 

Lorsque  notre  troisième  malade  vint  à  la  consultation, 
les  choses  étaient  bien  plus  avancées.  Italienne  d’ori¬ 
gine,  âgée  de  34  ans,  ayant  déjà  un  sommet  gauche  enta¬ 
ché  de  tuberculose  au  premier  degré,  elle  avait  un  genou 
droit  complètement  déformé  ;  la  synoviale  était  doublée 
à  sa  face  interne  d’abondantes  fongosités  ;  le  liquide  était 
franchement  séro-purulent  et  grumeleux.  Nous  étions 
donc  en  présence  d’une  osléo-arthrite  tuberculeuse  nette¬ 
ment  confirmée  FA  cependant,  comme  la  malade  refusait 
d’entrer  à  l’hôpital,  nous  essayâmes  du  traitement,  et  les 
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résultats  en  ont  été  encourageants. A  la  vérité,  il  persiste 
encore  des  fongosités  articulaires  ;  mais  elles  sont  bien 
moins  abondantes.  La  malade  ne  souffre  plus,  marche  à 
peu  près  sans  boiter.  Nous  pouvons  espérer  davantage  ; 
peut-être  arriverons-nous  à  obtenir  la  disparition  des  fon¬ 
gosités,  et  leur  remplacement  par  du  tissu  fibreux.  Le  ge¬ 
nou  sera  ankylosé  ;  mais  ce  résultat  est  appréciable,  quand 
on  se  rappelle  le  mauvais  état  de  la  jointure,  lors  de  la 
première  consultation.  Nous  éviterons  peut-être  cette  os- 
téoarthrite  fongueuse  et  fistuleuseque  vous  avez  déjà  vue 
dans  maints  services  hospitaliers,  et  qui  n’est  plus  justi¬ 
ciable  que  de  l’opération  radicale. 

Vous  connaissez  ma  façon  de  procéder,  je  ponctionne 
tout  d’abord  la  synoviale  avec  un  trocart  ou  une  ai¬ 
guille  à  large  ouverture,  jusqu’à  siccité  ;  je  réinjecte 
aussitôt  sous  la  peau  voisine  cinq  centimètres  du  liquide, 
me  conformant  ainsi  à  la  méthode  proposée  par  Gilbert 
de  Genève,  pour  le  traitement  des  pleurésies  tuberculeu¬ 
ses.  Si  le  liquide  est  clair,  je  l’injecte  sans  stérilisation 
préalable,  puisque  vous  savez  qu’il- n’est  presque  jamais 
virulent  ;  s’il  est  louche,  je  le  filtre  tout  d’abord  sur  ouate 
aseptique,  puis  le  soumets  pendant  trois  jours  à  la  tyn¬ 
dallisation,  deux  heures  chaque  jour.  Après  quoi  il  peut 
être  inoculé  sans  aucun  danger. 

J’arrive  maintenant  à  la  partie  du  traitement  que  je  con¬ 
sidère  comme  la  plus  active. La  synoviale  étant  asséchée, 
j’injecte  dans  cette  synoviale,  à  travers  l’aiguille  ou  letro- 
cart  laissé  eu  place,  de  l’air  filtré  sur  ouate,  soit  avec 
la  seringue  de  Boux,  soit  avec  la  soufflerie  du  thermocau¬ 
tère,  jusqu’à  ce  que  la  synoviale  distendue  par  l’air  ait 
repris  ses  dimensions  du  début.  Puis  j’applique  un  léger 
pansement  compressif,  et  la  malade  quitte  la  consultation 
par  ses  propres  moyens.  Le  traitement  est  renouvelé 
tous  les  dix  jours,,  jusqu’à  amélioration  durable. 

Telle  est  la  méthode  ;  j’estime  que  dans  les  hydarlhroses 
chroniquesl  tuberculeuses  (vous  avez  vu  que  je  l’ai  appli¬ 
quée  à  de  simples  hydarthroses  avec  un  égal  succès),  elle 
fournit  d’excellents  résultats  immédiats,  et  qu’elle  pré¬ 
vient  pour  plus  tard  la  survenue  de  l’arthrite  fongueuse 
chirurgicale.  Quant  à  celte  dernière,  je  n’ai  pas  la  préten¬ 
tion  de  la  guérir  ;  mais  je  crois  que  l’injection  répétée 
d’air  stérilisé  arrête  le  processus  fongueux  et  met,  par 
conséquent,  le  malade  dans  de  meilleures  conditions  pour 
subir  l’opération  nécessaire. 
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Des  injections  dans  le  traitement  abortif 
de  la  blennorrhagie. 

‘  Indications  et  conditions  de  réussite. 

Par  le  D'  C.vui.e  (de  Lyon). 

Il  est  à  peu  près  démontré  aujourd’hui  que,  sous  certai¬ 
nes  conditions,  une  blennorrhagie,  traitée  tout  à  fait  à 
son  début,  peut  être  guérie  en  une  quinzaine  de  jours. Ce 
qui  signifie  que,  dans  ce  délai,  toute  médication  étant  ces¬ 
sée, le  malade  a  pu  se  livrer  à  telle  expérience  qui  certifie  la 
guéri  son.  Cette  médication  a  reçu  le  nom, un  peu  prétentieux 
peut-être,  de  traitement  abortif.  Employée  couramment 
à  l’étranger,  trop  longtemps  abandonnée  chez  nous  aux 
spécialistes  douteux,  cette  médication  a  enfin  acquis  droit 
de  cité  dans  notre  pays,  grâce  aux  nombreux  travaux 
qu’ellé  a  suscités,  d'ins  ces  dernières  années  particulière¬ 
ment. 


Mais  il  est  certain  que  son  usage  habituel  est  encore 
restreint  au  cercle  étroit  des  médecins  spécialisés.  L’ex¬ 
périence  quotidienne  le  prouve,  ainsi  que  la  lecture  des 
classiques.  Chaque  jour,  défile  dans  nos  consultations  pu¬ 
bliques  ou  privées  quantité  de  chaudepisseux  chroniques. 
Presque  jamais,  peut -on  dire,  le  médecin  qui  les  vit  tout 
à  fait  au  début  n’a  songé  à  utiliser  cet  excellent  procédé 
d'attaque  qu’est  le  traitement  abortif,  lequel  aurait  peut- 
être  guéri  en  deux  ou  trois  semaines  et  évité  la  chroni¬ 
cité. 

Pourquoi  ? 

Telle  est  la  question  que  je  voudrais  soulever  en  cette 
causerie  ? 

Et  sans  autre  préambule,  je  ferai  à  cette  questioa  une 
triple  réponse  : 

Le  praticien  n’emploie  pas  habituellement  le  traitement 
abortif  de  la  blennorrhagie: 

1°  Parce  qu’il  ne  croit  pas  à  la  réussite  ; 

2®  Parce  qu’il  imagine  ce  traitement  trop  complexe  ; 

3°  Parce  qu’il  ignore  les  détails  de  l’exécution,  conditions 
absolument  nécessaires  de  la  réussite. 

Je  reprends  chacun  de  ces  points  : 

I.  Le  praticien  a  tout  à  fait  le  droit  d’être  sceptique  à 
l’égard  de  ces  médications  abortives.  Dans  les  classiques 
parus  depuis  30  ans  en  France,  non  seulement  je  ne  trou¬ 
ve  aucun  encouragement,  ni  aucun  principe,  mais  encore 
il  n’est  question  de  ces  médications  immédiates  que  pour 
les  critiquer  ou  les  déconseiller.  Nous  sommes  trop  res¬ 
tés,  à  ce  point  de  vue,  sous  l’impression  des  résultats  un 
peu  insuffisants  de  la  méthode  de  Diday,  laquelle  est,  par 
contre,  toujours  rappelée  dans  les  mêmes  ouvrages.  Ce 
procédé,  assez  brutal, basé  sur  l’action  d’une  ou  deux  injec¬ 
tions  de  nitrate  d’argent  à  dose  forte,  a  le  double  désavan¬ 
tage  d’être  douloureux  et  infidèle.Quc notre  maître  lyonnais 
ait  obtenu  quantité  de  bons  résultats  à  une  époque  déjà 
éloignée,  où  le  gonocoque  n’était  pas  là  pour  authentifier 
les  écoulements,  c’est  compréhensible  et  excusable.  Mais 
les  successeurs  et  les  imitateurs  de  Diday  n’ont  pas  tardé 
à  s’apercevoir  qu’en  présence  de  véritables  blennorrha¬ 
gies,  les  guérisons  parce  procédé  étaient,  en  réalité,  assez 
rares.  D’où  condamnation  systématique  de  tout  essai  de 
ce  genre,  et  dans  l’anathème  proféré  contre  le  nitrate  fu¬ 
rent  englobés  ses  succédanés,  prolargol,  ichtyargan,argen- 
tamine,  argyrol,  au  fur  et  à  mesure  qu’ils  apparaissaient 
sur  la  scène  thérapeutique. 

Ostracisme  officiel,  dont  quelques  auteurs  (Engelbreth, 
Moran,  Janet  et  moi-même)  ont  appelé  en  diverses  publi¬ 
cations  datant  déjà  de  plusieurs  années  et  sur  lequel  je 
reviendrai  tout  à  l’heure, 

II.  Non  sans  raison  également,  le  praticien  juge  que 
les  médications  qu’on  lui  offre  ont  le  gros  défaut  d’être 
trop  complexes,  soit  au  point  de  vue  de  la  technique,  soit 
au  point  de  vue  de  l’instrumentation. 

Prenons  quelques  exemples  :  voici  l’excellent  ouvrage 
de  Luys,  sur  la  blennorrhagie,  qui  est  le  plus  récent  et 
le  plus  complet  sur  ce  sujet.  Si  d’aventurê  un  praticien 
veut  se  mettre  au  courant  et  feuilleter  la  question  du 
traitement  abortif,  il  trouve  toute  une  série  de  médica¬ 
tions,  où  les  procédés  les  plus  simples  sont  mis  sur  la 
même  ligne  que  d’autres,  complexes  et  pas  plus  sûrs, 
exigeant  des  tubes  métalliques  fenêtrés,des  sondages,  des 
écouvillonnages  ou  des  urétromèches.  Si  bien  que,  entre 
les  procédés  de  Melun,  Beetmann,  Cabot,  Huguet,  Bou- 
reau,  etc.,  il  ne  sait  plus  à  quelle  méthode  se  vouer  et 
abandonne  la  partie . 

Un  autre  tort,  à  mon  avis,  est  d’avoir  "^présenté  depuis 
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vingt  ans  les  grands  lavages  comme  la  seule  médication, 
en  dehors  de  laquelle  le  succès  n’était  pas  possible.  Les 
promoteurs  de  cette  méthode,  et  Janet  en  tête,  ont  eu  le 
gros  mérite  d’attirer  l’attention  sur  cette  question  du  trai¬ 
tement  abortif,  et  de  la  rendre  plus  scientifique.  Ils  ont 
d'autre  part  créé  et  vulgarisé  un  procédé  qui  a  à  son  actif 
quantité  de  guérisons  à  toutes  les  périodes  de  la  blen¬ 
norrhagie,  lorsqu’il  est  utilisé  à  bon  escient.  Mais  si  peu 
compliqué  qu’il  soit,  il  faut  songer  au  praticien  dont  les 
minutes  sont  comptées  et  qui  a  bien  d’autres  préoc¬ 
cupations.  Le  grand  lavage,  dans  les  conditions  du  traite¬ 
ment  abortif  demande  à  être  appliqué  par  le  médecin  lui- 
même  et  surveillé  quotidiennement.  Abandonné  au  ma¬ 
lade,  il  aboutit  trois  fois  sur  quatre  à  un  échec.  C’est 
là  une  complication  avec  laquelle  on  doit  compter,  si 
l’on  veut  que  le  traitement  abortif  soit  répandu  comme 
il  le  mérite. 

El  c’est  pourquoi  il  ne  faut  pas  prétendre,  avec  la  ma¬ 
jorité  de  nos  confrères  parisiens,  qu’en  dehors  des  grands 
lavages,  il  n’y  a  pas  de  salut.  Je  persiste  à  prétendre, 
comme  je  l’ai  fait  depuis  six  ans, dans  une  série  d’articles, 
monographies  et  ouvrages  classiques,  que,  dans  les  con¬ 
ditions  les  plus  habituelles,  que  je  préciserai  tout  à 
L’heure,  on  peut  obtenir  de  très  bons  résultats  avec  de 
simples  injections.  Et  voici  que,  récemment,  au  Congrès 
d’Urologie  de  1910,  Janet  lui-même,  père  de  la  méthode, 
dont  les  disciples  enthousiastes  exagérèrent  quelquefois 
la  pensée,  reconnaît  les  succès  souvent  obtenus  avec  les 
injections  d’ai-gyrol.  Bien  d’autres  furent  de  cet  avis,  que 
je  ne  cite  pas,  n’ayant  pas  la  prétention  de  faire  une  re¬ 
vue  générale.  Mais  comme  pour  toute  méthode  un  peu 
active,  cette  réussite  n’est  possible  que  dans  certaines 
conditions  nécessaires  et  suffisantes,  que  je  vais  main¬ 
tenant  rappeler. 

III.  Car,  il  faut  bien  reconnaître  que  les  insuccès  sont 
la  cause  la  plus  ordinaire  du  découragement,  même  chez 
les  mieux  intentionnés.  Il  n’est  rien  de  tel  que  d’avoir 
échoué  deux  ou  trois  fois  pour  déclarer  avec  conviction 
que  la  méthode  ne  vaut  rien.  Cela  est  quelquefois  vrai, 
mais  bien  souvent  l’expérimentateur  est  le  coupable, 
parce  qu'il  n’a  pas  prêté  assez  d’attention  aux  détails  de 
technique  qui  sont  la  condition  absolument  nécessaire 
du  succès.  Rappelons-les  brièvement  ; 

1®  La  blennorrhagie  doit  être  tout  à  fait  à  son  début, 
c'est-à-dire  qu’elle  n’est  appréciable  qu’à  un  œil  clinique¬ 
ment  averti  ou  à  un  bon  microscope.  Quand  la  goutte 
jaune  est  déjà  grosse  comme  une  tête  d’épingle  en  verre, 
quand  le  méat  est  auréolé  de  rouge,  quand  le  chatouille¬ 
ment  presque  agréable  du  début  s’est  transformé  en  brû¬ 
lure,  il  est  trop  tard  ;  ou  plutôt  le  traitement  peut  encore 
se  faire,  mais  en  le  prolongeant  bien  au-delà  des  limites 
indiquées,  et  ce  n’est  plus  de  l’abortif.  Le  mieux,  en  cas 
de  doute,  est  de  faire  revenir  le  malade  quatre  heures 
après,  n’ayant  pas  uriné,  de  cueillir  la  goutte  muco-pu- 
rulente,  et  de  l’examiner  au  microscope.  Le  praticien, 
dépourvu  de  cet  instrument,  pourra  se  contenter  de  l’à- 
peu-près  suivant:  Faire  revenir  le  malade  à  midi,  d'abord, 
puis  à  O  heures.  Si  la  goutte  muqueuse  du  malade  est 
muco-purulente  à  midi,  et  déjà  jaunâtre  à  5  h.,  si  ces 
symptômes  coïncident  avec  un  rapport  4  ou  5  jours  au- 
pai-avant,  il  est  bien  probable  qu’il  s’agit  de  blennorrha¬ 
gie.  Et  surtout  qu’il  ne  perde  pas  son  temps  à  écouter  son 
client  qui  affirme  véhémentement  que  le  rapport  ne  pou¬ 
vait  pas  être  suspecté  Tous  les  rapports  sexuels  te  sont, 
et  rexpérience  des  spécialistes  nous  empêche  de  croire  à 
la  vertu  intangible,  même  de  la  femme  de  César. 

dornmencer  le  trcfitement  de  suite,  S  assurer  de  ses  yeux 


que  le  malade  sait  faire  une  injection.  Cent  fois  je  me 
suis  aperçu  que  mon  malade  ignorait  complètement  celte 
technique,  lors  même  qu’il  la  pratiquait  depuis  longtemps. 
La  démonstration  orale  ne  suffit  pas.  Et  en  cas  de  doute, 
pratiquez  vous-mêmes  les  premières  injections. 

Assurez-vous  que  le  patient  est  muni  d’una  bonne  se¬ 
ringue  de  douze  cent.  c.  de  contenance.  On  s’obstine  dans 
nos  pharmacies  à  délivrer  de  ridicules  seringues  de 
8  cent,  cubes.  Autant  je  crois  inutile  dans  la  plupart  des 
cas  d’aller  taquiner  un  urèthre  postérieur,  qui  ne  de¬ 
mande  que  la  tranquillité,  autant  je  crois  nécessaire  d’em¬ 
plir  complètement  l’urèthre  antérieur,  de  le  distendre 
même  quelque  peu.  Envoyé  à  qui  de  droit,  c’est-à-dire 
à  nos  collaborateurs  les  pharmaciens  et  bandagistes. 

3®  Le  choix  du  sel  est  important,  mais  pas  essentiel.  Je 
l’ai  déjà  dit  plusieurs  fois,  le  meilleur  sel  est  celui  dont 
on  connaît  le  mieux  le  maniement.  Et  c’est  pourquoi,  en 
diverees publications,  j’ai  indiqué  tantôt  le  permanganate 
de  potasse  {La  Clinique,  9  août  1907),  tantôt  le  protai^ol 
{Province  médicale,  19  novembre  1910)  En  principe,  on 
peut  dire  que  tout  à  fait  au  début,  au  premier  jour,  les 
antiseptiques,  tels  que  permanganate,  ichtyol  ou  résor- 
eine,  donnent  des  résultats  suffisants.  Dès  que  l’inflam¬ 
mation  est  un  peu  plus  caractérisée,  il  est  nécessaire  d’em¬ 
ployer  les  sels  d’argent,  protargol  ou  autre,  en  allant  ra¬ 
pidement,  comme  je  l’ai  indiqué  par  ailleurs,  des  doses 
faibles  (1  p.  100)  aux  doses  fortes,  à  la  limite  de  ce  que  le 
malade  peut  supporter  sans  irritation  (2  ou  même  3  p. 
100)  ; 

4°  Le  mode  d^emploi  de  ces  injections  est  autrement 
plus  important  à  connaître.  Je  n’exagère  pas  en  disant 
que  la  moitié  des  insuccès  est  due  à  ce  que  le  praticien 
a  oublié  : 

a)  Que  les  injections  doivent  être  répétées  quatre  fois 
par  four,  et  même  plus  ;  toutes  les  quatre  heures  envi¬ 
ron,  sauf  irritation.  Or,  régulièrement,  je  trouve  entre 
les  mains  de  mes  malades  des  ordonnances  à  prétention 
abortive  dans  lesquelles  cette  opération  est  classiquement 
conseillée  matin  et  soir.  Tout  à  fait  insuffisant. 

b)  Que  l’une  au  moins  de  ces  injections,  ou  même  deux 
si  possible,  doivent  être  conservées  très  longtemps  dans  Vurè- 
thre.  Neisser  fait  garder  pendant  une  demi-heure  la  solu¬ 
tion  de  protargol  que  l’on  injecte  avant  de  se  coucher, 
moment  qui  est  évidemment  le  plus  propice.  II  y  a  à  mon 
avis  quelque  exagération,  et  nous  n’obtiendrons  pas  ce 
délai  chez  nous.  Les  Français  sont  trop  nerveux  !  Mais  il 
faut  prolonger  de  5  à  10  minutes  au  moins  cette  injection 
vespérale.  Ceci  étant  encore  variable  avec  le  malade,  la 
sensibilité  de  l’iirèthre,  la  réaction  particulière  à  chaque 
cas,  etc.  (Voir  pour  tous  ces  détails  :  Carie,  Traitement 
abortif  de  l’uréthrite  blennorrhagique  par  les  injections. 
Comultations  médicales  françaises,  n®  24,  Poinat,  éditeur.) 

c)  Il  faut  savoir  prolonger  le  traitement  pendant  le  temps 
nécessaire,  ne  pas  se  fier  à  l’assèchement  immédiat,  mais 
trompeur,  qui  suit  les  premières  injections  d’ichtyol,  pas 
plus  qu’il  ne  faut  se  uésespérer  en  voyant  le  matin  la 
grosse  réaction  d’allure  purulente  qu’engendre  le  pro¬ 
targol  . 

Et  surtout  ne  pas  changer  trop  tôt  de  traitement,  sous 
prétexte  que  persistent  quelques  symptômes  ou  quelques 
gonocoques.  Dans  une  très  intéressante  revue  générale  du 
D'^Montfort,  de  Marseille  (iîef'Me  ch’nïÿKe  d’C/rofogie,  jan¬ 
vier  1912),  qui  a  eu  l’amabilité  de  citer  un  de  mes  arti¬ 
cles,  je  lis  que  si  l’on  constate  après  la  première  séance 
ou  l’une  des  suivantes,  la  présencedu  gonocoque,  il  vaut 
mieux  abandonner  les  injections  de  protargol,  et  recourir 
aux  grands  lavages  suivant  la  méthode  de  Motz.  Eh  bien  I 
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je  crois  oette  assertion  trop  absolue.  Après  les  quatre  ou 
cinq  premières  séances,  les  gonocoques  peuvent  encore 
se  retrouver.  Continuez,  forcez  les  doses  et  les  gonocoques 
disparaîtront. 

S’ils  persistent  par  la  suite,  combinez  injections  de 
prolargol  et  grands  lavages  au  permanganate.  Car  il  y  a, 
malgré  tout,  bien  des  chances  pour  que  leur  repaire  se 
trouve  encore  dans  l’urèthre  antérieur,  quelle  que  soit 
la  participation  de  la  portion  rétro-sphinctérienne.  Et  s’il 
faut  l’atteindre  en  cette  région,  il  est  douteux  que  le  per¬ 
manganate,  antimicrobicide  beaucoup  plus  faible  que  les 
sels  d’argent,  arrive  à  le  détruire,  si  le  protargoi  doit 
échouer.  xMais  les  grands  lavages  seront,  dans  ce  cas,  un 
adjuvant  très  appréciable. 

b)  Enfin  ne  pas  abandonner  son  malade  avant  de  s’être 
assuré  de  la  guérison.  La  sécheresse  persistant  48  heures 
ne  signifie  rien.  Il  faut,  avant  de  l’autoriser  à  la  reprise 
de  la  vie  normale,  conseiller,  quatre  ou  cinq  jours  après 
la  cessation  du  traitement  l'absorption  de  quelques  bois¬ 
sons  congestives, bière  ou  champagne, pratique  condamnée 
par  les  purs  scientifiques,  mais  très  suffisante  en  réalité 
pour  certifier,  sans  dommage  pour  rurèthre,  l’authen¬ 
ticité  de  la  guérison, 
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En  Bretagne.  —  Les  Guérisseurs. 

Me  voilà  au  cœur  même  de  la  Cornouaille,  dans  ce 
vieux  Quimper  plein  de  souvenirs  historiques,  de  mira¬ 
cles  de  Saints  guérisseurs,  de  fantastiques  légendes.  J’ai 
longtemps  admiré  — le  mot  est  faible  —  sa  merveilleuse 
cathédrale,  chef-d’œuvre  d’obscurs  artistes  qui  croyaient 
à  la  sublime  odyssée  de  la  belle  Azénor,  aux  miracles  de 
Saint-Corentin,  aux  revenants  de  la  baie  des  Trépassés 
et  à  tant  d’horrifiques  histoires. 

Mais  pourquoi  faut-il  que  plusieurs  monstruosités  me 
rappellent  que  nous  sommes  en  France,  patrie  de  Ho- 
mais,  où,  sous  prétexte  de  liberté,  on  laisse  commettre 
tant  de  sottises.  Oyez  plutôt,  en  excusant  —  ne  sommes- 
nous  pas  en  vacances  —  cette  incursion  dans  le  domaine 
de  l’art.  Devant  la  cathédrale  se  penchent  quelques  pit¬ 
toresques  vieilles  maisons  qui  ont  l’air  de  visages  recueil¬ 
lis.  N’a-t-on  pas  imaginé  d’en  démolir  une  pour  «  édi¬ 
fier  »  à  la  porte  même  —  la  grande  porte  rayonnante, 
amoureusement  ciselée, ornée  de  fenêtres  qui  flamboient — 
un  de  ces  immondes  bazars  qui  sont  aujourd’hui  les  fleu¬ 
rons  des  cités  modernes  !  F  urent-ils  assez  veules  les  descen¬ 
dants  des  féaux  sujets  du  roiGrallon  qui  laissèrent  com¬ 
mettre  cette  hérésie  !  Et  1’  «  artiste  »  qui  accepta  cette 
tâche  sort-il  de  l’Ecole  des  Beaux  Arts  ?  «  Taisons-nous, 
courbons  la  tête,  disait  Flaubert,  chaque  art  a  sa  lèpre 
particulière,  son  ignominie  mortelle  qui  lui  ronge  le  vi¬ 
sage  :  la  peinture  a  le  portrait  de  famille,  la  musique  a 
la  romance,  la  littérature  a  la  critique,  et  l’architecture  a 
l’architecte  ». 

J’oublie  donc  le  bazar,  j’oublie  aussi  toutes  ces  mai¬ 
sons  modernes,  ces  cafés,  ces  entrepôts  qu’on  a  laissé 
construire  au  pied  des  antiques  fortifications  qui  taisaient 
autrefois  un  si  beau  cadre  à  la  vieille  cathédrale.  J’entre 
à  la  bibliothèque  ;  il  me  plaît  d’avoir  quelques  rensei¬ 
gnements  sur  les  saints  guérisseurs  dont  les  miracles  ont 


peuplé  la  Bretagne  reconnaissante  de  tous  ses  clochers, 
de  toutes  ses  chapelles,  de  tous  ses  calvaires.  Le  biblio¬ 
thécaire,  M.  Le  Guyader,  un  des  bon  poètes  du  terroir 
breton,  me  laisse  emporter  la  «  Vie  des  Saints  «du  Fr, 
Albert  Le  Grand,  ouvrage  remarquable  de  la  fin  du  XVT® 
siècle  plusieurs  fois  revu  et  bourré  de  notes  par  des  his¬ 
toriens  compétents. 

Cette  œuvre,  admirablement  écrite,  nous  dit  toute  l’his¬ 
toire  légendaire  de  la  Bretagne.  Je  conseille  à  ceux  de 
nos  confrères  qui  visiteront  Qu  imper  d’aller  à  la  biblio¬ 
thèque  lire  la  vie  de  Saint- Budoc,  ils  y  trouveront  le 
merveilleux  récit  des  aventures  de  la  Belle  Princesse 
Azénor.  Dans  ces  pages  le  Fr.  Albert  Le  Grand  égale 
nos  plus  grands  conteurs. 

Je  voulais  vous  parier  des  saints  guérisseurs,  mais  je 
m’aperçois  en  lisant  qu’ils  sonttous  guérisseurs,  les  saints 
de  Bretagne,  et  ils  sont  près  de  80. 

Saint-Maudez,  honoré  autrefois  à  Dol,  à  Tréguier,  ne 
reçoit  plus  aujourd'hui  de  culte  public  qu’à  Quimper  ;  il 
guérissait  principalement  les  enflures  de  genoux  pour  les¬ 
quelles  on  l’invoque  encore.  Et  c’est  ainsi  qu’en  Bre¬ 
tagne  l’hydarlhrose  s’appelle  «  mal  de  Saint-Modé  » , 

Saint-Herblon,  grâce  à  l’intercession  de  Dieu  accomplit 
de  grands  miracles.  «  Un  pauvre  homme  paralytique, 
s’étant  voué  à  saint  Ilerblon,  se  fit  porter  à  Saint-Pierre- 
en-Aindre,et  priant  près  le  sépulchre  du  saint  Abbé,  iUe 
vit  venir  vers  soi,  glorieux  et  éclatant,  et  se  trouva  in¬ 
continent  guéri.  Un  paysan,  nommé  Sichaud,  ayant  battu 
du  bled,  le  jour  de  Pasques,  fut  saisi  d’un  tremblement 
continuel  de  tous  ses  membres,  et  son  fléau  demeura  si 
fortement  attaché  à  sa  main  qu’on  ne  l’en  pouvait  oster  ; 
voyant  que  c’estoit  une  juste  punition  de  Dieu,  il  alla  à 
Tours  visiter  le  Sépulchre  de  Saint-Martin,  ou  le  fléau 
luy  tomba  des  mains  ;  mais  le  tremblement  des  mem¬ 
bres  lui  dura  jusqu’à  ce  qu’étant  venu  à  Aindre  visiter  le 
tombeau  de  saint  Herblon,  il  reçeut  sa  parfaite  gué¬ 
rison  ». 

«  Un  certain  personnage,  aveugle  et  tout  contrefait  et 
estropié,  se  fit  porter  à  Rome  au  Sépulchre  des  Saints 
Apostres,où  il  luy  fut  révélé  d’aller  visiter  les  Sépulchres 
des  Saints-Martin  et  Herblon  :  il  vint  à  Tours,  où  les  ta¬ 
lons  qui  lui  tenoient  aux  fesses  et  les  pouces  qui  èstoient 
recourbez  contre  son  estomaeh,  se  redressèrent  ;  de  là  il 
vint  à  .\.indre,  où  priant  en  l’église  de  Saint-Pierre,  Saint- 
Herblon  s’apparut  à  luy,  et,  luy  mettant  ses  pouces  sur 
les  yeux,  luy  rendit  la  vue  ». 

Saint-Gunstan  ou  Geustan  qui  possède  deux  chapelles, 
l’une  au  Croisic,  l’autre  à  Auray,accomplit  aussi  bien  des 
merveilles.  «  Une  pauvre  femme  ayant  esté  empoisonnée 
d’un  venin  lent,  fut  apportée  en  une  charrette  au  tom¬ 
beau  de  Saint  Gunstan,  où,  ayant  prié  et  imploré  l’inter¬ 
cession  du  saint,  elle  vomit  un  serpent  et  force  sang,  et 
fut  entièrement  guérie,  puis  s’en  retourna  à  pied.  » 

Saint-Briac  honoré  de  chapelles  à  Saint-Briac  près  de 
Saint-Malo  et  à  Méné-Briac  on  Tréguier,  guérit  spéciale¬ 
ment  «  les  -Maniacques,  insensez,  phrénétiques  et  autres 
maladies  d’esprit  lesquelles  se  trouvent  souslagées  etmes- 
me  entièrement  guéries  à  la  visite  de  son  tombeau  ».  Le 
jour  de  la  fête  du  saint,  le  17  décembre,  ces  infirmes  se 
rendent  à  Bourbriac,  où  on  leur  fait  faire  d’abord  tout  le 
tour  de  l’église,  à  l’extérieur, ^puis  on  les  introduit  dans 
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l’église  où  un  prêtre  en  étole  les  évangélise  et  leur  met 
sur  la  tête  les  reliques  de  Saint-Briac.  Quelques-uns  de 
ces  malades  poussent  des  cris  affreux  ;  mais,  une  fois 
sortis  du  cimetière  et  du  bourg,  ils  sont  assez  tranquilles 
pour  s’en  retourner  chez  eux  ;  et  ils  ne  se  ressentent 
presque  jamais  d’attaque  de  leur  infirmité,  durant  l’an¬ 
née  qu’ils  ont  visité  l’église  de  Sainl-Qriac.  On  invoque 
aussi  le  même  saint  pour  les  migraines  et  les  épilepsies. 

11  y  a  six  autres  saints  que  ne  cite  pas  le  frère  érudit 
et  que  j’ai  trouvés  réunis  sur  une  carte  postale.  Ce  sont 
les  saints  guérisseurs  de  Notre-Dame-du-lIaut  près  Mon- 
contour.  Vers  Saint-Mamert  s’acheminent  les  ventres  ma¬ 
lades  :  il  guérit  les  coliques  des  candidats  aui  examens  ; 
ramène  la  paix  dans  les  ménages  en  supprimant  la  cons¬ 
tipation  des  épouses  acariâtres  ;  devant  lui  les  points  ap¬ 
pendiculaires  s’effacent  comme;par  enchantement,  mais 
il  paraît  qu'il  ne  peut  rien  contre  l’asthme  dans  certaine 
forme  d’appendicite  récemment  décrite  !  Il  est  représenté 
tenant  dans  ses  mains  des  intestins  enroulés  en  coli¬ 
maçon  . 

Saint-Livertin,  la  tête  inclinée  sur  l’épaule  droite,  ap¬ 
plique  ses  longs  doigts  sur  ses  tempes  douloureuses  :  il 
guérit  tous  les  maux  de  tête.  On  conduit  les  fous  à  Saint- 
Méen  qui  leur  présente  un  livre  ouvert,  celui  de  la  sa¬ 
gesse  sans  doute.  Saint-Hubert  n’a  pas  son  pareil  pour 
la  guérison  des  morsures  de  chiens  enragés.  Saint-Lubin 
coiffé  de  la  mitre  et  armé  de  la  crosse  soulage  tous  les 
affligés.  Saint-Ilouarniaule  enfin  tient  un  loup  en  laisse  : 
il  chasse  la  peur.  On  le  montre  aux  enfants  poltrons  qui 
désormais  n’auront  plus  peur  des  loups...  tenus  en 
laisse,  ni  des  loups  garons,  rôdant  par  les  bruyères,  Seu¬ 
les  les  jeunes  filles  ne  le  doivent  point  prier  ;  la  peur  du 
loup  est  nécessaire  ;  mais  beaucoup  le  prient  en  ca¬ 
chette. 

Il  n’y  a  pas  que  les  saints  qui  guérissent,  il  y  a  aussi 
les  rebouteux.  Ils  pullulent  en  Bretagne.  Quel  pays  de 
Cocagne  pour  eux  !  La  police  jamais  ne  les  inquiète,  et 
leurs  exploits  sont  représentés  sur  les  cartes  postales.  J’ai 
là  sous  les  yeux  sept  photographies  de  rebouteux  et  de 
rebouteuses  se  livrant  à  leurs  exercices.  Celui-ci,  de  Sainl- 
Gourlay,  soigne,  nous  dit  la  légende,  une  maladie  de 
cœur.  Le  patient,  un  bon  vieux,  en  bras  de  chemise  est 
assis,  les  mains  sur  les  genour,  la  tête  inclinée  sur  la 
poitrine  tandis  que  derrière  lui  le  rebouteux  lui  applique 
les  mains  sur  le  dos.  Celui-là,  du  Morbihan  lui  aussi, 
tient  la  têle  d’une  patiente-entre  les  deux  paumes  de  ses 
mains.  Que  guérit-il  ?  La  légende  ne  le  dit  point.  Cette 
rebouteuse  de  Muzillac  frotte  l’épigastre  d’un  pauvre 
diable  avec  une  poignée  d’herbe  favorable.  Le  malade 
crispe  les  doigts,  ouvre  la  gueule,  tandis  que  derrière 
lui,  l’empirique  a  le  sourire  énigmatique.  Ici  c’est  un 
vieux  soignant  un  mal  de  tête  avec  une  feuille  do  chou 
bandée  sur ,1e  crâne  ;  là  une  vieille  édentée  à  l’air  bourru 
conjure  un  mal  de  gorge  ;  il  faut  voir  la  bonne  tête  du 
patient,  un  gars  forgeron  au  visage  simiesque,bien  peigné 
pour  la  circonstance.  En  voici  une  bien  curieuse  :  devant 
le  grand  trou  noir  de  là  cheminée  garnie  de  bondieuseries, 
le  malade,  un  enfant,  est  assis  les  jambes  trop  courtes 
balochant  au-dessus  du  plancher  ;  il  a  tiré  une  partie  de 
ses  hardes  qu’il  tient  sur  ses  genoux.  La  rebouteuse 
d’une  main  lui  palpe  la  poitrine  et  de  l’autre  fait  sauter  I 


dans  la  poêle  je  ne  sais  quelle  omelette  conjuratrice 
tandis  que  le  bénêt  retient  sa  respiration  :  c’est  très  sha¬ 
kespearien.  Mais  j’&i  gardé  les  deux  meilleures  pour  la 
fin.  C’est  encore  à  Muzillac  une  rebouteuse  «remettant 
une  jambe  démise.»  De  chaque  côté  de  la  cuisse  deux  at¬ 
telles  ont  été  fixées  ;  une  main  au  creux  poplité,  l’autre 
aux  malléoles,  la  praticienne  opère  la  rotation. 

Une  dernière  enfin,  qui  est  tout  un  tableau  :  il  s’agit 
d’une  luxation  de  l’épaule.  Le  blessé  a  tiré  son  veston,  sa 
chemise,  les  a  jetés  sur  l’herbe  et  s’est  assis.  C’est  l’épaule 
droite  qui  est  luxée,  mais  pour  plus  de  commodité  on  a 
débarrassé  l’épaule  gauche  de  la  manche  de  flanelle  qui 
l’enserre.  Deux  rudes  compagnons  saisissent  le  bras  droit, 
l’un  au  coude  et  à  l’avant-bras  l’autre  par  les  doigts  et  le 
poignet  ;  un  troisième  compère  passe  dans  la  région  axil¬ 
laire  une  serviette;  et  tandis  que  les  lurons  de  droite  ti¬ 
rent  à  hue  le  membre  rebelle,  celui  de  gauche  lire  l’omo¬ 
plate  à  dia,  cependant  que  derrière  le  patient  qui  grimace 
affreusement,  le  rebouteux,  souriant  dans  sa  barbe  brous¬ 
sailleuse,  guide  le  voyage  de  la  tête  humérale. 

Mais  il  faut  finir.  Dans  un  autre  bulletin  j’espère  pou¬ 
voir  entretenir  le  lecteur  du  pardon  de  Sainte-Anne  la 
Palud  qui  me  permettra  d’observer  une  farouche  collec¬ 
tion  d’infirmes  et  de  frénésiques  venus  de  tous  les  coins 
de  Bretagne. 

Pour  terminer  je  veux  rappeler  que  Quimper  est  aussi 
la  patrie  de  Laënnec.  On  lui  a  élevé  une  statue  près  de  l’é¬ 
glise,  et,  détail  curieux,  je  me  suis  laissé  dire  que  certaines 
vieilles  bretonnes  prenant  ce  monument  pour  celui  de 

quelque  saint  viennent  à  ses  pieds  dire  leurs  prières . 

Raoul  Lecoutour. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

OBSTÉTRIQUE 

Conifibuiion  à  féiuda  du  traitement  chirurgical 
des  hémorragies  rétro  placentaires,  par  Ed.  Lé¬ 
vy.  {Thèse  de  Paris,  1911.  Travail  inspiré  par  le  D'  Gouvelai- 
re.) 

L’auteur  a  recueilli  23  observations  de  traitement  chirurgical 
des  hémorragies  rétro-placentaires  ;  elles  se  répartissent  ainsi  ; 
7  césariennes  conservatrices,  7  césariennes  suivies  d’hystérecto¬ 
mies,  9  césariennes  vaginales. 

Le  traitement  chirurgical  reconnaît  des  indications  exception¬ 
nelles  dans  la  thérapeutique  générale  des  hémorragies  par  dé¬ 
collement  prématuré  du  placenta  normalement  inséré.  Les  in¬ 
dications  générales  de  ce  traitement  ressortent  de  la  coexistence 
d’une  hémorragie  grave  continuant  malgré  la  rupture  large 
des  membranes  et  mettant  en  danger  la  vie  de  la  mère  ayec  un 
état  du  col  ne  permettant  pas  l’évacuation  immédiate  du  con 
tenu  utérin. 

Cliniquempnf,  le  traitement  chirurgical  doit  être  employé 
lorsque  l’accélération  du  pouls  marque  la  gravité  de  I  hémorra- 
gie  due  au  décollement  placentaire  et  que  le  toucher  montre 
que  les  bords  de  l’orifice  utérin  sont  peu  dilatés  et  difficilement 
dilatables. 

L’opération  doit  être  pratiquée  d'urgence,  aussitôt  l’indication 
posée.  L’opération  césarienne  abdominale,  le  plus  souvent  sui¬ 
vie  d’hystérectomie,  paraît  être  la  conduite  de  choix. 

Traitement  des  hémorragies  utérines  pendant 
la  grossesse,  l’accouchement  et  la  délivrance, 

par  H.  Faucot.  (Réunion  obstétricale  et  gynécologique  de  Lille, 
22  mai  1912.) 

L’auteur  n’envisage  que  les  hémorragies  par  décollement  du 
placenta  normalement  ou  vicieusement  inséré. 
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En  ce  qui  concerne  les  hémorragies  par  décollement  du  pla¬ 
centa  normalement  inséré  il  se  déclare  partisan  résolu  de  la  césa¬ 
rienne  abdominale  ;  il  iaut  la  pratiquer  sans  délai  dès  que  le 
diagnostic  est  posé  ;  seule  cette  opération  augmente  les  chances 
de  sauver  l’enfant  ;  c’est  aussi  l’intervention  la  plus  favorable  à 
la  mère,  car  elle  permet  l’évacuation  rapide  de  F  utérus  et  par 
suite  assure  l’hémostase  plus  promptement  que  la  dilatation  du 
col  ou  la  césarienne  vaginale. 

Pour  traiter  les  hémorragies  par  insertion  du  placenta  sur  le 
segment  inférieur,  trois  méthodes  chirurgicales  ont  été,  à  la 
connaissance  de  l'auteur,  préconisées  et  employées. 

1»  La  ligature  des  utérines  par  la  voie  vaginale  pratiquée  par 
M.  Miller,  de  Pittsburg.  L’auteur  considère  ce  procédé  comme 
devant  être  tout  à  la  fois  et  fort  malaisé  et  inefficace  ; 

2“  La  césarienne  vaginale,  surtout  en  honneur  dans  certaines 
cliniques  allemandes,  ne  semble  pas  un  procédé  exempt  de 
danger  ;  elle  expose  l’opérateur  à  faire  porter  son  incision  en 
pleine  aire  placentaire  saignante,  mauvaise  condition  pour  se 
rendre  maître  d’une  hémorragie  ;  les  incisions  du  col  risquent 
en  outre  d’amorcer  des  déchirures  du  segment  inférieur  ; 

3®  On  pourra  avoir  recours  à  la  césarienne  abdominale  mais 
dans  certains  cas  très  exceptionnels,  dont  il  n’est  pas  iacile  de 
préciser  les  indications  ;  chez  des  primipares  âgées,  avec  col 
long  ou  rigide,  lorsque  le  placenta  recouvre  l'orifice  interne  et 
qu’une  hémorragie  déjà  grave  est  accrue  par  l’exploration  vagi¬ 
nale,  on  aurait  peut-être  avantage  à  intervenir  par  la  voie  haute, 
surtoutdans  l’intérêt  de  l’enfant  peut-être  dans  celuide  la  mère  ; 
mais  la  césarienne  abdominale  ne  saurait  être  érigée  en  règle  de 
conduite  symptomatique  et  ne  doit  être  qu’une  opération  d’ex¬ 
ception  . 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  c’est  aux  procédés  obstétri¬ 
caux  :  rupture  large  des  membranes,  application  du  ballon  de 
Champetier  de  Ribes  ou  version  de  Buxton  Hechs  qu’il  faut 
continuer  à  s’adresser. 

Vomissemonis  grava»  da  la  grossasse  ai  sérum 
da  famma  ancalnie  das  pramiars  mois  ;  par  MM. 

Fieux  et  Dantin.  (Société  d'Obstétr:  el  de  Gynécol.  de  Paris,  8 
janvier  1912.) 

11  s’agit  d’une  femme  enceinte,  atteinte  de  vomissements  gra¬ 
ves  avec  ensemble  symptomatique  très  inquiétant,  chez  laquelle 
une  première  injection  de  quelques  centimètres  cubes  de  sérum 
de  femme  enceinte  normale  des  premiers  mois  a  été  immédia¬ 
tement  suivie  d’une  amélioration  très  nette  portant  sur  le  symp¬ 
tôme  essentiel  vomissement  et  portant  aussi  sur  l’état  du  pouls 
et  sur  le  volume  des  urines. 

Puis  l’amélioration  obtenue  n’étant  pas  progressive,  une  se¬ 
conde  injection  de  12  cc.  de  sérum  de  femme  enceinte  normale 
au  3*  mois  est  très  rapidement  suivie  de  l’atténuation  puis  de 
la  disparition  complète  des  vomissements,  de  l’amélio  ration  du 
pouls,  du  relèvement  du  taux  des  urines,  en  un  mot  du  retour 
rapide  à  un  excellent  état  général. 

Les  auteurs  insistent  sur  ce  fait  qu'aucune  autre  thérapeuti¬ 
que  n’a  été  instituée  conjointement  au  sérum,  et  qu’à  partir  du 
moment  où  le  sérum  a  été  injecté,  le  régime  alimentaire  a  été 
celui  qu’a  désiré  la  malade. 

Racharchaa  sur  ta  glanda  mammaira,  sur  les  pha¬ 
ses  qu'alla  présenta  au  cours  de  son  évolution  et 
leur  déterminisme  ;  par  Schil.  (Thèse  de  Nancy,\î  mars 
1912.) 

Ce  travail  est  divisé  en  deux  parties  ;  étude  morphologique 
des  transformations  de  la  glande  mammaire  au  cours  de  son 
évolution  et  étude  du  déterminisme  des  difïérentes  phases  de 
révolution  de  cette  glande.  Ces  études  sont  laites  pendant  les 
six  périodes  suivantes  :  1®  Période  de  développement,  qui  s'é¬ 
tend  depuis  le  début  de  la  vie  intra-utérine  jusqu’à  la  fin  du 
premier  mois  qui  suit  la  naissance.  Elle  comprend  une  phase 
d’organogénèse  et  une  phase  de  sécrétion  caractérisée  par  l’ap¬ 
parition  d’une  sécrétion  lactée  qui  débute  chez  le  fœtus  et  s’ac¬ 
centue  chez  le  nouveau-né  pendant  les  premiers  jours  qui  sui¬ 
vent  la  naissance. 

L’auteur  émet  l’hypothèse  que  cette  phase  sécrétoire  est  sous 
la  dépendance  d’une  hormone  qui  s’échange  au  niveau  du  pla¬ 


centa  entre  la  mère  et  le  fœtus  ;  cette  hormone  est  celle  qui 
déclanche  la  sécrétion  mammaire  de  la  mère  ;  2“  période  im¬ 
pubère  pendant  laquelle  la  glande  est  réduite  à  un  système  de 
canaux  excréteurs  et  ne  présente  en  général  aucun  admis  glan  - 
dulaire  ;  3®  période  pubère  ou  du  rut,  caractérisée  par  l’exten¬ 
sion  du  système  excréteur  et  la  néoformation  d’éléments  sécré¬ 
teurs  ou  acini  glandulaires. 

Chez  les  animaux  à  ovulation  non  spontanée,  ces  modifications 
sont  déterminées  par  une  incitation  provenant  des  follicules  de 
de  Graal  mûrs,  et  chez  les  animaux  à  ovulation  spontanée  cette 
incitation  provient  des  follicules  de  Graaf  mûrs  et  du  corps 
jaune  qui  les  remplace. 

4®  Période  gravidique,  qui  comprend  deux  phases  :  a)  pendant 
les  premiers  mois  de  la  gestation, une  phase  de  développement 
gravidique  caractérisée  par  l’abondance  des  processus  de  cyto- 
diérèse  ;  b)  une  phase  glandulaire  gravid  ique  qui  succède  à  la 
précédente  et  qui  est  caractérisée  par  des  manifestations  sécré¬ 
toires  très  intenses.  La  première  de  ces  deux  phases  est  condi¬ 
tionnée  par  une  hormone  élaborée  par  le  corps  jaune  gestatif  ; 
la  phase  glandulaire  est  déterminée  par  une  hormone  qui  sem¬ 
ble  provenir  de  la  sécrétion  interne  d’une  glande  qui  se  déve¬ 
loppe  dans  le  placenta  maternel  pendant  la  2®  partie  de,  la 
gestation  ou  glande  myométriale.  5°  Période  postgravidique  qui 
comporte  une  phase  de  lactation  et  une  phase  de  régression. 
La  sécrétion  mammaire,  déclanchée  par  un  excitant  endogène 
pendant  la  période  gravidique,  est  maintenue  pendant  la  phase 
de  lactation  par  un  excitant  exogène  :  l’acte  de  la  succion . 

6®  Période  sénile  caractérisée  par  ure  involution  de  l’organe 
mammaire  et  correspondant  à  la  disparition  de  toute  activité 
des  organes  généraux. 

Sur  l’emploi  da  l'oxygène  pur  comme  traitement 
de  la  mort  apparente  du  nouveau-né  ;  par  Paul  et 

Je  AK  ÛELMAi.  (Réunion  obstétricale  et  gynécologique  de  Mont¬ 
pellier,  7  février  1912.) 

Gomme  l’indication  est.  dans  tous  les  cas,  de  rétablir  l’héma¬ 
tose  suspendue  par  la  suppression  du  rôle  respiratoire  du  pla  - 
centa,  les  auteurs  proposent,  à  côté  des  méthodes  classiques,  ot 
même  à  leurs  lieu  et  place,  dans  les  casgraves,l’u8age  de  l’oxy- . 
gène  pur.Trois  fois  ils  ont  avec  succès  fait  appel  à  la  ventilation 
passive  mixte  du  poumon,  qui  consiste  dans  le  fait  d’associer 
à  la  manœuvre  de  Prochnowicz  l’insufflation  trachéale  d’oxygè¬ 
ne.  Le  cas  échéant,  on  pourrait  utiliser  les  injections  sous-cuta¬ 
nées  de  ce  gaz.  La  voie  rectale  leur  paraîtrait  à  l'occasion  recom¬ 
mandable.  Ils  signalent  enfin  les  services  que  peut  rendre,  à  c  -t 
effet,  dans  la  pratique  rurale  et  d’extrême  urgence,  le  dégage¬ 
ment  d’oxygène  naissant  que  donne  l’oxylithe  mis  au  contact 
de  l’eau. 

Une  nouvelle  méthode  d'insuftiatlen  dans  la  mort 
apparenta  du  nouveau-né  ;  par  Nuk.  (Thèse  de  Lyon, 
20  avril  1912.) 

L’aufeur  décrit  le  procédé  imaginé  par  Plauchut  et  inspiré  des 
travaux  de  Meltzer  sur  la  réanimation  des  animaux.  L’appareil 
se  compose  d’une  sonde  trachéale  souple  qu’on  introduit  jus¬ 
qu'à  la  bifurcation  des  bronches  et  par  laquelle  on  insuffle  au 
moyen  d’une  soufflerie  de  l'air  sous  pression  ;  un  manomètre 
permet  de  graduer  celle-ci  de  manière  qu’elle  ne  dépasse  pas 
40  mm.  de  Hg. 

Le  courant  d’air  récurrent  entraîne  au  dehors  les  mucosités 
qui  ont  pu  être  aspirées.  L’appareil  a  été  employé  5  fois  avec 
succès.  Cette  méthode  repose  sur  un  principe  physiologique  sé¬ 
duisant  qui  permet  la  ventilation  pulmonaire  sans  risque  de 
traumatisme.  Cyrille  Jeannin. 

- - - 

Sous  la  rubrique  Actualités  médicales,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 

- ^ - 
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REVUE  DES  THÈSES 


Lms  héntolyalnmm  naturmUam  dom  aéfum»  normauM 

ai  pathoÊoglquaa.Etat  actual  da  ta  quastlon.  Ra- 

cherchas  expéHmantalés  ai  cllnlquaa  ;  par  le  D* 

A  Dvpourt, {Thèse  de  Lyon,  1912.  Maloine,  édit.) 

Celle  thèse  conslilue,  en  même  temps  qu’une  revue  générale 
de  celte  question  toute  d’actualité,  une  excellente  mise  au  point 
de  la  constitution  des  hémolysines  qui  existent  chez  l’homme 
et  les  animaux  tant  à  l’etat  normal  qu’à  l’état  pathologique. 
Tout  ce  qui  a  trait  aux  hémolysines  artificielles  a  été  laissé  de 
cété. 

Dans  une  première  partie,  l’auteur  étudie  les  éléments  cons- 
tituant-i  des  hémolysines  naturelles,  complément  et  anticorps. 
Il  met  en  évidence  les  différences  qui  séparent  les  anticorps  hé¬ 
molytiques  naturels  des  anticorps  hémolytiques  artificiels. 

Il  relate  ses  essais  de  destruction  du  complément  par  l’agita¬ 
tion  mécanique.  Cette  destruction,  ne  s’accompagnant  pas  de 
production  d’antihémolysine  dans  les  sérums  hémolytiques, 
permpl  la  réactivation  facile  de  ces  sérums,  dans  tous  les  cas 
où  elle  a  été  impossible  avec  les  mêmes  sérums  inactivés  par 
chauffage  à  -l-  56®. 

La  seconde  partie  est  consacrée  à  l’hémolyse  et  l’antihémoly- 
se. 

La  troisième,  ide  beaucoup  la  plus  longue,  concerne  l’étude 
des  hémolysines  naturelles  (hétéro,  iso,  autolysines).  Tous  les 
principaux  états  pathologiques  sont  successivement  passés  en 
revue,  surtout  le  cancer  et  la  tuberculose,  ain-i  que  les  étals 
infectieux  aigus  particulièrement  négligés  jusqu’ici.  A  ce  propos 
une  explication  est  donnée  sur  le  mode  de  production  des  lysi- 
nes  naturelles,  leur  évolution,  leur  disparition,  leur  valeur.  En 
terminant,  l’auteur  consacre  un  chapitre  à  l’étude  des  anémies 
et  des  ictères  hémolysiniques  encore  si  peu  connus,  et  rapporte 
plusieurs  observations  inédites.  J.  G. 

L'Orallla  ai  laa  accidanta  du  travail  ;  par  Girod. 

{Thèse  de  Lyon,  1912.) 

Au  cours  de  l’expertise  médico-légale  d’un  accident  du  tra¬ 
vail  portant  sur  l’oreille  externe,  l’appréciation  du  dommage 
causé  doit  se  baser,  dit  TA.,  sur  la  défiguration  produite  et  les 
lésions  du  conduit,  si  celles-ci  entraînent  des  troubles  de  l’au¬ 
dition. 

Les  lésions  de  l’oreille  moyenne  établies  par  différentes  épreu¬ 
ves  entraînent  le  paiement  d’une  indemnité  ou  d’une  rente  en 
rapport  avec  les  troubles  de  l’audition  qu’elles  occasionnent. 

L’expert  appréciant  les  conséquences  médico-légales  d'un 
traumatisme  de  l’oreille  interne  devra  examiner  séparément  et 
successivement  ; 

!'■  Le  labyrinthe  antérieur  par  les  épreuves  d’acoumétrie  pho¬ 
nique  et  instrumentale  et  parles  épreuves  de  l’ou’ie  ; 

2®  Le  labyrinthe  postérieur  par  les  épreuves  vestibulaires. 

Malgré  1  incontestable  valeur  de  ces  données,  la  concordance 
.'^eule  de  plusieurs  d’entre  elles  peut  permettre  à  l’expert  de 
poser  des  conclusions  fermes. 

De  même,  au  cours  de  l’examen  du  labyrinthe  antérieur,  l’ex¬ 
pert  devra  se  méfier  de  la  simulation  toujours  possible,  et,  en 
cas  de  doute,  chercher  à  la  dépister  par  les  épreuves  spéciales 
indiquées. 

La  surdité  bilatérale  entraîne  le  paiement  d’une  indemnité 
importante,  évaluée  par  la  plupart  des  auteurs  sur  une  dimi¬ 
nution  de  40  à  50  p.  lOÜ  de  la  valeur  ouvrière. 

La  surdité  unilatérale  entraîne  une  diminution  de  4  à  10  p. 
100  de  la  capacité  du  travail. 

Lorsqu’il  existe  en  même  temps  des  troubles  subjectifs  (bour¬ 
donnements,  vertiges),  l’évaluation  du  dommage  est  variable 
avec  l’intensité  de  ces  troubles  et  la  profesîion  de  l’individu,  et 
l’indemnité  à  allouer  peut,  de  ce  fait,  varier  entre  15  et  75  p.  100 
du  salaire  annuel. 


— — 


CONSULTATIONS  MEDICALES 

Traitement  du  coryza  chronique. 

1®  Procéder  d’emblée  à  la  désinfection  des  fosses  nasa¬ 
les  ;  le  siphon  de  Weber  ne  s’emploie  plus  ;on  se  con¬ 
tentera  de  pulvérisations  d’eau  boriquée  tiède,  pure  ou 
additionnée  d’eau  oxygénée. 

2°  Faire  humer  au  malade  une  solution  chaude  avec 
une  pipette  nasale  ;  aux  enfants  lymphatiques  à  sécrétions 
purulentes,  Lermoyez  recommande  l’eau  sulfureuse  arti¬ 
ficielle  : 

Monosulfure  de  sodium .  10  gr. 

Eau  distillée .  50  gr. 

Glycérine .  150  gr. 

F.  S.  A.  solution. 

Une  demi-cuillerée^àcafe'  poiir'un'litre  d'eau  bouillie. 

Pour  les  pituitaires  congestionnées,  sécrétant  un  li¬ 
quide  muqueux,  le  soufre  sera  remplacé  par  un  mélange 
alcalin  et  antiseptique,  tel  que  ; 

Biborate  de  sodium .  2  gr. 

Bicarbonate  de  sodium .  2  gr. 

Chlorure  de  sodium .  0  gr.  50 

Sulfate  de  sodium .  0  gr.  20 

Benzoate  de  sodium .  1  gr. 

Thymol .  0  gr.  05 

Glycérine .  20  cc. 

Eau . Q.  S.  pour  125  cc. 

F.  S.  A.  solution. 

A  diluer  dans  5  fois  son  volume  d’eau  pour  s’en  servir. 

On  pourra  faire  renifler  au  malade  une  pommade  : 
baume  du  Pérou  à  1/30,  goménol  à  5/1000,  ou  encore  la 
formule  suivante  ; 


Vaseline  blanche .  20  gr. 

Dermatol .  2  gr. 

Menthol .  0  gr.  20 

F.  S.  A.  pommade. 


(Lermoyez.) 

Les  solutions  modificatrices  seront  utilement  conseillées. 
Chez  l’enfant,  instillation  de  collargol  à  1/20  ;  chez  l’a¬ 
dulte,  pulvérisations  de  protargol  à  1/30 

Toutes  les  fois  que  les  circonstances  s’y  prêteront,  le 
médecin  pratiquera  lui-même  tous  les  deux  jours,  pendant 
deux  ou  trois  semaines,  la  désinfection  du  nez,  au  moyen 
de  badigeonnages,  qu  i!  s’attachera  à  rendre  aussi  com¬ 
plète  que  possible,  après  cocaïnisation  ;  comme  subs¬ 
tances  médicamenteuses,  on  emploiera  le  collargol  à  1/10, 
le  p'otargolà  1/40,  1/30,  1/20,  le  nitrate  d’argent  à  1/100, 
1/60, 1/50,  la  glycérine  iodée  à  1/100. 

3°  Le  traHeinent  général  a  une  grande  importance  ;  les 
enfants  lymphatiques  boiront  de  Thuile  de  foie  de  morue 
en  hiver,  une  préparation  iodo-tannique  en  été  ;  on  les 
enverra  à  la  campagne,  au  bord  de  la  mer.  Chez  l’adulte 
on  dépistera  et  traitera  la  goutte,  le  diabète,  l’albuminu¬ 
rie. 

4®  La  cure  thermale  constitue  souvent  un  précieux  ad¬ 
juvant, 

La  station  de.choix  pour  les  enfants  est  Allevard  ;  ils  y 
utilisent  l'eau  surtout  sous  forme  de  pulvérisations  et  de 
douches  pharyngées. 

Uriage  présente  à  peu  près  les  mêmes  indications  qu’Al- 
levard  ;  il  est  surtout  recommandable  pour  les  enfants 
qui,  en  outre  de  leur  coryza  chronique,  souffrent  d’impé¬ 
tigo  et  d’acné  ;  si  on  redoute  l’action  congestionnante  du 
soufre,  on  préférera  les  eaux  de  La  Bourboule. 

Lesadultesà  sécrétions  épaisses,  jaunes,  iront  à  Luchon, 
à  Cailterets  ;  les  arthritiques  à  mucosités  gommeuses 
choisiront  plutôt  le  Mont-Dore.  H.  B. 
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Le  tissu  lymphoïde  devant  les  grandes 
diathèses  et  l’intoxication  ; 

Par  le  docleur  J. 

Professeur  suppléant  à  l’Ecole  de  Médecine  de  Caen. 

Dans  un  précédent  article  (1),  j’ai  tenté  d’expliquer  les 
singularités  si  fréquemment  observées  parmi  les  syndromes 
des  glandes  endocrines  et  particulièrement  du  corps  thy¬ 
roïde  en  état  pathologique. 

J’insistais  sur  la  place  importante  qu’il  faut  accorder  aux 
altérations  parallèles  du  tissu  lymphoïde,  que  je  signalais 
comme  un  important  témoin,  actif  ou  passif,  de  l’intoxica¬ 
tion. 

C’est  cette  question  que  je  vais  reprendre  ici  en  essayant 
de  démontrer  que  le  rôle  à  la  fois  actif  et  passif  du  tissu  adé¬ 
noïde  est  prouvé  par  l’expérimentation  physiologique  et 
l’observation  clinique. 

Pour  être  restés  obscurs,  les  troubles  des  glandes  lympha¬ 
tiques  ont  été  et  sont  encore  l’objet  des  préoccupations  de 
nombreux  cliniciens. On  trouve  dans  les  Congrès  d’oto-rhino- 
laryngologie  l’écho  des  controverses  de  Lugol,  Hardy,  Ba¬ 
zin,  Ricord. 

Une  conclusion  s’impose  de  toutes  les  discussions  :  c’est  la 
relation  étroite  qui  relie  les  troubles  lymphoïdes  aux  gran¬ 
des  diathèses,  aux  troubles  intestinaux  et  à  toute  intoxica¬ 
tion. 

C’est  là  un  point  de  départ  facile  à  formuler  :  les  groupe¬ 
ments  adénoïdes  entrent  en  réaction  chaque  fois  qu’une 
substance  toxique  se  répand  dans  la  circulation  générale  et 
n’est  pas  détruite  à  mesure  de  sa  production.  Le  premier 
symptôme  en  est  l’enchifrènement 

Physiologie  du  tissu  lymphoïde.  —  L’élément  lymphoïde 
fait  partie  de  l’appareil  lymphatique  ;  c’est  une  glande  lym¬ 
phatique  simple,  le  ganglion  représentant  la  glande  compo¬ 
sée.  Il  est  constitué  par  des  espaces  lacunaires  ramifiés,  la¬ 
byrinthiques,  intercalés  sur  le  trajet  des  vaisseaux  lympha¬ 
tiques  (Landois). 

Entre  le  vaisseau  lymphatique  ramifié  et  la  glande  com¬ 
plexe,  tous  les  degrés  de  développement  se  rencontrent  dans 
l’organisme.  La  lèvre  supérieure  en  présente  le  type  simple 
avec  ses  vaisseaux  nombreux  ramifiés  ;  la  région  nasale  an¬ 
térieure,  cornet  moyen  et  surtout  cornet  inférieur,  présente 
du  tissu  adénoïdien  vrai  ;  puis  le  nasopharynx,  les  amygda¬ 
les,  celle  de  Luschka,  ainsi  que  la  linguale  ;  le  tissu  lym¬ 
phoïde  des  bronches,  de  l’intestin  grêle  sous  forme  de  folli¬ 
cules  clos  ou  agminés,  l’appendice,  le  gros  intestin,  la  région 
ano-rectale. 

Tels  sont  les  principales  régions  où  l’on  rencontre  le  tissu 
complexe  lymphatique  groupé  en  foyers,  organes  intermé¬ 
diaires  entre  les  simples  vaisseaux  et  les  ganglions. 

La  circulation  de  la  lymphe  y  est  maintenue  fermée  par 
des  cellules  endothéliales. 

Il  n’est  plus  question  aujourd’hui  de  considérer  le  plasma 
lymphatique  comme  une  infdtration  du  sérum  sanguin  ;  la 
constitution  chimique  des  deux  liquides  est  différente  ;  la 
teneur  n’est  pas  la  même  en  chlorures,  en  urée,  en  leucine,  en 
xanthine.  Heidenhain  considérait  déjà  la  lymphe  comme 
une  sécrétion  des  cellules  endothéliales  ;  Moussu,  Asher  et 
Berbera  y  voient  le  produit  d’un  fonctionnement  vital  des 
cellules. 

L’on  a  noté  que  son  degré  de  toxicité,  de  concentration. 


son  point  de  coagulation  s’écartent  de  ceux  du  sérum,  prin¬ 
cipalement  au  niveau  des  formations  adénoïdes  et  des  gan¬ 
glions. 

Après  avoir  été  fortement  combattue,  la  théorie  d’ Hei¬ 
denhain  a  été  démontrée  exacte  par  Ranvier  qui  a  mis  en  lu¬ 
mière  la  création  de  la  lymphe  comme  résultant  d’une  ac¬ 
tion  cellulaire  et  qui  la  comparaît  à  la  sécrétion  thyroïdienne 

Ranvier  signalait  l’apparition  dans  la  lymphe  de  granu¬ 
lations  hyalines,  myélinoïdes  au  niveau  des  formations  adé¬ 
noïdes  et  des  ganglions.  Retterer,  Delamarre,  ont  reconnu 
ces  granulations,  colorables  en  jaune  par  le  picro-carmin 
qu’ils  n’auraient  retrouvés  que  dans  le  foie. 

L’appareil  lymphatique  est,  en  outre,  particulièrement 
sensible  aux  agents  toxiques.  D’après  Charrin  et  Moussu, 
l’injection  de  toxines  provoque  l’accroissement  de  volume 
de  la  lymphe,  qu’elles  soient  hypertensives  ou  hypotensives. 

De  même,  l’injection  de  substances  médicamenteuses  tel¬ 
les  que  la  morphine,  les  iodures  provoquent  une  réaction 
immédiate  sur  le  tissu  adénoïdien  nasal,  qui  se  tuméfie  et 
gêne  la  fonction  respiratoire. 

Le  professeur  MetchnikofT  a  posé  le  principe  des  lym¬ 
phangites  toxiniques,  tuberculeuses,  pesteuses,  etc. 

La  lymphe  ne  contient  pas  de  lipases,  mais  on  y  trouve 
des  ferments,  du  glycogène,  de  la  présure. 

Tout  le  système  lymphatique  semble  donc  organisé  pour 
la  défense,  de  par  ses  origines  où  se  constituent  les  leucocy¬ 
tes  destructeurs  de  microbes,  et  par  ses  formations  diverses, 
foyers  de  concentration  de  la  lymphe  réagissant  activement 
sous  l’influence  des  substances  toxiques. 


Avant  d’aborder,  l’étude  anatomo-pathologique,  il  est  in¬ 
téressant  de  passer  en  revue  les  régions  où  les  vaisseaux 
lymphatiques  présentent  un  degré  important  de  complexité 
et  constituent  du  tissu  adénoïde  ;  il  faut  en  même  temps  no¬ 
ter  l’époque  de  leur  plein  développement. 

Ainsi,  il  apparaîtra  pour  quelques-unes  de  ces  régions  une 
relation  remarjuable  entre  les  enseignements  de  l’anatomie 
et  ceux  de  la  clinique. 

Le  tissu  lymphoïde  est  surtout  répandu  :  4"  autour  des 
voies  respiratoires  supérieures,  c’est-à-dire  les  fosses  nasa¬ 
les,  le  naso-pharynx,  et  les  bronches  ;  2“  autour  des  voies  di¬ 
gestives  inférieures  :  l’intestin  grêle,  appendice,  gros  intes¬ 
tin,  région  ano-rectale. 

Il  y  a  lieu  d’insister  sur  quelques  points  particuliers 

La  région  du  nez  présente  dans  la  zone  antérieure,  notam¬ 
ment  au  niveau  du  cornet  moyen  et  surtout  du  cornet  infé¬ 
rieur,  un  développement  rapide  aussitôt  après  la  naissance, 
portant  sur  toute  la  muqueuse  ;  ce  développement  est  dû  à  la 
multiplication  des  acinis  glandulaires,  des  vaisseaux  san¬ 
guins  et  du  tissu  lymphoïde  par  plaques  ;  la  muqueuse  prend 
le  caractère  érectile. 

Cette  notion  explique  la  crise  habituelle  de  coryza  chez  les 
nouveau-nés,  crise  qui  ne  se  reproduit  plus  chez  les  sujets  vi¬ 
goureux. 

Le  naso-pharynx  présente  une  couche  presque  continue 
de  tissu  adénoïde  ;  entre  les  amygdales,  ce  dernier  ne  se 
montre  plus  qu’en  plaques  étroites  en  petit  nombre. 

L's  amygdales  du  reste  commandent  toute  la  région;  la 
luette  n’est  qu’une  masse  érectile  lymphoïde. 

Les  bronches  présentent  des  placards  de  tissu  lymphoïde 
principalement  dans  les  larges  voies  supérieures. 

Le  long  du  tube  digestif,  on  trouve  peu  de  tissu  lymphoï¬ 
de  dans  les  régions  supérieures.  Il  est  même  admis  en  em¬ 
bryologie  que  l’épithélium  respiratoire  marque  la  limite  du 
tissu  lymphoïde  qui  cesse  au  niveau  de  l’épithélium  digestif. 

Mais  on  le  retrouve  dans  l’intestin  grêle,  en  dévcloppe- 


(1)  Progrès  Médical,  &0  mars  1912. 
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ment  progressif,  d’abord  en  follicules  clos,  puis  en  follicules 
agminés,  plaques  de  Peyer,  dont  les  dimensions  varient  de 
10  à  15  millimètres  jusqu’à  10  ou  15  centimètres,  même  jus¬ 
qu’à  30  centimètres  (Boehm). 

L’appendice  se  présente  comme  une  plaque  de  Peyer  con¬ 
tinue,  dont  le  développement  est  intéressant  ;  les  follicules  y 
sont  très  peu  formés  à  la  naissance,  et  vont  croissant  chez 
l’enfant  ;  ils  atteignent  leur  maximum  vers  "25  ans  et  sem¬ 
blent  régresser  ensuite  (Ribbert,  Muller) 

Dans  le  gros  intestin,  l’anatomie  ne  signale  pas  une  orga¬ 
nisation  aussi  complète  du  tissu  lymphoïde.  Toutefois,  il 
n’est  pas  certain  que  son  développement  soit  moindre.Quénu 
et  Gerota  qui  l’ont  spécialement  étudié  signalent  une  grande 
difficulté  à  le  suivre  entre  la  couche  superficielle  et  la  couche 
profonde.  Cependant  Stohr  a  reconnu  l’existence  de  folli¬ 
cules  clos  et  de  centres  germinatifs  au  voisinage  du  tissu 
adénôïde  du  chorion. 

Il  semble  probable  que  les  recherches  anatomiques  soient 
rendues  impossibles  sur  le  cadavre  à  cause  des  altérations 
produites  pendant  la  vie  au  niveau  du  labyrinthe  lymphati¬ 
que  des  anses  coliques. 

Sappey  n’a-t-il  pas  décrit,  au  sujet  des  plaques  de  Peyer 
de  l’intestin  grêle,  outre  les  plaques  gaufrées,  des  plaques  lis¬ 
ses  qui  «  semblent  atrophiées  »  ? 

Du  moins,  il  existe  dans  le  gros  intestin  deux  nappes  de 
tissu  adénoïde,  l’une  superficielle,  Tautre  profonde  commu¬ 
niquant  avec  des  ganglions  très  proches,  contigus  à  la  pa¬ 
roi  intestinale. 

Dans  la  région  anorectale,  on  observe  une  troisième  cou¬ 
che,  moyenne,  plus  épaisse,  au  niveau  des  colonnes  de  Mor- 
gagni. 

De  plus,  il  existe  une  formation  lymphoïde  en  foyer,  la 
glande  de  Luschka,  adossée  au  rectum  et  dont  le  siège  coïn¬ 
cide  avec  un  phénomène  douloureux  inexpliqué,  la  coccy- 
godynie. 

Ainsi,  partout  où  la  clinique  précise  au  cours  de  l’intoxica¬ 
tion  un  centre  de  phénomènes  congestifs,  douloureux,  ou 
plus  tard  scléreux  et  atrophiques,  l’anatomie  reconnaît  des 
foyers  lymphoïdes. 

Les  modifications  pathologiques  sont  difficiles  à  connaî¬ 
tre  :  non  seulement  la  plupart  des  régions  lymphoïdes  échap¬ 
pent  à  l’examen,  mais  encore  leur  caractère  vital,  très  fugitif, 
ne  permet  que  l’examen  direct  de  leurs  aspects  macroscopi¬ 
ques. 

Aussi  est-il  nécessaire  de  tenir  le  plus  grand  compte  des 
lésions  des  voies  accessibles. 

Or,  qu’y  observe-t-on  ? 

Des  phénomènes  :  1”  congestifs  ; 

2°  Hypertrophiques  ; 

3°  Scléreux  et  atrophiques. 

Ces  phénomènes  se  produisent  successivement  et  portent 
sur  les  trois  éléments  principaux  :  le  tissu  adénoïde,  les  vais¬ 
seaux  sanguins,  et  les  acinis  glandulaires. 

Il  existe  entre  ces  trois  éléments  un  certain  degré  de  soli¬ 
darité,  en  ce  que,  lorsque  l’un  d’eux  se  congestionne  violem¬ 
ment  ou  s’hypertrophie,  les  deux  autres  réagissent  à  leur 
tour.  Cependant,  ils  sont  cliniquement  indépendants  et  ne 
réagissent  pas  sous  la  même  influence. 

1°  Phénomènes  congestifs.  —  Les  spécialistes  notent  trois 
aspects  de  la  muqueuse  nasale  en  cas  d’hyperémie  :  l’un  de 
teinte  rouge  vif  dû  à  la  congestion  active  ;  un  autre  de  teinte 
sombre  dû  à  la  congestion  passive  ;  un  troisième  de  teinte 
gris  pâle  toute  différente  dont  ils  ne  signalent  pas  l’origine. 

Hergoz  (Vienne,  1882)  observe  que  la  rhinorrhée  séreuse 
peut  exister  sans  la  congestion  vasculo-sanguine. 

En  fait,  on  ne  tient  ordinairement  compte  que  des  vais¬ 


seaux  sanguins  et  des  glandes,  en  négligeant  le  tissu  lym¬ 
phoïde. 

Pourtant,  on  note  dans  un  important  travail  de  Hack  (de 
Fribourg-en-Brisgau)  une  insistance  très  grande  sur  le  ca¬ 
ractère  gris  pâle  de  la  muqueuse,  qu’il  a  observé  à  l’origine 
des  grands  troubles  généraux  (1). 

La  muqueuse  semble  refoulée  comme  si  une  pression  ex¬ 
centrique  s’exerçait  sur  sa  surface.  Bien  qu’il  reconnaisse 
l’absence  de  vascularisation,  l’auteur  admet  que  les  sinus 
sanguins  profonds  fassent  compression 

N’est-il  pas  plus  logique,  après  ce  que  nous  savons  de  la 
surtension  de  l’appareil  lymphatique  par  influence  toxique, 
d’admettre  que  c’est  de  lui  que  vient  la  compression,  avant 
toute  congestion  des  vaisseaux  sanguins  ou  des  glandes,  et 
précisément  en  cas  d’intoxication  ? 

Donc  le  tissu  adénoïdien  peut  avoir  sa  congestion  primitive 
et  autonome. 

2°  Phénomènes  hypertrophiques.  —  L’hypertrophie  se  ma¬ 
nifeste  sur  les  mêmes  éléments  que  précédemment,  mais 
beaucoup  plus  faciles  à  différencier.  La  distension  des  vais¬ 
seaux  sanguins  est  de  peu  de  durée  ;  elle  marche  de  pair 
avec  l’hypertrophie  lymphoïde  pendant  un  certain  temps, 
puis  régresse  à  mesure  que  le  tissu  adénoïde  devient  végé¬ 
tant.  L’appareil  glandulaire  résiste  un  peu  plus  longtemps, 
puis  s’atrophie  alors  que  l’hypertrophie  lymphoïde  atteint 
son  acmé. 

Ainsi  l’on  peut  constater  des  végétations  sur  une  mu¬ 
queuse  congestionnée,  ou  sur  une  muqueuse  gris  pâle,  sui¬ 
vant  l’ancienneté  de  l’évolution. 

3®  Phénomènes  scléreux  et  atrophiques.  —  Ceux-ci  concer¬ 
nent  le  tissu  adénoïdien  seul.  Après  sa  phase  hypertrophi¬ 
que,  il  régresse  à  son  tour,  en  desquamant  sa  muqueuse  et 
présente  dès  traînées  linéaires  saillantes,  presque  nacrées, 
sur  un  fond  de  muqueuse  pâle,  luisante,  finement  vasculari¬ 
sée,  et  comme  vernissée. 

La  méthode  d’induction  est  toujours  dangereuse  en  clini¬ 
que  ;  cependant  la  limitation  de  ces  phénomènes  au  niveau 
des  placards  lymphoïdes  autorise  à  leur  attribuer  la  même 
origine  quand  on  les  constate  dans  d’autres  régions,  par 
exemple,  dans  l’intestin.  Ne  retrouve- t-on  pas  dans  les  selles 
des  lames  linéaires  épithéliales  enroulées  comme  des  bouts 
de  ficelles,  et  des  lames  de  desquamation  du  gros  intestin,  au 
cours  des  intoxications  chroniques  ? 

La  transformation  scléreuse  constitue  la  période  ultime  de 
la  régression  lymphoïde.  Elle  mérite  d’attirer  toute  l’atten¬ 
tion  des  cliniciens  ;  à  l’instar  du  corps  jaune  de  menstruation 
le  tissu  adénoïdien  en  involution  paraît  capable  d’un  reten¬ 
tissement  considérable  sur  l’état  général  et  constituer  le 
point  de  départ  de  troubles  nerveux  grave 

Phénomènes  cliniques.  —  Si  l’on  considère  seulement  les 
réactions  morbides  du  tissu  lymphoïde,  on  constate  qu’elles 
constituent  bien  un  ensemble  clinique,  soit  que  les  divers 
foyers  entrent  en  jeu  les  uns  après  les  autres,  soit  qu’ils  s’as¬ 
socient  par  deux  ou  trois,  tantôt  les  uns,  tantôt  les  autres, 
manifestant  ainsi  la  communauté  de  fonctions  et  de  sensibi¬ 
lité  aux  mêmes  influences.  Ainsi  observe-t-on  concurrem¬ 
ment  l’amygdalite  et  les  coliques  appendiculaires,  le  coryza 
chronique  et  les  hémorrhoïdes,  les  végétations  adénoïdes  et 
l’entérocolite  ou  la  bronchitt. 

Les  causes  sont,  en  effet,  les  mêmes.  Il  s’agit  toujours  de 
la  pénétration  occasionnelle  ou  permanente  dans  la  circu¬ 
lation  générale  de  substances  toxiques  que  le  foie  n’a  pu  dé¬ 
truire  à  mesure  de  leur  apparition.  Le  cadre  étroit  d’un  ar¬ 
ticle  ne  permet  pas  d’étendre  la  discussion  au-delà.  Ainsi  se- 


(l)  Hack.  —  Edition  française,  Paris,  Carré,  1887. 
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ront  éliminés  les  troubles  vasomoteurs  réflexes  d’origine 
nerveuse,  les  congestions  vasculaires  d’origine  cardiaque,  et 
les  stases  d’origine  mécanique,  qui  peuvent  cependant  pro¬ 
voquer  des  troubles  analogues  à  ceux  de  l’intoxication. 

Ainsi  réduite,  l’étiologie  comporte  les  causes  prédisposan¬ 
tes  capables  de  sensibiliser  le  tissu  lymphoïde,  et  les  causes 
occasionnelles  qui  font  éclater  les  lésions  locales. 

Les  causes  prédisposantes  sont  de  beaucoup  les  plus  im¬ 
portantes.  En  effet,  le  tissu  lymphoïç^  normal  n’est  pas  im¬ 
pressionnable  aux  causes  banales.  Si  on  excepte  la  période 
de  développement,  qui  comporte  quelques  jours  après  la 
naissance,  tout  sujet  sain  n’a  rien  à  craindre  ni  du  froid  ni 
d’une  irritation  directe  ;  tout  au  plus  subira-t-il  une  réaction 
de  quelques  heures. 

Pour  que  le  tissu  adénoïde  présente  un  caractère  congestif 
ou  inflammatoire  prolongé,  il  faut  qu’une  cause  plus  grave, 
profonde,ait  altéré  sa  résistance,  l’ait  sensibilisé,  l’ait  mis  en 
un  mot  en  état  de  saturation  et  d’imminence  morbide.  D’où 
le  rôle  primordial  des  intoxications  lentes. 

Les  causes  prédisposantes  sont  congénitales  ou  acquises. 

Les  causes  congénitales  créent  l’insuffisance  ou  l’infério¬ 
rité  antitoxique  du  nouveau-né,  c’est-à-dire  l’insuflisance 
hépatique. 

Elles  proviennent  de  l’état  de  santé  des  procréateurs, 
principalement  du  côté  maternel.  La  tuberculose,  l’alcoo¬ 
lisme,  l’albuminurie,  le  paludisme,  les  états  convalescents, 
la  misère  physiologique,  sont  les  causes  principales. 

Elles  échappent  habituellement  à  l’analyse,  faute  de  ren¬ 
seignements  précis.  En  résumé,  tout  état  de  surmenage  phy¬ 
siologique  maternel  ayant  persisté  pendant  la  grossesse  crée 
l’insuffisance  congénitale  du  nouveau-né. 

C’est  à  dessein  que  je  n’ai  pas  nommé  la  syphilis  parmi  les 
causes  habituelles,attendu  qu’elle  mérite  une  étude  spéciale, 
non  seulement  à  cause  de  sa  fréquence,  mais  aussi  à  cause 
de  ses  modalités  diverses  suivant  qu’on  l’observe  à  la  premiè¬ 
re ,  à  la  deuxième  et  même  à  la  troisième  génération. 

Pour  formuler  ces  types  divers,  il  suffit  de  considérer  un 
nombre  suffisant  de  familles  dans  lesquelles  une  syphilis 
ignorée  ou  négligée  a  exercé  son  action.  Plus  on  en  observe, 
plus  on  constate  que  les  observations  familiales  sont  super¬ 
posables. 

L’origine  première  est  la  plus  difficile  à  préciser. 

La  première  génération  se  reconnaît  nettement.  Après  une 
polymortalité  infantile  variable,  les  enfants  qui  survivent, 
souvent  nombreux,  se  suivent  avec  une  hérédité  de  gravité 
inégale. 

Cependant,  ils  sont  tous  atteints.  Et  chez  tous  la  toxine 
syphilitique  agit  lentement  sur  lé  tissu  lymphoïde.  Mais  ce 
sont  des  lésions  dont  on  ne  tient  pas  compte.  L’évolution 
des  hérédos  de  première  génération  déconcerte  le  plus 
souvent  le  praticien.  Toujours  malades,  toujours  échap¬ 
pant  aux  crises  les  plus  graves,  perpétuels  «  trompe-la- 
mort  »,  ces  hérédos  ont  donné  tant  et  de  si  graves  inquié¬ 
tudes  qu’on  ne  tient  aucun  compte  d’un  coryza,  d’une  crise 
d’entérite,  d’une  crise  d’asthme  ;  seules  les  coliques  ap¬ 
pendiculaires  motivent  l’attention. 

D’autres  sont  peu  atteints,  et  passent  habituellement 
pour  des  sujets  exceptionnellement  vigoureux  et  vivaces  ;  ils 
bénéficient  de  l’exaltation  fonctionnelle  qu’on  observe  chez 
les  sujets  syphilitiques  et  que  j’ai  déjà  signalée  (1). 

La  suractivité  musculaire  ou  cérébrale,  la  boulimie,  em¬ 
pêchent  de  voir  derrière  cette  façade  de  puissance  vitale  l’al¬ 
tération  lente  et  régulière  du  tissu  adénoïdien,  qui  marche 
de  pair  avec  l’artério-sclérose,  le  surmenage  hépatique, 
thyroïdien,  surrénal,  etc. 


(1)  J.  Audrain.  —  La  syphilis  obscure,  O.  Doin,  1910. 


La  2®  génération  est  tout  autre.  Le  tréponème  n’est  plus 
actif  ;  sa  toxine  ne  joue  plus  son  rôle  d’excitant.  C’est  l’insuf¬ 
fisance  antitoxique  congénitale  qui  domine  la  scène  et  tous 
les  enfants  sans  exception  en  présentent  un  certain  degré, 
avec  deux  caractères  communs  qui  décèlent  l’origine  pre¬ 
mière,  l’atténuation  des  phénomènes  douloureux  et  la  ten¬ 
dance  à  la  localisation. 

Chez  eux,  il  existe  vraiment  un  «  syndrome  adénoïdien» 
que  nous  étudierons  plus  loin  et  qui  évolue  durant  toute  la 
vie  suivant  un  mode  fixe. 

Les  causes  prédisposantes  acquises  sont  : 

1°  Celles  qui  épuisent  dès  la  naissance  la  résistance  de  l’or¬ 
ganisme,  telles  que  le  gavage  des  nourrissons  ou  l’alimenta¬ 
tion  défectueuse,  une  maladie  infectieuse  grave  ; 

2®  La  tuberculose  lente  évoluant  obscurément  au  niveau 
du  tube  digestif  et  de  ses  ganglions,  et  déversant  sa  toxine 
d’une  manière  continue  ; 

3°  L’alcoolisme  sous  toutes  ses  formes. 

Les  causes  occasionnelles  sont  banales.  Le  froid,  les  pous¬ 
sières  irritantes  comme  le  pollen  des  graminées  ne  sont  que 
des  prétextes.  Le  tissu  lymphoïde  normal  constitue  une 
défense  de  premier  ordre  contre  les  actions  extérieures,  ainsi 
que  le  prouve  la  rude  existence  des  marins,des  hommes  de 
sport,  des  paysans,  des  explorateurs.  Pour  qu’un  refroidis¬ 
sement  passager  provoque  le  coryza,  il  faut  une  altération 
profonde  préalable,  une  sensibilisation  dont  la  cause  seule 
importe  à  connaître. 

Il  est  intéressant  de  noter  l’influence  familiale,qui  se  ma¬ 
nifeste  par  la  répétition,  dans  la  même  famille,  d’un  point 
commun  sensible,  tantôt  la  région  nasale,  tantôt  la  région 
bronchique,  tantôt  l’intestin  ;  les  autres  régions  lymphoï¬ 
des  réagiront,  mais  à  un  degré  moindre,  et  toujours  le  maxi¬ 
mum  congestif  ou  le  point  de  départ  des  actions  réflexes  res¬ 
tera  localisé  au  même  foyer  durant  deux  ou  trois  généra¬ 
tions  ;  il  est  difficile  de  discuter  s’il  s’agit  seulement  d’i¬ 
diosyncrasie  ou  de  fonctions  spéciales  de  la  région  atteinte 
réagissant  contre  une  même  influence  persistante. 

Symptômes  et  évolutions. —  La  symptomatologie  des  trou¬ 
bles  lymphoïdes  doit  être  considérée  à  deux  points  de  vue  : 
les  symptômes  communs  à  tout  le  groupe,  les  symptômes 
propres  à  chacun  d’eux.  Il  suffit  de  les  énumérer  à  mesure 
qu’ils  se  produisent  lors  des  diverses  phases  morbides. 

Symptômes  communs.  —  a)  Les  premières  lésions  dues  à 
la  congestion  active  comportent  : 

1°  Des  phénomènes  douloureux  provoqués  par  la  surten¬ 
sion  de  l’appareil  adénoïdien  tuméfié  :  on  observe  de  la  gêne 
fonctionnelle  locale  ;  la  muqueuse  augmentée  de  volume  est 
gris  pâle  ainsi  que  le  constatait  Hack. 

2°  La  vascularisation  intense  s’accompagnant  d’hypersé¬ 
crétion,  depuis  d’hydrorrhée  jusqu’à  la  sécrétion  muco-pu- 
rulente  avec  tous  les  degrés  d’intensité.  Ces  symptômes 
correspondent  à  la  congestion  sanguine  et  glandulaire.  C’est 
la  période  liémorrhagique  ou  sécrétoire  ; 

b)  Dans  les  formes  prolongées,  le  type  subaigu  modifie  les 
symptômes. 

Les  phénomènes  douloureux  s’apaisent  ;  les  sécrétions  sont 
moins  abondantes  et  plus  épaisses,  exagérées  parfois  lors  de 
crises  paroxystiques  ■, 

c)  Dans  les  cas  chroniques,  dus  à  la  permanence  de  l’into¬ 
xication,  la  sécrétion  disparaît  ;  la  muqueuse  est  pâle,  sè¬ 
che  ;  le  tissu  lymphoïde  fait  saillie  à  sa  surface  ;  il  persiste 
des  sensations  pénibles  qui  sont  fréquemment  le  point  de  dé¬ 
part  de  troubles  nerveux  généraux  (névralgies,  migraines, 
crises  de  neurasthénie,  etc.). 

Les  symptômes  spéciaux  à  chaque  groupe  doivent  être 
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précisés  parce  qu’on  les  rencontre  toujours  au  cours  de 
l’intoxication  chronique  et  que  parmi  les  troubles  variés 
qu’on  peut  observer  dans  l’organisme,  il  faut  souligner  ceux 
qui  relèvent  de  l’altération  lymphoïde,  quelque  banale  que 
soit  cette  énumération. 

Région  naso-labiale. —  a  (période  aiguë)  enchiffrènement, 
épistaxis,  hydorrrhée  ;  sécrétion  muqueuse  et  muco-puru- 
lente. 

b)  (période  subaiguë). Hypertrophie  des  cornets,  croûtes  du 
nez,  épaississement  des  ailes  du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure, 
fissures  commissurales. 

.  c)  (période  chronique).  Rhinite  atrophique,  faux  ozène. 

Naso-pharynx.  —  a)  Congestion  naso-pharyngée,  otalgie, 
adénoïdite  aiguë  (faux  croup)),  amygdalite  aiguë. 

b)  Végétations  adénoïdes  ;  hypertrophie  amygdalienne  ; 
luette  volumineuse  ;  otites. 

c)  Crises  d’asthme  ;  sclérose  amygdalienne  ;  granulations 
pharyngiennes  sur  muqueuse  atrophique  et  vernissée. 

Région  bronchique. —  a)  Gène  respiratoire,  expectoration 
abondante. 

b)  Bronchite  permanente  ;  toux  habituelle  ;  gène  respira¬ 
toire  ; 

c)  Crises  d’asthme  ;  bronchectasies  ;  expectoration  muco- 
purulente  épaisse. 

Intestin  grêle.  —  a)  Douleurs  très  vives,  diarrhées. 

b)  Diarrhées  fréquentes,  peu  douloureuses,  ventre  gros. 
Douleur  après  les  repas. 

c)  Diarrhée  et  constipation  ;  ballonnement  intestinal. 
Troubles  digestifs,  douloureux  a  la  fin  de  la  digestion. 

Appendice.  —  a)  Coliques  appendiculaires  ; 

b)  Appendicite  fréquente  par  infection  locale  ; 

c)  Appendicite  chronique. 

Gros  intestin.  —  a)  Phénomènes  douloureux.  Diarrhée. 

b)  Alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation.  Desqua¬ 
mation  épithéliale  ;  sécrétion  muqueuse,  distension  des  an¬ 
ses  coliques  ; 

c)  Disposition  en  chapelet  avec  zones  rétractées  dures  et 
zones  distendues.  Constipation  opiniâtre.  Colite  muco-mem- 
braneuse. 

Région  ano-rectale.  —  a)  Phénomènes  douloureux.  Hémor- 
rhoïdes.  Ténesme  rectal. 

b)  Coccygodynie  (glande  de  Luschka). 

c)  Sclérose  ano-rectale,  fissures  anales. 

Aux  symptômes  propres  au  tissu  lymphoïde,  il  faut  ratta¬ 
cher  les  troubles  ganglionnaires  qui  ne  leur  sont  aucunement 
parallèles.  Lorsque  l’action  irritante  n’est  exercée  que  par 
des  substances  solubles,  les  ganglions  paraissent  ne  pas  réa¬ 
gir.  On  ne  constate  d’adénopathie  que  lorsqu’il  s’est  produit 
une  infection  coccique  secondaire  et  lorsque  la  cause  pre¬ 
mière  des  lésions  est  due  à  un  agent  figuré  en  activité,  c’est- 
à-dire  à  la  syphilis  ou  à  la  tuberculose,  auprès  desquelles  on 
peut  négliger  les  autres  causes  microbiennes. 

Diagnostic.  —  Les  troubles  lymphoïdes  ne  coexistent  ja¬ 
mais  tous.  Ils  se  groupent  suivant  une  formule  propre  à 
chaque  malade  et  se  succèdent  avec  des  modalités  variables 
suivant  la  nature  et  l’intensité  des  causes  d’intoxication. 

Aussi  peut-on  constituer  des  syndromes  d’après  les  cas  les 
plus  fréquents. 

Le  plus  complet,  celui  qui  mérite  d’être  nommé  le  «  syn¬ 
drome  adénoïdien  »  s’observe  chez  les  insuffisants  hépati¬ 
ques  congénitaux,  c’est-à-dire  les  issus  de  tuberculeux,  d’in¬ 
toxiqués,  les  hérédo-syphilitiques  de  2®  génération,  les  états 
de  misère  physiologique  : 

Le  syndrome  de  la  première  enfance  est  constitué  par  l’en- 


chiffrènement  permanent,  le  coryza  chronique,  l’amygdalite 
à  répétition,  les  bronchites  fréquentes,  les  entérites  préco¬ 
ces  ;  l’état  général  est  mauvais  ;  le  ventre  prend  le  caractère 
«  de  batracien  »  ;  l’imminence  morbide  existe  en  perma¬ 
nence  ;  il  y  a  insuffisance  vitale  pouvant  aller  jusqu’à  l’a- 
threpsie. 

Syndrome  de  la  2®  enfance.  —  On  observe  la  grosse  lèvre 
supérieure  et  l’infiltration  des  narines  avec  fissures  des  com¬ 
missures  labiales  et  de  l’aile  du  nez  ;  les  narines  deviennent 
étroites.  Les  épistaxis  sont  habituels.  Le  coryza  est  chroni¬ 
que.  L’adénoïdite  aiguë  (faux  croup),  l’adénoïdite  chronique 
(végétations  adénoïdes),  les  grosses  amygdales,  sont  presque 
constantes. 

La  bronchite,  l’entérite  chronique  ou  la  constipation,  les 
coliques  appendiculaires,  b  prolapsus  rectal,  apparaissent 
plus  tardivemen 

Syndrome  de  V adolescence.  —  Ce  syndrome  est  moins 
chargé  ,  il  comporte  la  rhinite  atrophique,  la  bronchite  et 
l’asthme  ;  la  constipation  et  surtout  l’appendicite. 

Syndrome  'de  l’âge  adulte.  —  Atrophie  des  cornets,  sclérose 
amygdalienne  ;  bronchite  chronique  avec  emphysème, 
bronchectasies,  appendicite  chronique,  constipation,  colite 
muco-membraneuse,  héraorrhoïdes  et  sclérose  péri-anale. 

Dans  cette  évolution,  dont  la  division  est  tout  artificielle, 
mais  reproduit  les  types  les  plus  fréquents,  on  peut  suivre 
les  trois  phases  congestive,  hypertrophique,  atrophique. 

Dans  les  cas  où  une  infection  microbienne,  tuberculose  ou 
syphilis,  constituent  la  cause  première,  le  tableau  est  le 
même,avec  des  paroxysmes  correspondant  aux  phases  d’acti- 
yité  ;  de  plus,  on  observe  habituellement  des  adénopathies 
de  voisinage,  douloureuses  et  suppurées  chez  les  tuberculeux, 
indolentes  et  scléreuses  chez  les  syphilitiques. 

Le  diagnostic  doit  distinguer  les  phénomènes  lents  pro¬ 
gressifs  dus  à  rintoxication,des  phénomènes  brusques  et  vio¬ 
lents  de  nature  vasculaire,  dus  à  la  vaso-dilatation  réflexe. 

De  même,  faut-il  distinguer  les. troubles  mécaniques,  le 
plus  souvent  préparés  par  l’intoxication,  que  provoquent 
les  compressions  vasculaires,  tumeurs,  cirrhose  du  foie,  etc. 

On  notera  avec  beaucoup  d’intérêt,  parallèlement  au  syn¬ 
drome  précité,  les  altérations  des  glandes  endocrines  telles 
que  corps  thyroïde,  capsules  surrénales,  rate,  hypophyse, 
pancréas,  etc. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  se  base  sur  le  degré  de  résis¬ 
tance  de  l’organisme,  degré  facile  à  mesurer  en  établissant  un 
rapport  entre  la  gravité  de  la  cause  morbide  et  la  saturation 
lymphoïde.  De  plus,  en  tenant  compte  de  l’évolution  anté¬ 
rieure,  on  peut  prédire  les  troubles  prochains  ou  imminents 
et  mesurer  la  violence  des  accidents  futurs  à  l’état  de  sensi¬ 
bilisation  adénoïdienne. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  celui  de  la  cause  pre¬ 
mière. 

*  Aux  intoxications  simples,  dues  à  l’insuffisance  hépatique, 
répondent  l’huile  de  foie  de  morue,les  extraits  de  foie  de  porc, 
toute  l’opothérapie  hépatique,  utilement  renforcée  par  le 
suc  musculaire,  et  l’opothérapie  des  glandes  endocrines  en 
général. 

Lorsqu’il  s’agit  d’une  influence  tuberculeuse  ou  syphiliti¬ 
que,  il  faut  appuyer  l’action  opothérapique. 

Dans  le  premier  cas,  les  toniques  en  permanence  et  l’hy¬ 
giène  spéciale  s’imposent. 

Dans  le  second  cas,  le  traitement  mercuriel  à  faible  dose 
continue  agit  jusqu’à  la  2®  génération  inclusivement.  La  3® 
génération  ne  bénéficie  guère  que  de  l’action  iodée. 

Lorsque  les  lésions  lymphoïdes  ont  atteint  la  période  de 
régression,  c’est-à-dire  la  phase  terminale  de  l’atrophie,  il 
s£  produit  des  phénomènes  généraux  singuliers,  dont  le  type 
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le  plus  déconcertant  est  ce  genre  spécial  de  neurasthénie  qui 
a  fait  le  sujet  d’une  conférence  magistrale  récente  du  profes¬ 
seur  P.  Delbet,  sur  l’appendicite  chronique  et  l’intervention 
chirurgicale 

Or,  tout  ce  qu’il  a  dit  de  l’appendicite  chronique  peut  s’ap¬ 
pliquer  à  des  foyers  lymphoïdes  du  nez,  des  amygdales,  des 
bronches,  de  l’intestin,  de  la  région  péri-anale. 

Le  caractère  commun  de  ces  troubles  est  l’incurabilité 
absolue  par  les  moyens  médicaux.  Seules,  l’extirpation  ou 
la  cautérisation  ignée  du  foyer  morbide  réussissent  avec  des 
succès  dépassant  toute  attente. 

Toutefois,  il  est  souvent  malaisé  de  découvrir  ces  foyers  et 
ceux  qui  procèdent  de  l’intestin  échappent  à  la  thérapeuti¬ 
que  médicale  et  chirurgicale  (entéro-colite  avec  syknoké- 
nose). 

Conclusions.  —  L’appareil  lymphoïde  possède  les  mêmes 
caractères  que  les  glandes  à  fonction  antitoxique. 

11  présente  aux  poisons  solubles,  soit  minéraux,8oit  organi¬ 
ques,  endogènes  ou  exogènes,  une  sensibilité  réactionnelle 
remarquable.'' 

L’étude  de  ses  réactions  permet  : 

1°  De  suivre  les  progrès  de  l’intoxication  pendant  les  pé¬ 
riodes  de  santé  apparente 

2°  D’expliquer  logiquement  l’enchaînement  de  nombreu¬ 
ses  lésions  jusqu’ici  considérées  comme  isolées  les  unes  des 
autres,et  aussi  des  symptômes  singuliers  comme  la  coccygo- 
dynie 

3^  D’établir  avec  clarté  la  part  qui  appartient  en  propre 
aux  syndromes  endocriniens  dès  qu’on  a  fait  la  part  de  la  ré¬ 
action  adénoïde  ; 

4°  De  formuler  un  pronostic  précis  à  toute  période  même 
la  plus  précoce  de  l’intoxication. 


Un  cas  de  tabès  conjugal  avec  cécité  des  deux 
conjoints 

Par  MM.  P.  M.VRE.vr  et  C.  xarcy 
Internes  à  la  Maison  Départementale  de  la  Seine. 

Parmi  les  nombreux  cas  de  tabès  qu’on  rencontre  jour¬ 
nellement  en  clinique,  il  n’est  pas  exceptionnel  d’observer  le 
tabès  survenant  chez  deux  conjoints.  La  connaissance  de  ces 
faits,  quoique  de  date  relativement  récente,  a  même  été  un 
des  premiers  et  des  meilleurs  arguments  en  faveur  de  la  théo¬ 
rie  spécifique  de  l’ataxie. 

La  première  observation  de  tabès  conjugal  remonte  à 
Strümpell  en  1888.  Sept  ans  après,  la  question  est  reprise  par 
.Mendel  (1)  qui  publie  deux  cas  de  tabès  conjugal.  Dans  la 
même  année,  Weir-Mitchell  (2)  relate  un  cas  de  tabès  con¬ 
jugal  ayant  débuté  chez  la  femme. 

Lalou  (3),  dans  sa  thèse,  résume  la  plupart  des  cas  publiés 
et  apporte  15  observations  tant  françaises  qu’étrangères. 

En  1900,  Souques  (4)  présente  deux  conjoints  tabétiques 
et  soulève  une  discussion  au  cours  de  laquelle  Babinski  dé¬ 
clare  avoir  observé  15  cas  semblables. 

Deux  mois  plus  tard,  Léon  Injelrans,  dans  une  étude  cli¬ 
nique  des  formes  anormales  du  tabès,  publie  une  nouvelle 
observation  de  tabès  conjugal  prise  dans  le  service  du  pro- 
tesseur  Déjerine. 

Les  observations  publiées  en  1902  sont  plus  nombreuses  : 
Glorieux  (5)  apporte  deux  cas  nouveaux  ;  Ghevallereau  et 


(1)  Mendel.  —  Neurologisches  Cenlralblall,  1895. 

(2)  Weir-Mitchell.  —  New-York,  1895. 

(3)  Lalou.  —  Thèse  Paris,  1899. 

(4)  Souques.  —  Société  de  Neurologie,  5  avril  1900. 

(5)  Glorieux.  —  Journal  de  S'eurologie,  1902. 


Chaillous  (1)  présentent  deux  observations  de  tabès  conju¬ 
gal,  et  dans  sa  thèse,Pourbeyrou  (2)  publie  entre  autres  ob¬ 
servations  7  cas  de  Babinski  et  conclut  au  début  plus  pré¬ 
coce  du  tabès  chez  la  femme,  avec  évolution  plus  rapide  et 
symptômes  plus  graves. 

Enfin,  signalons  encore  les  cas  de  tabès  conjugal  relatés 
par  Maurice  Brelet  (3),  Ossokine  (4),  et  les  deux  cas  récents 
publiés  par  Augustus  A.  Eshner,  de  Philadelphie  (5). 

Nous  venons  d’observer,  à  notre  tour,  dans  le  service  du 
Dr  Oppenheim,  à  la  Maison  de  Nanterre,  un  cas  de  tabès  con¬ 
jugal  qui  présente  cette  particularité,  que  nous  n’avons  pas 
vue  encore  signalée,  de  se  compliquer  chez  les  deux  conjoints 
de  cécité  par  atrophie  double  du  nerf  optique.  C’est  à  ce  titre 
que  nous  avons  cru  intéressant  de  relater  ces  observations. 

Le  nommé  R...,  51  ans,  cordonnier,  est  hospitalisé  le  16  juin 
1912  à  la  Maison  Départementale  de  Nanterre  pour  cécité. 

Pas  d’antécédents  héréditaires. 

Pas  d’antécédents  personnels,  pas  de  syphilis  avouée, ni  chan¬ 
cre,  ni  éruption,  ni  maux  de  tête,  etc. 

Sa  femme,  tabétique  elle-meme,a  fait  cinq  fausses  couches,  et 
n’a  jamais  eu  d’enfants  vivants. 

Le  début  de  la  maladie  remonte  à  10  ans  environ.  A  ce  mo¬ 
ment,  le  malade  ressent  de  vives  douleurs  en  éclair  à  la  face  pos¬ 
térieure  des  cuisses.  La  marche  est  légèrement  troublée,  car  il 
sent  ses  jambes  se  dérober  sous  lui.  La  sensibilité,  semble-t-il,  est 
aussi  légèrement  troublée.  Le  malade  accuse  la  sensation  de  mar¬ 
cher  sur  un  tapis  de  velours. 

Quatr.;  ans  après,  le  malade  s’ap  rçoit  que  sa  vue  1  aisse  ra¬ 
pidement.  Progressivement  la  cécité  augmente  tandis  que  les 
douleurs  diminuent  et  que  les  troubles  de  la  marche  et  de  la  sen¬ 
sibilité  disparaissent  tout  à  fait.  Actuellement,  la  cécité  est  com¬ 
plète,  le  malade  ne  distinguant  que  difficilement  la  lumière  de 
l’obscurité.On  neconstateniinégalité pupillaire, nimyosis.  lln’y 
a  aucune  contraction  à  la  flamme  de  la  bougie  qui  est  cependant 
aperçue.  Le  signe  d’Argyll  Robertson  a  donc  une  réelle  valeur. 

A  l’examen  ophtalmoscopiquè,  on  trouve  une  atrophie  des 
nerfs  optiques,  plus  accentuée  à  droite  qu’à  gauche. 

Le  malade  ne  présente  pas  d’autres  lésions  des  organes  des  sens. 

Nous  n’avons  relevé  d’incoordinaition  motrice  ni  aux  mem¬ 
bres  inférieurs,  ni  aux  membres  supérieurs,  pas  de  Romberg,  pas 
d’atrophie,  ni  d’hypotonie  musculaire. 

A  l’examen  des  réflexes  tendineux, on  trouve  le  réflexe  rotulien 
très  diminué  à  gauche,  mais  conservé  à  droite  ;  l’achilléen  aboli 
à  gauche  trCs  diminué  à  droüe. 

Les  réflexes  du  poignet  et  du  coude,  conserv'és  à  droite,  sont 
abolis  à  gauche. 

Quant  aux  réflexes  cutanés,  ils  sont  tous  normaux. 

La  recherche  des  troubles  subjectifs  nous  apprend  l’apparition 
à  intervalles  irréguliers  de  douleurs  fulgurantes  dans  les  mem¬ 
bres  inférieurs. 

Au  point  de  vue  objectif,  la  sensibilité  du  malade  est  intacte, 
quels  que  soient  l’endroit  exploré  et  la  sensation  provoquée  :  sen¬ 
sibilités  articulaire,  osseuse,  musculaire  et  nerveuse  sont  donc 
normales.  Le  sens  stéréognostique  est  conservé. 

Jamais  le  malade  n’a  présenté  de  troubles  trophique 

L’intégralité  des  sphincters  est  complète. 

A  l’auscultation  du  cœur,  on  perçoit  au  foyer  aortique,  un-lé¬ 
ger  souffle  au  premier  temps. 

L’examen  des  appareils  digestif  et  pulmonaire  ne  révèle  au¬ 
cune  lésion. 

Enfin,  le  malade  ne  présente  aucun  trouble  intellectuel. 

La  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  eau  de  roche  dont 
l’examen  cytologique,  à  la  cellule  de  Nageotte,  révèle  une  lym- 
phyocytose  très  nette  atteignant  -10,6  éléments  par  millimètre 
cube. 

La  réaction  de  Wassermann  est  nettement  positive. 


(1)  Ghevallereau  et  Chaillous.  —  Société  d’Ophtalmologie,  4  fé¬ 
vrier  1902. 

(2)  Pourbeyrou.  —  Thèse  Paris,  19  0 

(3)  M.  Brelet.  —  Archives  générales  de  médecine,  1903. 

(4)  Ossokine.  —  Moniteur  Neurologique  (russe),  fasc.  2,  1900. 

(5)  Augustus  A.  Eshner  (Philadelphie).  —  Journal  of  lhe  Ame¬ 
rican  medical  Association  (vol.  LVI,  n“  24,  p.  1797,  17  juin  1911.) 
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D...,  femme  R . âgée  de  52  ans,entre  à  la  Maison  Départe¬ 

mentale  pour  cécité  et  impotence  fonctionnelle  complète  des 
deux  membres  inférieurs. 

Le  début  de  ces  troubles  remonte  à  deux  ans,  au  commence¬ 
ment  de  décembre  1910.  Vers  cette  époque,  la  malade  éprouve 
des  douleurs  violentes,  continues  et  paroxystiques  dans  le  dos  et 
dans  les  jambes.  Ces  douleurs  l’obligent  à  s’aider  d’une  canne 
pendant  la  marche. 

Ces  symptômes  augmentent  rapidement  d’intensité.  La  mon¬ 
tée  et  la  descente  des  escaliers  devient  très  difficile. 

La  malade  éprouve  des  étourdissements  dans  la  rue,  et,  à  ce 
moment  déjà,  elle  a  une  grande  difficulté  à  uriner,  en  même  temps 
qu’elle  souffre  d’une  constipation  opiniâtre. 

Cet  état  dure  à  peine  quelques  semaines,  puis  viennent  s’y 
ajouter  des  douleurs  de  plus  en  plus  violentes  en  ceinture  qu’elle 
compare  à  des  serrements. 

Le  5  mars,  c’est-à-dire  trois  mois  après  le  début  des  accidents, 
la  malade,  en  travaillant,  cesse  de  voir  presque  subitement.  Tous 
les  objets  lui  apparaissent  comme  à  travers  un  épais  brouillard. 
Revenue  ehez  elle  à  grand’peine,  elle  peut  entrevoir  ertcore  pen¬ 
dant  quelques  jouis  les  objets  fortement  éclairés  ;  puis,  c’est  la 
cécité  complète. 

En  6  ou  7  jours,  ayant  une  vue  normale,  elle  devient  aveugle 
au  point  qu’une  lumière  vive,  placée  à  peu  de  distance  de  l’œil, 
ne  lui  procure  aucune  sensation. 

A  ce  moment,  elle  entre  à  la  Salpêtrière  où  on  lui  fait  une  ponc¬ 
tion  lombaire  et  des  piqûres  mercurielles  sans  amener  la  moin¬ 
dre  amélioration. 

Peu  de  temps  après,  elle  commence  à  éprouver  fréquemment 
des  dérobements  des  jambes.  La  marche  n’est  plus  possible  qu’en 
s’appuyant  sur  une  canne,  puis  au  mur,  enfin,  la  malade,  s’effon¬ 
drant  à  chaque  tentative,  reste  confinée  au  lit. 

On  ne  retrouve  pas  de  maladies  graves  dans  les  antécédents  de 
cette  malade.  Elle  à  toujours  été  nerveuse,  dit-elle,  sans  toute¬ 
fois  avoir  eu  de  crises  nettement  caractérisées.  Mais  au  début  de 
son  mariage  elle  a  eu  successivement  cinq  fausses  couches,  tou¬ 
tes  de  4  à  6  mois  environ. 

L’interrogatoire  ne  permet  pas  de  retrouver  le  moindre  antécé¬ 
dent  spécifique,  le  moindre  accident  cutané  ou  muqueux.  Il  y  a 
eu  cependant  chez  elle  infection  syphilitique  certaine,  comme  le 
démontre  la  réaction  de  Wassermann  positive,  mais  la  malade  l’a 
toujours  ignorée. 

Actuellement,  la  marche  est  absolument  impossible  ;  la  malade 
est  confinée  au  lit,  les  jambes  se  dérobant  dès  qu’elle  essaye  de  se 
mettre  debout. 

Chez  eette  malade,  l’exploration  du  système  nerveux  nous 
montre  l’abolition  totale  des  réflexes  achilléens  et  rotuliens.  Le 
réflexe  cutané  abdominal  existe,  mais  faible  et  seulement  lors¬ 
qu’on  le  recherche  dans  la  zone  sus-ombilicale;aux  membres  su¬ 
périeurs,  les  réflexes  sont  très  faibles. 

On  n’obtient  nettement  que  le  réflexe  olécranien  du  côté  droit. 
Le  réflexe  masséterin  existe,  mais  faible. 

Quant  aux  réflexes  oculaires,  leur  recherche  est  inutile,  car  ils 
sont  sans  valeur  en  raison  de  la  cécité  complète. 

Aux  merabréS"  inférieurs,  la  sensibilité  est  troublée  au  plus 
haut  degré  et  c’est  ce  qui  explique  l’ataxie  si  prononcée. 

La  malade  au  repos,  couchée  dans  son  lit,  ne  sent  pas  ses 
membres  inférieurs.  «  Je  suis  obligée,  dit-elle,  de  palper  mes 
jambes  pour  savoir  que  je  suis  couchée  ».  Elle  ne  sent  pas  même 
le  poids  des  couvertures. 

La  sensibilité  cutanée  est  très  diminuée.  Il  faut  appuyer  for¬ 
tement  l’aiguille  pour  amener  une  vague  sensation  de  contact 
nullement  douloureuse. 

Le  retard  de  la  sensibilité  est  très  marquée  :  nous  avons  pu  en¬ 
registrer  deux  à  trois  secondes. 

Si  nous  passons  rapidement  en  revue  tes  principaux  signes  ti¬ 
rés  de  la  sensibilité,  nous  constatons  une  diminution  nette  de  la 
sensibilité  profonde  des  masses  musculaires  et  de  la  masse  abdo¬ 
minale. 

Pas  de  douleur  ou  pincement  du  tendon  d’Achille. 

Diminution  de  la  sensibilité  osseuse. 

On  peut  également  constater  le  trouble  profond  de  la  notion 
de  position  des  membres  inférieurs  :  les  jambes  croisées,  la  ma¬ 
lade  est  incapable  de  dire  quelle  jambe  surcroise  l’autre,  pas  plus 
qu’elle  ne  peut  apprécier  la  position  de  flexion  et  d’extension  du 


gros  orteil.  Cependant,  si  on  soulève  la  jambe  au-dessus  du  plan 
du  lit,  elle  peut  se  rendre  compte  d’une  façon  très  approximative 
du  degré  d’élévation  du  membre. 

Tous  ces  signes  sont  très  nets,  aux  membres  inférieurs. 

Cependant,  au  niveau  de  la  hanche  la  sensibilité  est  conservée  ; 
la  flexion  forcée  de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  très  douloureuse.il 
n’existe  pas  à  ce  niveau  d’hypotomie  musculaire,  très  nette  au 
contraire,  dans  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Au  tronc,  la  sensibilité  est  également  très  diminuée,  mais  on  ne 
trouve  pas  de  zones  d’anesthésie  bien  distinctes. 

Au-dessus  d’une  ligne  passant  à  peu  près  au  niveau  des  aissel¬ 
les,  la  sensibilité  est  normale. 

Aux  membres  supérieurs,  l'hypoesthésie  est  moins  marquée 
qu’aux  membres  inférieurs.  La  piqûre  est  sentie  très  distincte¬ 
ment  et  le  retard  à  la  sensibilité  est  à  peine  appréciable. 

Le  sens  stéréognostique,  loin  d’être  troublé,  est,  au  contraire, 
assez  développé  comme  chez  tous  les  aveugles  dont  la  sensibilité 
tactile  est  exquise. 

Il  n’existe  pas  d’hypotonie  musculaire  aux  membres  supé¬ 
rieurs  ;  la  sensibilité  osseuse  est  normale. 

Les  troubles  fonctionnels  que  présente  cette  malade  sont  très 
marqués  ;  ils  consistent  surtout  en  ataxie  et  en  troubles  viscé- 

II  est  impossible  d’apprécier  l’ataxie  par  le  moyen  le  plus  or¬ 
dinaire,  puisque,  nous  l’avons  vu,  la  marche  est  absolument  im¬ 
possible  :  dès  que  la  malade  pose  les  pieds  à  terre,  ses  jambes  se 
dérobent  et  elle  tombe.  Dans  la  position  couchée,  elle  ne  peut  tou¬ 
cher  du  talon  le  genou  du  côté, opposé  sans  dépasser  le  but  de  15 
à  20  centimètres,  mais  elle  arrive  assez  facilement  à  poser  l’index 
sur  le  nez. 

Les  troubles  viseéraux,  nous  l’avons  vu,  sont  presque  les  pre¬ 
miers  en  date  dans  l’histoire  de  la  malade. 

Dès  les  premiers  mois,  la  miction  et  la  défécation  étaient  diffi¬ 
ciles.  Actuellement  encore,  la  constipation  est  opiniâtre  et  plu¬ 
sieurs  fois,  il  nous  est  arrivé  de  trouver  le  fond  de  la  vessie  au 
voisinage  de  l’ombilic.  Enfin,  il  y  a  quelques  jours,  la  malade  a 
présenté,  pour  la  première  fois,  une  crise  gastrique  avec  exacer¬ 
bation  des  douleurs  en  ceinture,  sensibilité  douloureuse  au  creux 
épigastrique  s’accompagnant  de  vomissements  alimentaires  puis 
bilieux  survenant  sans  cause  apparente,  surtout  après  absorp¬ 
tion  d’aliments. 

Actuellement,  les  douleurs  des  membres  inféi leurs,  si  intenses 
au  début  de  la  maladie,  ont  presque  disparu,  mais  le  bras  droit  et 
surtout  la  main  droite  sont  le  siège  de  phénomènes  douloureux 
que  la  malade  compare  à  des  déchirements,  à  des  arrachements 
de  chair  au  niveau  des  doigts  et  de  la  paume  de  la  main.  Le  mem¬ 
bre  entier  est  parcouru  de  douleurs  vives. 

L’examen  général  ne  montre  aucune  lésion  des  organes  thora¬ 
ciques  ou  abdominaux. 

Les  urines  sont  troubles  et  contiennent  des  traces  de  pus. 

Nous  avons  pratiqué  une  ponction  lombaire  et  l’examen  ocu¬ 
laire  a  été  fait. 

La  ponction  lombaire  du  25  juin  a  donné  les  résultats  sui¬ 
vants  : 

Hypertension  nette  :  le  liquide  s’écoule  en  gouttes  rapides  ; 
deux  tubes,  de  5  centimètres  cubes  chacun,  sont  recueillis  :  liqui¬ 
de  clair,  eau  de  roche,  contenant  du  sucre  et  de  l’albumine.  L’exa- 
ment  cytologique  à  la  cellule  de  Nageotte  donne  une  lymphocy¬ 
tose  atteignant  20  éléments  par  millimètre  cube.  Après  centrifu¬ 
gation  une  préparation  colorée  donne  une  moyenne  de  8  à  10 
lymphocytes  par  champ.  La  réaction  de  Wassermann  est  nette¬ 
ment  positive. 

L’examen  oculaire  nous  révèle  une  cécité  complète  par  atro¬ 
phie  des  deux  nerfs  optiques,  type  tabétique,  avec  abolition  des 
réflexes  pupillaires  mais  conservation  de  la  mobilité  du  globe  de 
l’œil. 

Si  nous  comparons  ces  deux  observations,nous  sommes 
frappés  par  la  différence  de  gravité  de  l’affection  chez  cha¬ 
cun  des  deux  malades  et  par  l’identité  /de  leurs  lésions  ocu¬ 
laires. 

Chez  tous  les  deux,  nous  pouvons  poser  le  diagnostic  de 
tahès  et  l’étiologie  de  la  maladie  est  démontrée  par  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann,  qui  est  positive. 
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Nous  pouvons  admettre  que  le  mari  a,  le  premier,  con-  | 
tracté  la  syphilis  et  contagionné  la  femme  au  moment  du 
mariage,  ainsi  que  le  démontrent  les  nombreuses  fausses 
couches  au  début. 

Il  semble  donc  que  pour  les  deux  conjoints,un  laps  de 
temps  égal  se  soit  écoulé  entre  la  contamination  et  les  pre¬ 
miers  accidents  nerveux,  contrairement  à  ce  qui  s’observe 
dans  la  plupart  des  cas  (Pourbeyrou,  Thèse,  Paris  1902,con- 
clut  au  début  toujours  plus  précoce  chez  la  femme). 

Cependant,  jusqu’aux  accidents  oculaires  survenus  chez 
l’homme  deux  ans  plus  tôt  que  chez  la  femme,  l’évolution 
semble  déjà  plus  grave  pour  la  femme. 

Puis  brusquement  survient  la  cécité  et  nous  assistons 
à  une  évolution  tout  à  fait  différente  chez  l’un  et  chez 
l’autre. 

Chez  le  mari,  nous  observons  ce  qui  se  passe  pour  la  plu¬ 
part  des  tabétiques  atteints  d’atrophie  des  nerfs  optiques. 
La  maladie  obéit  à  la  règle  générale  et  la  cécité  arrête  com¬ 
plètement  le  tabès  dans  son  évolution.  Il  y  a  même  régres¬ 
sion  de  certains  symptômes,  si  bien  qu’aujourd’hui,  après 
6  ans  de  maladie,  nous  sommes  en  présence  d’un  aveugle 
présentant  quelques  signes  de  tabès  fruste.Seul  un  examen 
complet  et  attentif  permet  de  dépister  les  signes  de  l’affec¬ 
tion  nerveuse. 

Chez  la  femme,  au  contraire,  le  tabès  continue  à  évoluer 
parallèlement  et  postérieurement  aux  troubles  oculaires  et 
affecte  une  forme  exceptionnellement  grave. 

Nous  pouvons  donc  conclure  qu’il  existe  chez  tous  les 
deux  un  tabès  avec  des  lésions  encore  en  évolution,  ce  qui 
nous  est  démontré,  d’une  part,  par  la  lymphocytose  rachi-  ' 
dienne,  d’autre  part,  chez  la  femme,  par  les  douleurs  de  ra- 
diculite  qu’elle  présente  au  niveau  du  bras  et  de  la  main 
droite,  et  par  la  crise  gastrique  qu’elle  vient  d’avoir. 

Chez  les  deux  malades  le  même  traitement  a  été  établi. 
Le  même  jour,  on  a  pratiqué,  chez  chacun  d’eux,  une  injec¬ 
tion  intraveineuse  d’arséno-benzol  à  la  dose  de  0  gr.  30  cen- 
tigr.  Déjà  deux  de- ces  injections  ont  été  faites  à  10  jours 
d’intervalle. 

Chez  l’homme,  aucune  réaction  notable  après  la  piqûre 
n’a  été  observée. 

La  femme,  au  contraire,  a  présenté,  quelques  heures  après 
l’injection,  une  réaction  se  traduisant  par  des  vomissements 
avec  légère  élévation  de  température  suivie  d’anorexie  pen¬ 
dant  plusieurs  jours. 

L’amélioration  a  été  nulle  chez  l’homme,  qui  ne  présente 
guère  comme  symptômes  subjectifs  actuels  que  sa  cécité. 

Chez  la  femme,  au  contraire,  nous  avons  déjà  obtenu, 
sous  l’influence  du  traitement,  une  diminution  notable  des 
douleurs  et  du  météorisme  abdominal,  ainsi  que  l’arrêt  des 
vomissements.  L’appétit  semble  se  relever,  mais  il  n’y  a  au¬ 
cun  changement  dans  les  symptômes  oculaires. 

Nous  nous  proposons  de  continuer  ce  traitement  qui,  chez 
un  grand  nombre  de  tabétiques  observés  récemment  dans  le 
service,  paraît  donner,  même  pour  les  cas  les  plus  invétérés, 
des  résultats  encourageants. 


Sous  la  rubrique  Actuatliés  mêdicalas,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l'ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 

- - 
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Service  de  Clinique  interna  de  M.  le  professeur  Arnozan. 

Les  néphrites  «  albumineuses  simples  >»  (1)  ; 

Par  le  IK  Jacques  C.VRI.ES, 

Professeur  agrégé,  médecin  des  hôpitaux. 

Depuis  les  remarquables  travaux  de  MM.Widal  etJaval, 
Castaigne,  nos  notions  anciennes  sur  les  néphrites  chro¬ 
niques  et  l’urémie  sont  devenues  beaucoup  plus  complètes 
et  plus  précises. 

Nous  savons,  par  exemple,  aujourd’hui  que,  selon  la  na¬ 
ture  de  la  rétention  rénale,  les  aspects  des  troubles  ob¬ 
servés  varient  du  tout  au  tout. 

Y  a-t-il  rétention  azotée,  nous  voyons  apparaître  tous  les 
signes  de  la  néphrite  avec  azotémie  si  heureusement  qua¬ 
lifiée  d’<(  urémigène  »  par  Castaigne. 

Le  cortège  des  symptômes  d’intoxication  y  est  nom¬ 
breux:  c’est  d’abord,  durant  de  longues  années,  l’ensem¬ 
ble  des  petits  signes  du  brightisme  de  Dieulafoy  avec  les 
divers  troubles  cardio-vasculaires,  hypertension  et  bruit' 
de  galop.  Ce  sont  quelquefois  déjà  des  hémorragies  gra¬ 
ves  :  épistaxis  rebelles  et  intenses,  hémorragies  rétinien¬ 
nes,  méningées,  cérébrales,  hématuries  et  parfois,  chez 
la  femme,  des  métrorragies  interminables  et  dangereuses 
par  leur  abondance. 

Puis,  plus  lard,  chez  ce  malade  dont  l’albuminurie  est 
en  général  minime,  apparaissent  tous  les  signes  de  la  dé¬ 
faillance  et  de  la  dilatation  du  cœur  primitivement  hyper¬ 
trophié;  en  même  temps  ou  isolément  commencent  aussi, 
les  vomissements,  la  diarrhée,  les  ulcérations  buccales,  gas¬ 
triques,  intestinales,  la  dyspnée  toxique,  la  respiration  de 
Cheyne-Stokes,  puis  les  céphalées  rebelles,  la  torpeur,  la 
narcose,  le  délire,  les  convulsions,  le  coma. 

Voilà  ce  que  l’on  observe  au  cours  de  l’évolution  de  la 
néphrite  urémigène  avec  rétention  azotée.  Elle  corres¬ 
pond,  comme  lésions,  à  la  présence  des  petits  reins  contrac¬ 
tés  de  la  néphrite  atrophique  lente. 

Y  a-t-il,  au  contraire,  rétention  chlorurée,  le  malade  le 
plus  souvent  gros  albuminurique  fait  des  œdèmes  péri¬ 
phériques  ou  viscéraux  ;  selon  le  cas,  de  l’œdème  pulmo¬ 
naire,  de  l’hydrothorax,  de  l’œdème  cérébral  ou  laryngé. 

La  néphrite  est  alors  qualifiée  d’«  hydropigène  »  selon 
la  classification  si  clinique  de  Castaigne.  Elle  correspond 
généralement  au  gros  rein  de  l’ancienne  néphrite  épithé¬ 
liale. 

Mais  ces  deux  grandes  divisions  sont  presque  un  peu 
schématiques.  Sans  doute,  vous  rencontrez  bien  des  ma¬ 
lades  qui  font  uniquement  soit  de  la  rétention  azotée,  soit 
de  la  rétention  chlorurée  pure  ;  mais  chez  le  plus  grand 
nombre  desbrightiques,  ces  deux  sortes  de  rétention  s’as¬ 
socient. 

Il  y  a  seulement  prédominance  de  l’une  ou  de^’autre 
forme,  et  chez  ceux  qui  pendant  longtemps  ont  fait  uni¬ 
quement  telle  ou  telle  variété  pure  de  rétention,  on  finit 
par  voir  au  cours  de  l’évolution  de  la  néphrite  les  deux 
formes  de  rétention  peu  à  peu  se  combiner. 

Voyez,  par  exemple,  ce  qui  se  passe  pour  notre  malade 
du  n"  26  delà  salle  15.  Depuis  plus  d’un  an,  il  fait  sur¬ 
tout  de  l’azotémie  avec  albuminurie  minime,  bruit  de  ga¬ 
lop,  hypertension,  signes  multiples  d’intoxication  grave 
allant  jusqu’à  l’ictus  cérébral. 

Depuis  quelques  mois,  l’imperméabilité  relative  de  son 


(1)  Leçon  faite  le  19  juillet  1912. 
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rein  aux  chlorures  a  compliqué  l’évolution  de  sa  néphrite 
uréraigène  et  entraîné  la  production  de  quelques  œdèmes 
périphériques  et  d’épanchements  pleuraux  intarissables 
qu’on  doit  évacuer  tous  les  4  a  5  jours. 

Au  contraire,  vous  le  savez, un  de  ses  voisins  fait  pres¬ 
que  uniquement  des  œdèmes  périphériques,  de  l’ascite 
légère  avec  grosse  albuminurie;  nous  aurions  pensé  chez 
lui  à  une  rétention  chlorurée  pure,  si  quelques  signes 
d'intoxication  surajoutée,  quelques  syrnptômes  de  petit 
brightisme,  ne  témoignaient  d’un  certain  degré  d’azoté¬ 
mie  connexe. 

Mais,  je  ne  veux  pas  insister  sur  ces  trois  grandes  varié¬ 
tés  de  néphrite,  elles  sont  bien  connues  de  vous.Je  tenais 
simplement  à  vous  les  rappeler,  pour  vous  dire  qu’à  côté 
de  ces  trois  formes  classiques  de  néphrites  :  «  urémigè- 
nes  »,  «  hydropigènes  »  ou  mixtes,  il  y  a  place  pour  une 
autre  encore,  dont  l’existence  possible  doit  être  toujours 
présente  à  votre  esprit. 

11  s’agit  d’un  type  beaucoup  plus  rare  que  ceux  que  je 
viens  devons  citer  ;  mais  il  est  tout  aussi  intéressant.  Je 
veux  parler  de  la  néphrite  «  albumineuse  simple  »  de 
Gastaigne  (1)  qu’il  qualifie  encore  de  «  néphrite  chronique 
superficielle  ». 

Vous  n’en  verrez  guère  dans  les  salies  de  nos  hôpitaux. 
Vous  en  comprendrez  la  raison  quand  vous  saurez  tout  à 
l’heure  ses  caractères  de  latence,  quand  vous  aurez  vu 
qu’elle  peut,  durant  des  années,  et  même  toute  la  vie,  ne 
s’accompagner  d’aucun  trouble  fonctionnel. 

Et  pourtant,  il  importe  que  vous  sachiez  bien  la  dia¬ 
gnostiquer.  sous  peine  de  porter  à  l’égard  de  ces  malades, 
souvent  gros  albuminuriques,  un  pronostic  tout  à  fait  er¬ 
roné  ;  sous  peine  encore  de  les  condamner  à  un  traite¬ 
ment  sévère,  inutile  et  souvent  même  nuisible. 

Je  vais  donc  succinctement  vous  relater  les  observations 
de  quelques  maladesque  je  suis  depuis  plusieurs  années  ; 
elles  vous  indiqueront  d’une  façon  fort  précise  les  carac¬ 
tères  de  ces  «  néphrites  albumineuses  simples  » . 

Observation  I. 

M.  de  K...,  36  ans,  doué  d’un  état  général  merveilleux,  sans 
aucun  passé  morbide  héréditaire  ou  personnel  important,  vient 
nous  consulter  le  9  décembre  1908  pour  une  albuminurie  qui 
date,  de  1902. 

A  cette  époque,  il  eut  les  oreillons,  compliqués  d’orchite  ; 
ils  s’accompagnèrent  d’une  néphrite  aiguë  infectieuse  légère 
et  passagère  qui  guérit  rapidement. 

Pendant  six  mois  toute  albuminurie  fait  défaut,  mais  après 
une  série  de  bains  de  mer  pris  en  Bretagne,  elle  réapparaît  : 
elle  n’a  pas  cessé  depuis,  c’est-à-dire  depuis  10  ans.  Régulière¬ 
ment,  tous  les  2  ou  3  mois,  une  analyse  est  faite  :  le  taux  de  l'al¬ 
bumine  oscille  entre  0  gr.  80  ef  0  gr.  10  cgr.  ;  mais  c’est  le  seul 
trouble  urinaire  constaté.  Prenons,  par  exemple,  les  chiffres 
d’une  analyse,  nons  trouvons  : 

Urée,  33  gr.  par  litre  ; 

Chlorures,  14  gr.  40  ; 

Phosphates,  3  gr.  33. 

A  ce  moment,  le  malade  prenait  1  litre  !  /2  de  lait  en  24  heu¬ 
res,  ce  qui  exagérait  sa  diurèse  normale  et  la  faisait  monter  à 
•2  litres  12  pour  le  même  laps  de  temps.  On  peut  juger  par  le 
chiffre  très  élevé  de  ses  éliminations  de  l'état  des  plus  perméa¬ 
bles  de  ses  reins. 

Mais  à  part  cette  albuminurie,  te  malade  n’a  jamais  présenté 
aucun  trouble.  Je  le  vois  régulièrement  depuis  1908.  Je  n'ai  ja¬ 
mais  constaté  chez  lui  de  bruit  de  galop,  ni  d’augmentation  de 
volume  du  cœur.  Sa  tension  artérielle  est  toujours  restée  nor¬ 
male.  Il  n’a  jamais  eu  le  moindre  œdème,  il  n’a  accusé  à  aucun 
moment  le  plus  léger  signe  d’intoxication,  les  petits  signes  du 
brightisme  ont  eux-mêmes  toujours  fait  défaut. 


voir  Castaigne  :  Manuel  des  maladies  des  reins, 
iL  :  J  ournal  Médical  Français, janviec  Wll. 


Je  dois  dire  que  l’aetion  du  régime  a  toujours  été  à  peu  près 
nulle  sur  son  albuminurie  ;  aussi  les  signes  d’intoxication  con¬ 
tinuant  à  faire  défaut,  j’ai  peu  à  peu  autorisé  le  malade  à  suivre 
le  régime  commun  de  la  table  de  lamille.  Depuis  près  de  qua¬ 
tre  ans,  il  se  laisse  ainsi  aller  sans  le  moindre  inconvénient  aux 
inspirations  d'un  robuste  appétit.  Bien  mieux,  je  l’ai  autorisé  à 
participer  avec  modération  aux  dîners  et  banquets  auxquels, 
homme  du  monde,  il  est  souvent  convié.  Je  dois  dire  qu’il  n'a 
jamais  ressenti  le  moindre  effet  fâcheux  d’une  permission  que 
je  n’avais  accordée  qu’avec  la  plus  grande  hésitation. 

La  seconde  observation  n’est  pas  moins  typique. 

Observation  11. 

M.  G...  29  ans,  étant  au  service  militaire  en  1907,  prend  Iroid 
et  contracte  une  bronchite  qui  dure  3  semaines  ;  au  cours  de 
cette  bronchite  on  s’aperçoit  qu’il  lait  une  grosse  albuminurie 
oscillant  entre  2  et  3  gr.  par  litre. 

Il  est  impossible  de  savoir  si  elle  date  de  cette  époque  ou  était 
antérieure.aucune  analyse  d’urines  n’ayantété  pratiquée  jusque- 
là,  la  santé  de  M.  G...  ayant  toujours  été  parfaite. 

Mais  depuis  sa  sortie  du  régiment,  le  malade  a  toujours  sys¬ 
tématiquement  fait  examiner  ses  urines  et  on  a  pu  constater 
qu’il  avait  une  grosse  albuminurie  permanente. 

Je  soigne  ce  malade  depuis  1908,  une  analyse  est  faite 
tous  les  mois.  Ür,  sur  mes  cahiers  d’observation  je  relève 
des  albuminuries  se  chiffrant  par  exemple  par  3  gr.  47, 
8  gr.  10,  4  gr.  70,  7  gr.  00,  8  gr.  10,  12  gr.,  2  gr.  30, 
1  gr.  60,  4  gr.  40,  9  gr.  80,  3  gr.  78,  1  gr.  76  avec  sou¬ 
vent  des  hématies,  des  leucocytes  et  quelquefois  même 
des  cylindres  granuleux.  Mais,  et  c’est  un  point  sur  le¬ 
quel  j’attire  votre  attention,  les  variations  si  marquées 
du  chiffre  de  son  albuminurie  ne  sont  nullement  en  rap¬ 
port  avec  l’alimentation  suivie.  Rarement  en  modifiant 
le  régime  de  ce  malade  j’ai  pu  constater  une  variation 
correspondante  du  taux  de  l’albuminurie. 

Par  contre,  ses  reins  ont  toujours  été  très  sensibles  à 
l’influence  delà  plus  légère  maladie  infectieuse.  Les  gros 
chiffres  queje  vous  ai  signalés  de  12  gr.,  8  gr.  lOsontres- 
pectivement  correspondants  à  une  blennorrhagie,  à  une 
grippe,  à  une  angine.  Chacune  de  ces  petites  infections  a 
déterminé  une  augmentation,  une  poussée  intense  d’al¬ 
buminurie.  Celle-ci  a  toujours  été  lento  à  décroître  et  a 
même  parfois  persisté  quelques  mois. 

Mais  à  part  son  albuminurie  si  intense,  ce  second  ma¬ 
lade  a  toujours  présenté  depuis  quatre  ans  un  état  de  santé 
générale  sensiblement  normal  et  il  remplit  sans  fatigue 
les  pénibles  occupations  de  sa  profession,  sans  cesse  ex¬ 
posé  aux  intempéries  et  aux  variations  des  saisons. 
Comme  pour  le  précédent,  pas  de  galop,  pas  d’hyperten¬ 
sion,  pas  de  signes  de  brightisme,  pas  d’œdèmes,  aucun 
trouble  fonctionnel,  si  ce  n’est  la  grosse  albuminurie. 

Je  pourrais  encore  vous  relater  un  troisième  exemple 
ayant  trait  à  une  jeune  fille  de  28  ans  qui,  depuis  cinq 
ans,  présente  une  albuminurie  intense,  variant  _entre 
Ogr.  40et3gr.  90  et  ayant  souvent  comme  dépôfs  des 
hématies  et  quelques  cylindres  granuleux.  Deux  fois  môme 
une  légère  hématurie  s’est  associée  à  ralbuminurie. 

Mais  à  part  cela,  jamais  de  signes  d'intoxication,  ni  de 
rétention  chlorurée.  Cette  malade,  comme  les  précédents, 
malgré  son  albuminurie  intense,  suit  sans  inconvénient 
un  régime  des  plus  variés. 

Vous  le  voyez  donc.  Messieurs,  à  côté  de  la  néphrite 
urémigène  avec  azotémie,  à  côté  de  la  néphrite  hydropi- 
gène  avec  chlorurémie,  à  côté  de  la  néphrite  mixte  qui 
comporte  à  la  fois  la  rétention  azotée  et  chlorurée  il  y  a 
place  pour  une  quatrième  variété  que  Gastaigne  qualifie 
de  néphrite  simple  albumineuse.  Nous  venons  de  voir 
que  cette  néphrite  se  présente  avec  des  caractères  tout 
particuliers  qui  nous  permettent  en  généra  de  la  dia- 
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gnostiqiier  facilement.  Les  malades  qui  en  sont  porteurs 
ont  des  reins  dont  la  perméabilité  est  conservée,  quelque¬ 
fois  même  accrue,  comme  chez  notre  premier  malade  :  ce 
sont  des  sujets  dont  la  diurèse  est  normale,  leurs  élimi¬ 
nations  en  urée,  chlorures,  etc...,  sont  également  nor¬ 
males  ou  même  exagérées.  Nous  avons  vu  qu’aucun  ne 
présentait  de  bruit  de  galop,  que  chez  tous,  le  cœur  con¬ 
servait  les  dimensions  d’un  cœur  sain,  que  la  tension  arté¬ 
rielle  ne  dépassait  jamais  les  limites  normales.  Ces  mala¬ 
des  ne  présentent  jamais  non  plus  aucun  des  signes  d’in¬ 
toxication  que  je  vous  ai  relatés  en  commençant  et  qui 
traduisent  la  rétention  azotée;  ils  ne  présentent  pas  da¬ 
vantage  les  œdèmes  et  troubles  viscéraux,  témoignages 
de  la  rétention  chlorurée  :  le  seul  signe  spécial  à  leur  né¬ 
phrite  est  l’albuminurie,  albuminurie  permanente,  quel¬ 
quefois  intense,  considérable,  atteignant,  nous  l’avons  vu 
dans  une  observation,  les  chiffres  de  9  et  12  gr.  Cette 
albuminurie  est  peu  influencée  par  le  régime,  et  c’est, 
vous  l’avouerez,  un  fait  qui  ne  laisse  pas  de  surprendre. 
Combien  à  cet  égard  il  y  a  de  différence  entre  ce  que  nous 
constatons  ici  et  ce  que  l’on  voit  se  produire  chez  les 
brightiques  qui  font  de  l’azoté  mie.  Vous  avez  pu  lire  dans 
mon  «  Précis  des  maladies  des  reins  »  l’histoire  de  ces 
malades  qui,  pour  avoir  mangé,  l’un  un  peu  de  gibier 
faisandé,  l’autre,  poui-  avoir  fait  quelques  excès  alcooli- 

ues,  ont  tous  deux  fait  des  accidents  graves  comateux 

'urémie. 

Au  contraire,  nous  l’avons  vu,  dans  la  néphrite  albumi¬ 
neuse  simple,  les  malades  supportent  impunément  les 
écarts  de  régime,  ou  n’y  sont  que  peu  sensibles  ;  ils  sui¬ 
vent  avec  avantage  un  régime  varié  dans  lequel  la  viande 
elle-même  entre  pour  une  large  part.  Par  contre,  ils  sup¬ 
portent  fort  mal  le  régime  lacté  prolongé. 

En  voulez-vous  un  exemple  :  quand  notre  second  ma¬ 
lade  vint  nous  consulter  pour  la  première  fois,  il  nous 
raconta  qu’il  était  au  régime  lacté  absolu  depuis  six  mois. 
A  ce  moment,  son  teint  était  pâle,  sa  faiblesse  extrême, 
il  maigrissait,  sa  langue  était  couverte  d’une  épaisse  cou¬ 
che  saburrale  et  son  albuminurie  oscillait  entre  G  et?  gr. 
En  le  sevrant  brusquement  de  ce  régime  funeste  pour  lui, 
nous  vîmes,  peu  à  peu,  tous  les  troubles  présentés  dimi¬ 
nuer,  puis  disparaître  et  le  chiffre  de  l'albuminurie  tom¬ 
bait  à  2  et 3  gr. 

Par  tous  ces  signes,  la  néphrite  albumineuse  simple 
revêt  un  aspect  clinique  vraiment  spécial  et  il  vous  sera 
facile,  vous  l’avouerez,  de  la  reconnaître  aisément.  11 
importe,  en  effet,  que  vous  sachiez  bien  la  dé  pister,  car 
elle  comporte  un  pronostic  et  un  traitement  tout  particu¬ 
liers. 

Quand  on  se  trouve  en  présence  de  ces  grosses  albumi¬ 
nuries  tenaces,  non  influencées  par  le  régime,  s’accompa¬ 
gnant  de  cylindres  et  de  leucocytes  dans  le  dépôt,  la  pre¬ 
mière  impression,  si  on  ne  tient  compte  des  signes  néga¬ 
tifs  que  je  viens  de  vous  indiquer,  est  que  le  pronostic  est 
grave.  En  fait  il  n’en  est  rien. 

La  néphrite  albumineuse  simple  de  notre  premier  ma¬ 
lade  date  de  1902,  c'est-à-dire  de  10  ans,  et  lui  permet  une 
vie  mondaine  des  plus  actives.  Chez  le  second,  elle  date  de 
1907,  c’est-à-dire  de  5  ans,  et  chez  lui  aussi  elle  comporte 
des  occupations  fatigantes  et  une  exposition  presque 
continuelle  aux  intempéries.  Dans  les  différentes  obser¬ 
vations  relatées  jusqu’à  ce  jour,  nous  voyons  qu’il  en  est 
encore  de  même.  Castaigne  cite  des  malades  qui  ont  pré¬ 
senté  pendant  20  et  30  ans  de3  à  6  gr.  d’albumine  par 
jour.  Tessier  a  cité  également  des  observations  d’albumi¬ 
nuries  importantes  pouvant  être  suivies  25  ans,  17  ans, 
11  ans  et  compatibles  tout  ce  temps  avec  une  excellente 
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santé.  Une  néphrite  hydropigène  avec  grosse  albuminu 
rie  comporte-t-elle  jamais  semblable  survie  ?  Mais  il  est 
des  cas  plus  anciens  et  peut-être  plus  typiques  encore. 
L’histoire  relatée  par  Castaigne  de  ce  médecin  albuminu¬ 
rique  qui  consulta  Bright  en  1841,  est  à  cet  égard  des  plus 
curieuses.  Bright,  frappé  de  l’importance  de  l’albuminurie 
présentée  par  notre  confrère,  avait  considéré  son  cas 
comme  d’une  gravité  extrême  ;  il  comptait  sur  une  sur¬ 
vie  de  deux  ans  au  maximum.  Or,  ce  malade  mourut  en 
1882  à  l’âge  de  88  ans,  c’est-à-dire  41  ans  après  le  pronos¬ 
tic  fatal  porté  par  Bright  ;  toute  sa  vie  il  avait  conservé 
son  albuminurie. 

Cependant,  Messieurs,  n’oubliez  pas  que  ces  malades 
ont  une  véritable  néphrite  ;  nous  en  avons  pour  témoigna¬ 
ge  la  présence  fréquente  dans  leurs  urines  de  cylindres 
granuleux,  d’hématies,  de  leucocytes. 

De  ce  fait,  leurs  reins  sont  des  organes  facilement  vul¬ 
nérables. 

Mais  cette  néphrite  est  uniquement  parcellaire.  La  dé¬ 
monstration  en  a  été  faite  par  les  recherclies  anatomo-pa¬ 
thologiques  de  Castaigne. 

Chez  un  de  ces  néphritiques,  ayant  succombé  à  une 
maladie  intercurrente,  Castaigne  a  pu  noter  que  le  très 
grand  nombre  des  tubes  rénaux  est  intact  et  ceux  qui 
présentent  des  altérations  épithéliales  sont  le  tout  petit 
nombre. 

La  néphrite  albumineuse  simple  peut  donc  être  consi¬ 
dérée, grâce  aux  recherches  de  Castaigne,  comme  une  né¬ 
phrite  parcellaire, mais  presque  exclusivement  épithéliale. 
L’existence  de  lésions  épithéliales  nous  donne  la  raison 
de  l’albuminurie  et  de  son  abondance  :  de  même  elle  ex¬ 
plique  la  présence  des  cylindres,  des  leucocytes,  des  hé¬ 
maties. 

L’état  normal  de  la  plus  grande  partie  de  la  substance 
rénale  nous  donne  d’autre  part  la  clef  du  fonctionnement 
parfait  des  reins  de  ces  malades  et  du  peu  de  gravité  de 
leur  albuminurie.  Cependant  comme  je  vous  le  disais  il  y 
a  un  instant,  ces  reins  si  peu  malades,  partiellement  ma¬ 
lades,  sont  des  organes  fragiles. 

Nous  avons  vu  chez  un  de  nos  malades  une  simple  ble- 
norrhagie,  une  grippe,  une  angine,  déterminer  des  pous¬ 
sées  d’albuminurie  intenses  et  parfois  un  peu  longues  à 
rétrocéder.  De  même,  Widal  a  observé  des  malades  qui 
faisaient  de  la  néphrite  albumineuse  simple  depuis  10 
ans,  19  ans,  et  chez  lesquels  un  simple  voyage  a  suffi  à 
doubler  le  taux  de  l’albuminurie  ;  chez  eux  encore  une 
simple  angine  faisait  monter  le  chiffre  de  l’albumine  de 
30  cg.  à  6  gr.  50. 

L’existence  de  la  néphrite  albumineuse  sirapjie  crée 
donc  un  véritable  état  de  «  débilité  rénale  ». 

Pendant  longtemps  le  malade  peut  n’en  ressentir  aucun 
dommage,  mais  qu’il  soit  exposé  à  des  influences  infec¬ 
tieuses  ou  toxiques,  plus  facilement  qu’un  autre,  il  fera 
de  l’inflammation  rénale. 

A  la  néphrite  albumineuse  simple  se  surajoute  alors 
une  néphrite  infectieuse  aiguë  ou  subaiguë  et  le  malade, 
d’abord  simple  albuminurique,  peut  ^finalement  devenir 
dans  ces  conditions  un  brightique  et  mourir  comme  un 
brightique. 

Mais  si  de  ce  fait  de  tels  malade  ont  besoin  d’être  suivis 
et  surveillés  de  très  près,  il  ne  faut  pas  oublier  que  leur 
période  de  tolérance,  d’état  de  santé  complet  ou  presque 
complet  peut  être  très  longue  et  parfois  même  indéfinie. 

Durant  toute  eette  période,  ils  ne  sont  pas  et  ne  doivent 
pas  être  traités  comme  des  brightiques.  C’est  dire  que  chez 
eux  ne  sont  nullement  de  mise,  et  les  traitements  médi¬ 
camenteux  et  les  régimes  que  vous  connaissez  bien  et  ap- 
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plicables  aux  différentes  catégories  des  insuffisants  ré¬ 
naux.  Vous  les  considérerez  donc  comme  de  simples  pré¬ 
disposés,  non  comme  des  malades. 

J’ai  pensé  qu’à  ces  divers  titres  il  était  utile  d’attirer 
votre  attention  sur  la  connaissance  de  cette  variété  toute 
spéciale  de  néphrites. 

- —  - 

GYNECOLOGIE  PRATIQUE 


De  l’exploration  intra-utérine  ; 

Par  M.  le  Professeur  Auguste  POLLOSSOX 

11  est  des  cas  nombreux  où  l’on  a  besoin,  pour  établir 
un  diagnostic,  de  mettre  le  doigt  dans  la  cavité  utérine  et 
d’explorer  ainsi  les  parois  et  le  contenu  de  l'utérus. 

Dans  certains  cas,  cette  exploration  est  facile  et  ne  de¬ 
mande  aucune  préparation  préalable.  A  la  suite  d’un 
avortement  par  exemple,  l’orifice  utérin  et  la  cavité  cer¬ 
vicale  sont  restés  à  la  fois  dilatés  et  souples  ;  l’index  pé¬ 
nètre  aisément  dans  la  cavité  utérine  et  la  pression  de 
l’autre  main,  appliquée  sur  l’abdomen,  abaisse  l’utérus 
et  rend  plus  complète  l’exploration.  On  pourra,  dans  un 
cas  semblable,  sentir  par  exemple  un  débris  placentaire, et 
l’ablation  de  cette  rétention  partielle  sera  la  conséquence 
de  l’exploration  digitale. 

Mais  il  est  un  grand  nombre  de  cas  où  l’orifice  utérin  est 
fermé,  où  la  cavité  cervicale  n’est  ni  dilatée,  ni  assouplie, 
et  où  l’on  éprouverait  le  besoin  de  faire  un  toucher  intra- 
utérin.  11  sera  nécessaire  dans  ces  cas  de  faire  une  dila¬ 
tation  préalable  de  la  cavité  utérine  pour  permettre  l’ex¬ 
ploration. 

Eludions  d’abord  les  cas  dans  lesquels  cette  exploration 
est  indiquée.  Nous  verrons  ensuite  quelle  est  la  technique 
que  je  vous  conseillerai  d’employer. 

Les  cas  qui  réclament  le  toucher  intra-utérin  consis¬ 
tent  surtout  en  métrorragies  plus  ou  moins  abondantes, 
observées  chez  des  femmes  dont  le  col  est  absolument 
sain  et  chez  lesquelles  la  source  de  l’hémorragie  siège 
évidemment  plus  haut  que  le  col,  dans  la  cavité  du  corps 
utérin. 

11  faut  admettre  en  outre,  dans  les  cas  auxquels  nous 
faisons  allusion, qu'il  n’y  a  pas  des  signes  évidents  ou  pro¬ 
bables  de  grossesse  et  d’autre  part  que  l’utérus  ne  pré¬ 
sente  pas  un  volume  assez  considérable  pour  imposer  à 
l’évidence  l’existence  de  libro-myome. 

C’est  surtout  chez  les  femmes  au  voisinage  de  la  50 
année  (entre  45  et  .55  ans)  que ’Se  pose  le  problème.  La 
malade  a  des  hémorragies  irrégulières,  le  col  est  sain  et  fermé, 
l’utérus  est  faiblement  augmenté. 

De  quoi  pcut-il  s’agir?  Trois  causes  principales,  très 
différentes  de  nature  et  de  gravité,  peuvent  être  invo¬ 
quées.  Tantôt  il  s’agira  d’une  forme  parliculière  de  iné- 
trite  hémorragique,  avec  une  muqueuse  plus  ou  moins 
épaissie,  avec  des  lésions  arlérielles,  avec  coïncidence 
parfois  d’arlério-sclérose  et  d'hypertension  :  ces  hémor¬ 
ragies  peuvent  être  plus  ou  moins  abondantes,  plus  ou 
moins  prolongées,  mais  leur  cause  est  en  somme  plutôt 
bénigne. 

Dans  un  second  cas,  il  pourra  s’agir  d’un  petit  polype 
fibreux,  gros  comme  une  cerise  ou  comme  une  noix,  don¬ 
nant  lieu  à  des  hémorragies  souvent  assez  abondantes  et 
prolongées  pour  anémier  profondément  la  malade.  Dans 
ce  cas  la  cause  des  hémorragies  est  en  elle-môme  tout  à 
fait  bénigne. 

Dans  un  troisième  cas.  il  s’agira  d’une  tumeur  épithé. 


Haie  de  la  cavité  du  corps,  tumeur  dont  le  degré  de  ma¬ 
lignité  est  variable,  mais  qui  peut  atteindre  la  haute 
gravité  du  cancer. 

Il  faut  pouvoir  porter  un  des  diagnostics  que  nous  ve¬ 
nons  d’énumérer  :  non  seulement,  en  effet,  il  s’agit  de 
maladies  dont  la  gravité  est  bien  différente,  mais  d’affec¬ 
tions  réclamant  des  thérapeutiques  absolument  dissem¬ 
blables.  Dans  le  premier  cas,  par  exemple  on  pourra, dis¬ 
cuter  un  curettage,  une  cautérisation  de  la  muqueuse 
utérine  ;  dans  le  second  cas,  on  pourra  enlever  le  polype 
par  traction  ou  torsion,  en  le  saisissant  simplement  avec 
des  pinces;  dans  le  troisième  cas,  c’est  une  hystérectomie 
ou  même  une  castration  totale  qui  est  nécessaire,  hysté¬ 
rectomie  vaginale  ou  abdominale. 

Non  seulement  il  faut  taire  un  diagnostic  et  porter  une 
indication  thérapeutique,  mais  il  est  nécessaire  que  la 
décision  soit  prise  à  bref  délai,  car,  parmi  les  causes  pos¬ 
sibles  des  hémorragies,  il  en  est  une,  le  cancer,  à  propos 
duquel  il  n’est  pas  indifférent  pour  la  malade  de  perdre 
un  temps  précieux. 

Dans  certains  cas  il  est  possible  par  une  analyse  dé¬ 
taillée  des  symptômes  d’avoir  une  certaine  probabilité  en 
faveur  d’un  des  diagnostics.  Mais  cette  probabilité  reste 
insuffisante  et  souvent  même  il  est  impossible  de  faire 
pencher  la  balance  de  l’un  ou  de  l’autre  côté. 

Le  problème,  tel  que  nous  le  posons,  n’est  pas  un  pro¬ 
blème  rare  ;  il  se  pose  très  fréquemment,  et,  si  ce  n’est 
pas  quotidiennement,  c'est  au  moins  une  ou  deux  fois 
par  semaine  que,  dans  la  clinique,  nous  tranchons  une 
question  semblable. 

Nous  considérons  comme  très  utile  et  souvent  néces- 
caire  l’exploration  intra-utérine.  Souvent  même,  dans 
des  cas  où  nous  avons  cru  pouvoir  nous  dispenser  de 
cette  exploration,  nous  avons  regretté  de  nous  en  être 
abstenu  et  d’avoir  enlevé  un  utérus,  alors  qu’on  aurait  pu 
pratiquer  une  intervention  plus  simple  et  plus  conser¬ 
vatrice. 

Etudions  maintenant  la  technique  de  la  dilatation 
préalable  au  toucher  intra-utérin. 

On  peut  faire  la  dilatation  rapide  et  extemporanée  au 
moyen  des  bougies  d’Hégar  ;  on  peut  faire  la  dilatation 
lente  avec  des  tiges  de  laminaire  ;  on  peut  enfin  utiliser 
une  combinaison  de  ces  deux  méthodes. 

La  dilatation  extemporanée  avec  les  bougies  d’Hégar  a 
l’avantage  d’être  faite  en  une  seule  séance,  avec  une  asep¬ 
sie  rigoureuse  ;  elle  demande,  pour  être  suffisante,  d’être 
l)oussée  assez  loin  et  réclame  par  conséquent  une  anes- 
I  Ihésie.  Le  col  doit  être  fixé  par  une  pince-érigne  et  les 
bougies  successivement  introduites.  II  est  nécessaire  d’ar¬ 
river  jusqu’au  no  18  ou  20,  c’est-à-dire  jusqu’à  18  ou  20 
millimètres  de  diamètre.  Or,  celte  dilatation  aussi  forte 
demande  à  être  faite  avec  précaution,  d’une  manière  len¬ 
tement  progressive,  et  exige  souvent  au  moins  une  demi- 
heure.  Malgré  ces  précautions,  elle  a  l’inconvénient  fré¬ 
quent  de  provoquer  des  éclatements  du  tissu  utérin,  sur¬ 
tout  dans  la  région  de  l’isthme,  éclatements  longitudi¬ 
naux  donnant  lieu  à  une  fente  plus  ou  moins  profonde, 
qui  peut  dans  certains  cas,  aller  jusqu’au  péritoine.  Ces 
éclatements  qui,  le  plus  souvent,  ne  sont  pas  graves, 
parce  qu'ils  ne  sont  pas  profonds,  sont  gênants  lorsqu’on 
est  conduit  à  pratiquer  un  curettage  ou  une  cautérisation. 
Disons  en  outre  que,  dans  certains  utérus  rigides,  et  un 
peu  trop  profonds,  il  reste  presque  impossible  de  faire 
pénétrer  le  doigt  jusqu’au  fond  de  la  cavité  utérine. 

Ou  peut  faire  la  dilatation  au  moyen  des  tiges  de  la¬ 
minaire.  On  devra  placer  dans  la  cavité  utérine  une  tige 
f  de  laminaire  de  petit  calibre,  assez  longue  pour  affleurer 
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le  col  par  son  extrémité  pourvue  d’un  fil  de  traction  per¬ 
mettant  de  l’extraire  et  soutenue  par  quelques  tampons. 
Au  bout  de  14  à  24  heures,  cette  tige,  qui  s’est  gonflée, 
est  enlevée  et  remplacée  par  une  tige  plus  volumineuse. 
Après  un''  nn  i .  jHe  journée,  la  seconde  tige  est  enlevée, 
la  dilatation  est  souvent  suffisante.  Dans  certains  cas  il 
est  nécessaire  de  placer  une  troisième  tige  plus  volumi¬ 
neuse  encore  ou  deux  tiges  posées  l’une  à  côté  de  l’autre 
pour  rendre  la  dilatation  suffisante. 

Cette  méthode  a  ses  avantages  et  ses  inconvénients. 
Les  avantages  consistent  surtout  en  ce  que  la  dilatation 
s’aécompagne  d’un  assoupliosement  du  tissu  utérin,  ren¬ 
dant  l'exploration  beaucoup  plus  facile  et  donnant  des 
renseignements  beaucoup  plus  nets.  Les  inconvénients 
consistent  dans  la  douleur  parfois  assez  vive  pendant  les 
premières  heures  de  la  dilatation,  mais  cet  ennui  est  en 
somme  minime  ;  la  douleur  fait  souvent  défaut,  ou  est 
suffisamment  calmée  par  une  piqûre  de  morphine.  L’in¬ 
convénient  principal,  c’est  l’élévation  de  la  temnérature 
et  la  fièvre  qui  viennent  souvent  compliquer  ces  dilata¬ 
tions. 

Quelquefois,  dans  la  première  séance  de  dilatation, 
mais  plus  souvent  dans  la  seconde,  on  voit  la  température 
s’élever  à  39°,  40°  et  môme  davantage.  Ces  élévations 
peuvent  s’observer  même  lorsque  les  dilatations  ont  été 
faites  avec  la  plus  rigoureuse  asepsie  :  elles  semblent 
dues  parfois  simplement  à  la  rétention  de  mucosités  san¬ 
glantes  au-dessus  de  la  tige  dilatée.  Dans  ce  cas  la  fièvre 
tombe  dès  que  la  tige  est  enlevée.  D’autres  fois,  la  réac¬ 
tion  fébrile  peut  être  plus  persistante,  effraye  à  juste  titre 
le  chirurgien  et  c'est  la  raison  pour  laquelle  cette  mé¬ 
thode  n’est  pas  indiscutablement  adoptée. 

Il  nous  semble  que  l’on  peut  combiner  les  deux  mé¬ 
thodes  et  obtenir  ainsi  une  addition  des  avantages  de  cha¬ 
cune  d’elles  et  une  diminution  de  leurs  inconvénients. 
Nous  conseillons  de  commencer  par  une  séance  de  dila¬ 
tation  lente  à  la  laminaire  et  de  compléter  par  une  dila¬ 
tation  aux  bougies  d’Hégar  sous  anesthésie.  Le  mieux  est 
alors  de  placer  la  tige  dilatatrice  le  soir  ou  vers  la  fin 
de  l’après-midi,  de  la  laisser  en  place  pendant  la  nuit 
et  d’anesthésier  la  malade  le  lendemain  matin  pour  com¬ 
pléter  l’exploration.  On  obtient  de  celte  manière  un  uté¬ 
rus  assoupli,  facile  à  explorer  dans  sa  profondeur  et  l’on 
évite  les  complications  fébriles  qui  se  produisent  le  plus 
souvent  à  une  phase  plus  tardive  des  dilatations  lentes. 

Si  l’on  constate  simplement  une  mélrite  fongueuse  ou 
même  si  l’on  ne  constate  aucune  lésion  macroscopique 
de  la  muqueuse,  on  devra  faire  un  curettage  ou  une  cau¬ 
térisation  intra-utérine.  Si  l’on  trouve  un  polype,  on 
devra  l’enlever  de  suite,  en  profitant  de  la  dilatation 
obtenue,  en  ajoutant  parfois  une  section  bilatérale  du  col 
si  le  polype  est  un  peu  volumineux.  Dans  le  cas  où  la 
constatation  est  faite  d’un  cancer  de  la  cavité  du  corps, 
la  conclusion  sera  l’hystérectomie  ;  cette  opération  pourra 
être  exécutée  immédiatement  après  la  constatation  de 
l’aflection  et  dans  la  séance  même  de  la  dilatation,ou  bien 
on  pourra  remettre  à.  un  autre  jour  l’exécution  de  cette 
intervention.  Le  choix  entre  l’hystérectomie  immédiate 
ou  retardée  de  quelques  jours  dépend  de  considérations 
morales  et  de  la  manière  dont  on  aura  prévenu,  avant 
l’exploration,  la  malade  ou  sa  famille  de  l’éventualité 
possible  de  cette  opération. 
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La  sexualité  dans  lés  naissances  françaises. 

Depuis  des  siècles,  le  problème  de  la  détermination 
des  sexes  passionne  l’humanité.  Pourquoi  tel  enfant  est-il 
né  avec  le  sexe  masculin,  tel  autre  avec  le  sexe  fémi¬ 
nin  ? 

Peut-on  agir  sur  le  sexe  de  l’enfant  conçu  ?  Telles  sont 
les  principales  formes  que  le  problème  revêt  suivant  les 
cas.  Le  plus  souvent  la  solution  est  donnée  d’une  façon 
tout  à  fait  arbitraire  et  fantaisiste.  Même  les  hommes 
d’étude  n’en  savent  guère  plus  long  que  le  vulgaire. Pour¬ 
tant  les  théories  ne  manquent  point.  Il  s’en  est  élaboré 
d’innombrables.  On  a  aussi  proposé  des  recettes  pour  ob¬ 
tenir  à  volonté  des  garçons  ou  des  filles,  avant  de  cher¬ 
cher  patiemment  dans  quelles  conditions  naturelles  les 
deux  sexes  se  produisent. 

Mais  depuis  quelque  temps  on  s’oriente  dans  cette  voie. 
L'expérimentation  a  été  appliquée  à  ce  problème.  En 
agissant  sur  le  milieu,  en  modifiant  les  conditions  de 
nutrition,  soit  de  l’embryon,  soit  de  ses  auteurs,  on  est 
arrivé  à  des  résultats  appréciables. 

Le  point  le  plus  discuté  est  généralement  celui  de  sa¬ 
voir  à  quel  moment  se  détermine  le  sexe  Ne  se  fixe-t-il 
qu’à  une  date  postérieure  à  la  conception  ?  Est-il  au  con- 
contrairc  arrêté  antérieurement  à  celle-ci  ?  L’est-il  à 
l’instant  même  où  elle  s’opère  ?  Les  trois  théories  ont 
été  soutenues. 

Mais  malgré  tous  les  arguments  qu’on  donne  en  faveur 
de  telle  ou  telle  autre,  la  question  du  déterminisme  du 
sexe  est  loin  d’être  définitivement  résolue.  Des  recher¬ 
ches  scientitiquesenlreprises  une  seule  conclusion  parait 
se  dégager  avec  quelque  vraisemblance.  C’est  que  la  dé¬ 
termination  du  sexe  —  quelque  soit  le  momentoù  elle  s'o¬ 
père —  se  fait  sous  l’influence  de  conditions  nutritives, 
et  que  de  bonnes  condilions  favorisent  l’apparition  du  type 
féminin. 

Telle  est  la  conclusion  à  laquelle  est  arrivé  M.  Worms 
dans  son  excellente  thèse  (1). 

Il  naît  plus  de  garçons  que  de  filles,  et  l’excès  des 
mâles  est  encore  plus  sensible  chez  les  mort-nés  que  chez 
les  nés  vivants.  D’autre  part,  et  en  sens  inverse,  il  existe 
plus  de  femmes  que  d’hommes:  tous  les  recensements 
mettent  en  lumière  un  excédent  de  population  féminine. 
Et  M.  Worms  concilie  ces  deux  données,  aussi  certaines 
et  aussi  constantes  l’une  que  l'autre  par  l'hypothèse  de 
l’intluence  de  la  nutrition  chez  les  générateurs.  Le  sexe 
masculin  dériverait  d’une  nutrition  défavorable  des 
parents  et  par  là-même  de  leur  rejeton,  —  défavorable 
par  insuffisance  d’aliments  ou  par  intoxication.  Moins 
d’aliments  ou  de  moins  sains  suffisant  à  produire  des 
garçons,  il  en  est  procréé  plus  que  de  filles.  Mais  par 
là  même  ils  sont  plus  fragiles,  ce  qui  explique  qu’ils 
soient  plus  durement  trappés  par  la  mortalité  intra-uté¬ 
rine  puis  parla  mortalité  du  premier  âge,  et  qu’en  fin  de 
compte  ils  soient  moins  nombreux  que  les  filles  dans 
le  total  de  la  population. 


_ _ 


(1)  La  Sexualité  dans  les  naissances  françaises.  Giard  et  Brièpc, 
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L’excès  de  mâles  serait  donc  lié  à  des  conditions  de 
procréation  désavantageuses.  11  ne  serait  pas,  biologique¬ 
ment  parlant,  un  bien  pour  la  nation. 

Voilà  qui  est  bien  fait  pour  abattre  la  superbe  de  l’homme 
et  pour  relever  les  prétentions  du  féminisme.  Mais  cette 
misère  physiologique  du  début  a  sa  compensation.  La  lut¬ 
te  pour  la  vie,  que  leur  faiblesse  originelle  rend  plus  rude 
pour  les  garçons,  les  oblige  à  plus  d’efforts  personnels  et 
par  là  même  les  incite  à  acquérir  des  qualités  supérieures. 

En  somme,  le  plateau  remonte  en  notre  faveur. 

Paul  Maury. 


ACTUALITES  MEDICALES 


POUMONS 

Des  InfBciiona  sBcondaires  dans  la  tuberculose 
ulcéreuse  du  poumon  ;  par  Veillon  et  Repaci.  {Ann. 
Inst.  Pasteur,  25  avril  1912.) 

Quand  on  songe  aux  conditions  dans  lesquelles  se  trouvent 
la  plupart  des  cavernes  tuberculeuses,  on  conçoit  facilement 
qu’elles  puissent  être  le  siège  de  nombreuses  infections  secon¬ 
daires.  Et  cependant  il  existe  des  cavernes  qni  ne  renferment 
que  le  seul  bacille  de  Koch  ;  ce  fait  excoptionnel  s’explique  par 
la  purification  que  subit  l’air  inspiré  à  son  passage  dans  le  nez 
ou  la  bouche,  le  pharynx,  le  larynx  et  les  bronches  ;  celles-ci  à 
leur  loar  se  défendent  par  un  mécanisme  biologique  bien  con¬ 
nu  on  détruisant  les  microbes  qui  n'ont  pas  été  retenus  mécani¬ 
quement.  Mais  le  plus  souvent,  il  faut  dire,  les  cavernes  sont 
infectées.  Jusqu’ici  les  auteurs  n'ont  parlé  que  des  microbes 
aérobies,  qui  ne  forment  qu’une  infection  banale,  n’imprimant 
p  is  à  la  maladie  primitive  un  caractère  spécial.  Tout  au  plus 
favorisent-ils  le  développement  du  bacille  de  Koch,  ainsi  que 
l’ont  déjà  démontré  Félix  Ramond  et  Ravaul. 

Mais  il  existe  en  outre  fréquemment  des  microbes  anaérobies. 
Veillon  et  son  collaborateur  ont  pu  isoler  par  ordre  de  fréquen¬ 
ce  le  bacillus  ramosus,  le  bacillus  fragilis,  le  micrococcus  fœtl 
dus,  le  streptococcobacillede  Veillon  et  Morax,  le  staphylococcus 
parvulus,  les  bacilles  fundibuliformis  et  perfringens,  etc.  Ces 
microbes  anaérobies  constituent  une  infection  secondaire  enco¬ 
re  plus  importante  que  la  précédente,  car  iis  Impriment  à  la 
maladie  des  caractères  spéciaux,  fétidité  des  c achats,  processus 
gangréneux  des  parois  de  la  caverne,  ou  sont  même  la  cause 
de  complications  importantes  :  gangrène  pulmonaire,  pleurésie 
putride,  aggravation  de  l’état  général.  F.  R. 

Etudes  sur  la  pneumocotiue  et  son  affglutination, 

par  CoTONi  et  Truche.  {Ann.  Inst.  Pasteur,  25  avril  1912.) 

On  a  conseillé  pour  le  diagnostic  des  pneumococcies  la  re¬ 
cherche  de  l’agglutination .  Mais  d’après  les  recherches  des  au¬ 
teurs,  cette  méthode  ne  comporte  guère  de  valeur  pratique,  car 
elle  n’est  positive  que  dans  le  quart  des  cas  environ.  F.  R. 

La  toux  dans  les  corps  étrangers  de  la  trachée 
et  des  bronches,  par  Botella.  [Acad,  royale  de  Méd.  de 
Madrid,  4  mai  1912.) 

La  toux  survient  dès  la  pénétration  du  corps  étranger  dans 
les  voies  aériennes  ;  elle  est  incessante,  sèche,  brisante,  comme 
dans  certains  cas  de  compression  bronchique,  ou  parfois  en 
aboiement.  A  cette  période  d'irritation  suraiguë,  qui  peut  entraî¬ 
ner  la  mort  par  asphyxie  ou  syncope  réflexe,  succède  une  phase 
de  relative  tolérance,  dans  laquelle  la  toux  existe  encore,  mais 
moins  fréquente  et  sans  caractères  bien  spéciaux.  La  troisième 
phase  aboutit  à  une  inflammation  aiguë  ou  chronique  des 
bronches  et  des  alvéoles  ;  ta  toux  alors  devient  tout  à  fait  banale. 

Botella  a  pu  observer  neuf  cas  de  corps  étrangers  dont  voici 
l'énumération  :hiricots  deux  fois  ;  noisettes  ou  coques  de  noiset¬ 
tes  trois  fois  ;  cacahouète,  gland  doux,  sifllet,  pépin  de  melon, 
une  fois.  F.  r. 


Recherches  sur  l’action  de  l'adrénaline  sur  les 
échanges  respiratoires  ;  par  Fucus  et  Roth.  {Zeitsch. 
f.  exp.  Pathol,  u.  Ther.,  Bd.  X  p.  187.) 

L’injection  répétée  d’un  milligramme  d’adrénaline  agit  forte¬ 
ment  sur  la  respiration,  qui  devient  plus  fréquente  et  plus  pro¬ 
fonde  ;  et  le  coefficient  de  l’oxygène  retenu  et  de  l’acide  carbo¬ 
nique  exhalé  augmente  dans  de  grandes  proportions. 

Mais  alors  que  le  quotient  respiratoire  reste  normal  chez 
l’homme  sain,  il  croît  nettementchez  l’addisonien.  Les  auteurs 
estiment  enfin  que  tous  ces  phénomènes  augmentent  la  con¬ 
sommation  du  sucre  ;  ce  qui  va  à  l’encontre  de  ce  que  nous 
savons  sur  l’action  glycosurique  de  l’injection  d’adrénaline. 

F.  R. 

Du  danger  de  la  bronchoscopie  chex  l'enfant  ;  par 

Kummel.  {Deutsche  med,  Wochens.  1911,  n”  46.) 
L’auteur  rapporte  quatre  cas  où  la  bronchoscopie  fut  suivie 
d'un  œdème  aigu  de  la  glotte,  lequel  nécessita  une  trachéoto¬ 
mie  d’urgence.  Il  ne  faut  donc  pratiquer  la  bronchoscopie  chez 
l’enfant  qu'en  cas  d'absolue  nécessité  ;  et  même  si  l’on  ne  peut  le 
suivre  de  près,  la  bronchoscopie  effectuée,  Kümmel  conseille  de 
faire  une  trachéotomie  préventive.  F.  R. 

Contribution  à  l’étude  de  la  pleurésie  sèche  ;  par 

A.  Sternberg.  {Berlin.  Klin.  Woc/i.,  12 juin  191 1.) 
D’après  l’auteur,  la  pleurésie  sèche,  quel  que  soit  son  siège, 
s’accompagne  de  douleurs  des  muscles  thoraciques,  en  particu¬ 
lier  du  trapèze,  du  rhombo'ide,  du  pectoral  et  des  deux  muscles 
sus  et  sous-épineux.  Ces  douleurs  sont  à  la  fois  spontanées  et 
provoquées.  La  palpation  de  ces  divers  muscles  du  seul  côté 
malade  est  toujours  sensible.  Ce  phénomène  serait  dû  à  la  myo¬ 
site  qui  accompagne  si  souvent  les  processus  pleurétiques,  et  que 
Pottinguer  a  bien  mise  en  lumière  ;  l’inflammation  de  la  plèvre 
se  propage  en  effet  très  facilement  aux  muscles  thoraciques  par 
l’intermédiaire  de  nombreux  canaux  lymphatiques  anastomoti¬ 
ques.  F.  R. 

L' albumino- réaction  dans  les  crachats  tubercu¬ 
leux;  par  M.  N.ath.xn  Raso.  {British.  med.  Journ.,  1911,  n“ 
VIL) 

Cet  examen  est  particulièrement  important  aux  stades  préco¬ 
ces  de  la  maladie  avant  l’apparition  des  signes  physiques  et 
avant  la  période  où  l’on  peut  trouver  des  bacilles  dans  l’expecto¬ 
ration. 

Les  recherches  personnelles  de  l’auteur,  portant  sur  110  cas, 
paraissent  confirmer  cette  opinion  et  il  se  prononce  en  faveur  de 
cel*e  méthode  d’examen  très  simple  et  susceptible  de  compléter 
es  renseignements  fournis  par  la  cuti-réaction.  R.  O. 

Syndrome  de  rétrécissement  mitral  simulant  la 
tuberculose  ;  pir  M.  J.  V.  Monténégro.  {Zeitsch.  fiir 
Tuberculose,  sept.  1911,  p.  541.) 

Ce  syndrome,  presque  constant  dans  le  rétrécissement  mitral, 
consiste  dans  l’existence  d’un  son  de  percussion  tympanique  au 
sommet  gauche,  avec,  4  l’auscultation,  une  inspiration  rude  et 
quelquefois  saccadée.  L’auteur  l’explique  par  une  perte  d'élas¬ 
ticité  pulmonaire  due  à  la  compression  d'une  zone  du  lobe  su¬ 
périeur  du  poumon  gauche  par  l’oreillette  gauche  dilatée  ;  la 
production  des  bronchectasies  dans  le  poumon  atélectasié  exa¬ 
gère  encore  la  ressemblance  avec  la  tuberculose  pulmonaire. 
Pourtant  celle-ci  est  très  nre  dans  le  rétrécissement  mitral  ;  sur 
200  à  300  cas  de  cette  maladie,  fauteur  n’a  pas  observé  un  seul 
cas  de  tuberculose  pulmonaire  active.  R.  O. 

Essais  avec  las  I.  K.  de  Spengler  ;  par  M.  F.  Star- 
KLOFF.  {Zeitsch.  fur  Tuberculose,  sept.  1911,  p.  539.) 

De  l’observation  de  6  tuberculeux  pulmonaires  au  stade  II  de 
la  classification  de  Turban,  traités  par  les  L  K.  de  Spengler,  ré¬ 
sulte  une  impression  nettement  défavorable  à  la  méthode.  Dans 
cinq  cas  sur  six, f  influence  du  traitement  fut  déplorable,  tant  au 
point  de  vue  des  signes  pulmonaires  que  de  fétat  général  ;  dans 
aucun  cas,  onn’observa  de  réaction  locale  au  point  d’injection, 
comme  l’avait  signalé  Spengler.  R.  O. 
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Clinique  médicale  Lp,ë-m8c,  P.irU. 

L'état  actuel  de  la  question  des  baclllo- 
tuberculoses  non  folliculaires  (l'i; 

l’iu  M.  II.  (ioruKitoT, 
agrégé  à  la  Faculté  d<j  méJucine  de  Paris. 

Les  S  mon>  mes  des  bacillo-tuberculosos  non  folliculaires 
sont  nombreux  ;  tuberculose  sans  tubercule  (Rilliet  et 
Barthe?),  lésion  simple  (Empis),  banale  (Pidoux),  inflam¬ 
matoire  (Hanot),  non  spécifique  et  aspécifique  (Jaccoud), 
tuberculose  larvée  (Landouzy),  atypique  histologiquement 
(Landouzy),  bacillose  non-folliculaire  (Léon  Bernard  et  Sa- 
lo.mo.n). 

Les  anciens  définissaient  le  follicule  au  sens  le  plus  large 
de  nodule  tuberculeux  ;  le  follicule  tuberculeux  était  pour 
eux  toute  formation  histologique  qui  permit  de  reconnaître  la 
tuberculose  sous  le  microscope,  (\ue\\e  que  fût  sa  form.e.  La 
défini  io.î  ac'u  'llo  est  plus  restrictive  :  qu;  le  follicule  soit 
cQinp’ct  ou  incom.plet,s.i  caractérisliqu  ;  est  l’ épithélioidisa- 
tion  nodulaire. 

Bacillose  non  foUiculairo  comprend  ('o.ictoul  ce  qui  n’est 
pas  du  follicule  :  tuberculose  atypique  histologiquement 
est  tout  ce  qui  est  contraire  à  ce  type  du  follicule. 

Les  réactions  bacillaires  non-folliculaires  sont  variées  (2), 
il  n’est  pas  d’organes  et  de  tissus  où  on  ne  les  ait  signalées  ; 
elles  revêtent  la  form.e  de  la  plupart  des  processus  anatomi¬ 
ques  connus. 


Historique. 

La  question  de  la  bacillo-tubereulose  non  folliculaire  a 
été  l’une  des  plus  longtemps  discutées  do  la  phtisiologio. 


(1)  Pour  l’étude  détaillée  des  baçillo-tul.ereuloses  non  lolliculaires 
se  reporter  à  notre  Thèse,  Paris,  1908  :  Baeillo-luberetilQse  non  follicu¬ 
laire.'  Etude  pUtorique,  analytique,  synthétiqqf,  anatoino-çlinique 
et  expérimentale  des  réactions  nqn  fpliiculaires  des  tissus  au  bacille 
(le  Koch  (242  pages).  Elle  est,  croyons-nous,  la  première  étude  d’en¬ 
semble  (le  cette  question  de  phtisiologic. 

Ci)  Tantôt  elles  précèdent  l’apparition  du  follicule  (pacilloscs  pré- 
lolllculaires)  ;  tantôt  elles  entourent  les  foliiculos  (périfollii’ulaires), 
marquant  la  zone  d’envahissement  des  tubercules  ;  tantôt  le  tissu 
non  folliculaire  est  très  étendu,  les  follicules  sont  rprçs,  clairsemés, 
séparés  par  (le  larges  zones  de  réactions  non  folliculaires  (baeiiloses 
non  folliculaires  pura-follieuluires)  ;  tantôt  elles  succèdent  ù  des 
fqllicu!es(B.  po^t-folficulaires)  ;  tantôt  la  réaction  reste  non  foiliculaire 
du  début  à  la  fin.  Ce  sont  les  bacilloses  extra-folliculaires  ou  non  folli- 
eulaires  pures, de  toutes  qui  sont  les  plus  intéressantes;  le  plus  souvent 
elles  s’associent  à  des  lésions  tuberculeuses  typiques  folliculaires 
des  autres  viscères  :  par  exemple!  une  cirrhose  du  fqie  non-folliculaire 
s’accompagne  de  tuberculose  pulmonaire.  Parfois  les  lést  ns  non  fol¬ 
liculaires  existent  seules  à  l’autopsie  :  telles  sont  certaines  autopsies 
de  typhobacillose  de  Landouzy,  d’endocardite  (Braillbn,  Landouzy 
et  Gougerot)  de  lupus  érythémateux  (Gougerot):  ce  sont  les  bacilloses 
non  folliculaires  sans  tuberculose. 

Entre  ces  variétés  de  réactions  non  lolliculaires,  on  conçoit  qu’il 
existe  toutes  les  transitions  ;  H  n’y  a  pas  opposition  entre  les  bacillo¬ 
ses  folliculaires  et  non  folliculaires  ;  ce  ne  sont.en  effet, que  des  variétés 
différentes  de  réaction  des  tissus  au  bacille  ;  »  le  follicule,  disiqns- 
nous,  n’est  qu’une  lésion  contingente  secondaire  à  une  inflammation 
apn  (ojliçulairp  ;  il  p’est  qu’une  évolution  particulière  et  partielle 
(épithclioïdisation  nodulaire)  d'un  point  seulement  d’une  lésion  bac- 
cillaire  ». 

Dans  une  longue  étude  historique  nous  avons  montré  que  la  concep¬ 
tion  nouvelle  des  bacilloses  non  folliculaires  pouvait  seule  faire  ces¬ 
ser  la  confusion  et  les  erreurs  des  travaux  anciens  (V.  notre  thèse,  p. 
38-58).  Grâce  à  elle  on  résout  enfin  ces  questions,  tant  de  fois  posées 
au  cours  du  XTX«  siècle  et  sujets  de  tant  de  luttes  (Hanot). 

-1“  «  Du  rôle  de  l’inflammation  dans  la  genèse  du  tubercule  »  (en 
langage  histologique  actuel  :  une  réaction  .  inflammatoire  »  non  follicu¬ 
laire  précède  l’épithélioïdisation  nodulaire  qui  caractérise  le  follicule  »). 

-  2»  «De  l’inflammation  pérituberculeuse»  (en  langage  aetuel  une 
zone  de  réaction  non  folliculaire  ent  ure  les  follicules  :  réactions  non 
folliculaire  périfollipulaires). 

3°  «  De  l’inflammation  indépendante  du  tubercule  chez  le  tuber¬ 
culeux  «(en  langage  actuel  :  lésions  non  folliculaires  sur  certains  tissus 
alprs  que  d’autres  sont  atteintes  île  tuberculose  caséeuse),  etc. 


Jusqu’à  veri  1880,  los  clinieiens  ot  anatomo-pathologis- 
tos  s’étalent  efforcés  de  créer  des  types  (  1  )  symptomatiques , 
anatomiques,  histologiques,  différents  suivant  les  époques 
et  suivant  les  autours.  De  ces  types,  les  uns,  reconnus  faux, 
étaient  bientôt  éliminés  ;  les  autres,  reconnus  exacts,  sont 
réunis  vers  1880-1884,  pour  former  la  définition  classique  do 
de  la  tuberculose  ;  on  lui  adapte  les  résultats  des  recherches 
de  Villemin,  qu’enfin  on  veut  bien  admettre, et  la  toute  ré¬ 
cente  découverte  de  Koch.  Tous  ces  efforts  tendent  à  créer 
un  type  unique,  complexe,  de  la  tuberculose,  auquel  doit 
répondre  toute  lésion  tuberculeuse.  On  peut  donc  résumer 
cette  première  phase  de  l’histoire  de  la  tuberculose,  en  di¬ 
sant  qu’elle  a  eu  pouc  but  la  recherche  constante  d’un  type 
exclusif,  clinique  ou  anatomique  de  la  tuberculose,  recher¬ 
che  qui  a  abouti  au  dogme  de  la  spécificité  du  fol  icule, 
Malgré  cette  défr  i'ioa  préc:sL-,la  confusion  persiste  dans 
h  s  conceptions  doctrinale  s  et  dans  l’interprétai  io  i  d/  s  faits 
parce  qn’on  n’admet  qu’une  partie  de  la  tuberculose  et 
parce  que  l’on  rejette  tout  ce  qui  ne  répond  à  la  définition 
classique  basée  sur  la  présence  du  tuberculome  nodulaire 
dans  les  tissus.  On  veut  à  toute  force  faire  rentrer  les  lé¬ 
sions  démontrées  inoculables  par  Villemin  dans  le  schéma 
du  follicule  m.ê.me  lorsqu’elles  sont  no, a  follicii'aires  :  telles 
sont  corfaines  pneumonies  caséeuses  que  Virchow  avait 
raison  de  dire  dépourvues  de  tubercules  microscopiques. 
Aussi  les  adversaires  de  Laënnec  ne  désarment  pas,  puis¬ 
qu’ils  s’appuient  sur  des  faits  exacts  :  certaines  de  ces 
jmeumonies  en  effet  n’ont  pas,  quoi  qu’en  dise  Charcot,  la 
structure  du  follicule  ;  do  i  ,  si  le  follicule  est  le  critérium  de 
.  la  tuberculose,  elles  ne  sont  pas  tuberculeuses,  et  la  confu¬ 
sion  recommence, que  l’on  croyait  finie.  Les  affirmations  dei 
unicistes  contiennent  une  part  d’erreur  de  même  que  les 
objections  des  dualistes  une  petite  part  de  vérité.  On  en 
était  arrivé,  avec  la  définition  anatomique,  à  une  impasse 
dont  on  ne  pouvait  pins  sortir  :  si  on  définissait  la  tubercu- 
lo  e  par  le  follicule,on  négligeait  toute  une  partie  de  la  tuber¬ 
culose  ;  si  on  voulait  reconnaître  tuberculeuse  une  lésion 
sans  tubercule  (l’on  y  était  forcé  par  la  clinique  et  par  les 
inoculations)  on  sortait  de  la  définition  de  la  tuberculose  et 
l’on  ne  comprenait  plus. 

Il  va  falloir,  pour  arriver  à  la  vérité,abandonnGr  la  tradi¬ 
tion  classique,  ne  plus  s’en  tenir  aux  définitions  des  maladies 
par  l’une  seulement  de  leurs  m.anifestations  cliniques  ou 
anatomiques  ;  il  faudra  ne  plus  s’attacher  qu’aux  définitions 
pathogéniques  ;  c'est  ce  que  fit  Landouzy.  Sans  cette  con¬ 
ception,  on  se  heurte  à  une  définition  exclusive  qui  rejette 
des  faits  exacts,  et  aux  faits  qui  ne  rentrent  pas  dans  la 
définition. Du  jour  au  contraire  où,  définissant  la  maladie  par 
sa  ca'use,  Lanilouzy  répète  que  la  tuberculose  peut  revêtir 
des  formes  cliniques,  anatomiques  et  histologiques  multi¬ 
ples'  les  unes  typiques,  les  autres  atypiques,  tout  s’éclaire. 

C’est  vers  1880,  que  Landouzy,  en  clinique  surtout,  s'ost 
élevé  contre  l’absolutisme  de  la  (définition  classiquo.il  ensei¬ 
gne  qu’il  existe  des  affections  tuberculeuses  différant  du 
type  hippocratique,  des  lésions  tuberculeuses  qui  ne  renfer¬ 
ment  pas  de  follicules.  Prenant  la  forme  impersonnelle,  il 
nous  dit  dans  ses  Cliniques  :  «  C’est  alors,  il  y  a  vingt-cinq 
ans,  en  France,  à  Pa-iy  (je  souligne  ce  mot, car  les  Français 
semblent  l'ignorer)  que  certains  clinicims  et  anatomo-pa¬ 
thologistes  viennent  dire  qu’il  était  des  tuberculeux  qui 
réagissaient  au  bacille  de  Koch  autrement  que  los  classiques 
ne  l’avaient  indiqué,  qu’il  était  dos  lésions  tuberculeuses 

(1)  Voir  dans  notre  thèse,  loco  citalo,  pp.  4  à  88,  l’histoire  complète 
de  cette  question.  On  verra  combien  la  notion  d’un  «  type  »  a  pesé  sur 
la  conception  de  la  tuberculose  (Histoire  de  la  potion  de  type  cl 
d’atypie  en  tuberculose).  .lusque  vers  la  Un  du  XIX“  siècle  tous  les 
auteurs  s’acharnent  à  trouver  un  type  exclusif  qui  pét  dèllnir  la  mus 
li\(liç  tuberculeuse. 
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où  cependant  manquait  le  tubercule  et  même  microscopi¬ 
quement, le  follicule  tuberculeux.  L’examen  histologique  ne 
saurait  reconnaître  qu’il  s’agit  de  tuberculose.  C’est  à  ce 
moment  que  certains  décrivent  des  tuberculoses  qu’ils  ap¬ 
pellent  larvées  parce  qu’elles  prennent  le  masque  d’autres 
affections,  tuberculoses  atypiques  parce  qu’elles  sont  con¬ 
traires  au  type  anatomique  tel  que  viennent  de  le  fixer  les 
derniers  travaux  de  Grancher  ». 

Landouzy  donnait  comme  premier  exemple  la  pleurésie 
dite  a  frigore.  Cliniquement,  la  pleurésie  est  atypique  puis¬ 
que,  affection  curable  et  passagère,  elle  est  toute  différente 
du  type  hippocratique  d’affection  consomptive,  destructive, 
difficilement  curable;  anatomiquement  et  histologiquement, 
la  pleurésie  est  au  contraire  le  plus  souvent  typique  puis¬ 
que  les  coupes  y  décèlent  le  follicule  tuberculeux  ;  mais 
quelquefois  elle  est  atypique,  la  granulation  manque  à 
l’œil  nu,  le  follicule  au  microscope,  et  pourtant  la  preuve  de 
sa  nature  tuberculeuse  est  donnée  par  l’inoculation  du  li¬ 
quide  pleural,  que  Landouzy  réalise  le  premier  à  la  Charité 
en  1880. 

Landouzy  donnait  bientôt  un  deuxième  exemple  :  la  ty- 
phobacillose  ;  la  typhobacillose  est  cliniquement  atypique, 
puisqu’elle  guérit,  alors  que  le  type  de  la  tuberculose  aiguë, 
la  granulie,  tue  toujours  ;  elle  est  larvée  puisqu’elle  prend  le 
masque  de  la  dothiénentérie  ;  elle  est  encore  atypique  ana¬ 
tomiquement  puisque  l’autopsie  la  plus  minutieuse  ne  ré¬ 
vèle  que  des  lésions  congestives  et  dégénératives  diffuses, 
avec  inconstamment  d’exceptionnelles  granulations,  et  elle 
est  atypique  histologiquement  puisque  le  follicule  fait  dé¬ 
faut. 

Il  accumulait  bientôt  d’autres  exemples  :  emphysème» 
asthme,  spléno-pneumonies,  arthropathies,  névrites,  chlo¬ 
rose,  dermatoses,  néphrites...  etc.,  qui  soulevèrent  alors  tant 
de  discussions  et  qui  m.aintenant  sont  admises  presque  uni¬ 
versellement.  Il  ajoutait  encore  la  très  importante  notion 
des  hérédo-tuberculoses,  les  unes  typiques,  rarissimes 
(transmission  du  germe  et  présence  de  tubercules  chez  le 
fœtus),  les  autres  atypiques  (dystrophie  héréditaire). 

Dès  1882,  il  enseignait  (23®  leçon  delà  Charité)  que  si 
«  autrefois  l’idée  de  tuberculose  n’allait  guère  sans  celle  de 
phtisie,  aujourd’hui  la  phtisie  n’est  considérée  que  comme 
un  des  termes  ultimes,  contingent,  de  la  tuberculose  »  ;  en 
1886,  dans  sa  première  leçon  des  Cliniques  de  la  Charité,  il 
répétait  que  si  «  les  médecins  répugnent  à  accepter  l’idée  de 
localisation  tuberculeuse,  c’est  parce  qu’ils  n’ont  pas  dé¬ 
pouillé  l’idée  ancienne  qui  faisait  d’une  tuberculose,  avec 
une  quasi-fatalité,  une  phtisie  ».  Il  est,  disait-il,  la  même 
année,  dans  sa  septième  leçon  (à  propos  des  hydarthroses 
tuberculeuses  et  arthropathies  tuberculeuses,  qu’il  fut  un 
des  premiers  à  signaler)  «  des  tuberculoses  invraisemblables  ». 
«  L’invraisemblance  tient  à  notre  éducation,  nous  avons 
peine  à  dépouiller  l’enseignement  de  l’école  qui  a  fait  trop 
grande  la  place  de  la  misère  physiologique  ;  il  faut  compter 
avec  la  «tuberculose  des  forts  »avec  les  tuberculoses  loca¬ 
lisées.  Il  montrait  «  qu’on  pouvait  être  bacillaire  sans  être 
ni  phtisique,  ni  tuberculeux,  ni  folliculaire  »  et  en  effet, 
cliniquement,  ces  malades  typho-bacillaires,  etc.,  ne  sont 
pas  des  phtisiques  puisque  leur  maladie  est  souvent  cura- 
ble,puisqu’ils  n’ont  rien  de  la  consomption  hippocratique  : 
ils  sont  donc  atypiques  cliniquement  ;  ce  ne  sont  pas  des 
tuberculeux,  puisque  l’autopsie  ne  révèle  pas  de  tubercu¬ 
les,  ils  sont  donc  atypiques  anatomiquement  ;  ce  ne  sont  pas 
des  folliculaires  puisque  le  microscope  ne  peut  découvrir 
de  follicules,  ils  sont  donc  atypiques  histologiquement. 
Mais  ce  sont  des  bacillaires,  ainsi  que  le  prouvent  les  inocu¬ 
lations  et  la  recherche  du  bacille.  Landouzy  ruinait  la  spécifi¬ 
cité  anatomique,  il  remplaçait  la  définition  anatomique  par 


la  définition  étiologique  :  bacillose,  maladie  toxi-infectieuse 
définie  par  sa  cause,  le  germe  tuberculeux,  maladie  aux  ma¬ 
nifestations  anatomo-cliniques  polymorphes. 

Cette  conception  si  contraire  aux  idées  régnantes,  heur¬ 
tant  de  front  le  dogme  de  la  spécificité  du  follicule,ne  rencon¬ 
tra  d’abord  qu’incrédulité.  Mais  peu  à  peu,  sous  la  pous¬ 
sée  des  observations,  on  fut  bien  forcé  d’accepter  cet  ensei¬ 
gnement. 

Des  travaux  confirmatifs  paraissent  bientôt  sur  les  der¬ 
matoses  (Besnier,  Bœck),  sur  les  hépatopathies  (Hutinel, 
Hanot  et  Gilbert,  Lauth),  sur  les  affections  du  système 
nerveux  (Raymond).  Dispersées  d’abord,  les  observations 
vont  se  multiplier  d’années  en  années,  à  propos  des  dé¬ 
terminations  hépatiques  (Gilbert  et  ses  élèves)  ;  pulmonai¬ 
res  (Cornil,  Thaon,  Auclair)  ;  cutanées  (Hallopeau,  Darier, 
Jadassohn,  Haury,  Leredde,  Milian,  Pautrier)  ;  endocar- 
ditiques  (Lion,  Londe  et  Petit,  Leyden,  Cornil  et  Aguesse, 
Teissier,  Ferrand  et  Rathery,  Braillon  avec  Jousset,  Œttin- 
ger.  Vaquez,  Léon  Bernard  et  Salomon)  ;  rénales  (Jousset, 
Léon  Bernard  et  Salomon)  ;  articulaires  (Poncet  et  l’école 
lyonnaise)  ;  nerveuses  (Schmaus,  Oddo  et  Olmer,  Philippe 
et  Cestan,  Klippel,  Claude,  Alquier,  Lhermitte),  veineuses 
(Lesné  et  Ravaut).  Léon  Bernard  et  Salomon  attachent  à 
ces  faits  l’excellent  nom  de  «  bacilloses  non  folliculaires  ». 
Nos  travaux  résumés  dans  notre  thèse, qui  fait  l’exposé  com¬ 
plet  de  cette  question,  apportent  des  preuves  nouvelles  et 
décisives. 

Partout  on  confirme  cette  conception  des  bacilloses 
non-folliculaires,  dont  la  pleurésie  a  frigore  avait  été  le 
le  point  de  départ.  Les  statistiques  cliniques,  les  coexisten¬ 
ces  à  l’autopsie,  les  transitions  histologiques  entre  les  réac¬ 
tions  folliculaires  et  les  non  folliculaires,  les  constatations  de 
bacilles,  les  inoculations  positives,  les  expériences  de  re¬ 
production  sur  l’animal,  viennent  affirmer  que  ces  lésions 
atypiques,  bien  qu’elles  soient  dépourvues  de  follicules,  sont 
pourtant  d’origine  tuberculeuse. 

Cette  deuxième  période  est  la  période  actuelle  de  l’his¬ 
toire  nosographique  de  la  bacillose.  Elle  détruit  les  types 
exclusifs  :  symptomatique,  anatomique,  histologique  des 
classiques  ;  elle  ruine  la  spécificité  anatomique  du  follicule 
et  du  tubercule  par  les  deux  découvertes  des  tuberculoses 
sans  tubercules  ni  follicules,  et  des  tubercules  et  follicules 
en  dehors  de  la  tuberculose  ;  elle  élargit  la  définition  de  la 
tuberculose  qui  jusque-là  n’embrassait  qu’une  partie  seule¬ 
ment  des  faits,  elle  remplace  la  définition  anatomique  par 
la  définition  causale  et  aboutit  à  la  conception  pathogé¬ 
nique,  la  seule  exacte  :  bacillose,  maladie  toxi-infectieuse 
définie  par  le  germe  tuberculeux,  maladie  aux  manifesta¬ 
tions  cliniques  et  aux  réactions  histologiques  extrêmement 
polymorphes. 


Nécessité  de  distinguer  les  bacilloses  démontrées, les  bacilloses 
probables,  les  bacilloses  possibles,  mais  non  démontrées. 

«  Les  faits,  disais-je,  sont  donc  innombrables.  Mais  peu 
sont  appuyés  sur  des  preuves  bactériologiques.  Au  cœur, 
aux  reins,  à  l’endoveine,  au  foie,  ces  preuves  ont  été  don¬ 
nées,  mais  presque  partout  ailleurs  les  seuls  arguments 
cliniques  ont  été  invoqués  et,pour  beaucoup  de  faits,  il  se 
mêle  une  grande  part  d’hypothèse. 

C’est  cette  part  d’hypothèse  que  j’ai  tenté  de  réduire 
.pour  trois  exemples  que  j’avais  choisis  :  le  foie,  la  peau,  le 
névraxe.  Depuis  cinq  ans  (1908)  que,  sous  l’inspiration  de 
mon  maître  le  professeur  Landouzy,  je  me  suis  attaché  à 
cette  étude  qu’il  a  faite  sienne, j’ai  pu  rassembler  des  faits 
nombreux  et  des  preuves  nouvelles  de  certitude  absolue  : 
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constatation  directe  du  bacille,  inoculations  positives,  re¬ 
productions  expérinaentales.  Mes  recherches  ont  surtout 
porté  sur  les  typhobacilloses,  sur  les  hépatites  et  cirrhoses, 
sur  les  tuberculides  cutanées,  sur  les  méningites  et  encé¬ 
phalites  non-folliculaires,  sur  les  insuffisances  pluriglandu- 
laire  ou  endocriniennes  (1).  Après  le  professeur  Landouzy, 
j’ai  rassemblé  des  faits  d’emphysèm.e  et  d’asthme  d’origine 
tuberculeuse.  Tous  ces  faits  ont  été  réunis  dans  mon 
mém.oire  de  médaille  d’or,  puis  dans  ma  thèse  et  beau¬ 
coup  de  ces  observations  ont  été  publiées  dans  des  périodi¬ 
ques.  La  plupart  de  ces  faits  sont  prouvés  bactériologique- 
ment.  J’ai  pu,  pendant  la  vie  du  malade,  démontrer,  chez 
deux  typho-bacillaires,  la  bacillémie,  et  j’ai  reproduit  de 
cette  typhobacillose  toutes  les  modalités  anatomo-clini¬ 
ques.  J’ai  pu  individualiser  l’ictère  grave  bacillaire  clinique¬ 
ment  primitif.  J’ai  été  assez  heureux  pour  ajouter  aux  faits 
.si  rares  de  cirrhoses,  démontrés  bactériologiquem.ent,  de 
Triboulet,Jousset,Blondin..., six  cas  de  cirrhoses  prouvées, 
.soit  par  l’inoculation,  soit  par  la  constatation  du  bacille  et 
je  suis  parvenu  à  reproduire  en  série  les  cirrhoses  hépatiques 
bacillaires.  J’ai  pu  donner  les  mèm.es  preuves  dans  toute 
une  série  de  dermatoses  que  la  clinique  avait  seules  affir- 
m.ées,  et,  en  collaboration  avec  Laroche,  j’ai  reproduit  ex- 
périm.entalement  les  tuberculides  cutanées  non  folliculaires. 
J’ai  donné  la  preuve  de  la  constatation  du  bacille  dans  une 
série  de  méningites  et  dans  un  cas  d’encéphalite;  j’ai,  avec 
Jean  Troisier,  reproduit  expérimentalement  la  méningite 
non  folliculaire  et  observé  une  m.yélite  bacillaire  ascendante 
(syndrom.e  de  Landry)  démontrée  par  l’inoculation  positive 
au  cobaye.  Enfin,  avec  le  professeur  Landouzy,  j’ai  cité 
deux  des  premiers  cas  d’endocardite  infantile  prouvés  par 
l’inoculation  au  cobaye,et  retrouvé  chezle  nourrisson  la  forme 
de  septicémie  subaiguë.  Avec  MM.  Landouy  et  Salin  j’ai 
reproduit  les  arthrites  fluxionnaires  transitoires  bacillaires. 
J’insiste  sur  la  valeur  de  ces  démonstrations  appuyées,  non 
pas  sur  les  seules  coexistences  cliniques  toujours  sujettes  à 
l’erreur,  m.ais  sur  des  preuves  bactériologiques  qui  em.por- 
tent  la  conviction.  J’ai  donc  au  foie,  à  la  peau,  au  système 
nerveux,  aux  articulations,  tenté  de  substituer  des  certitu¬ 
des  à  des  probabilités. 

Depuis  1908,  de  nouvelles  observations  ont  paru,  confir¬ 
mant  cet  ensemble  de  travaux. 

La  question  des  bacilloses  non  folliculaires  est  agitée  de 
toutes  parts  :  à  l’Académie,  à  la  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris  et  de  Lyon,  à  la  Société  de  chirurgie,  à  la  So¬ 
ciété  de  dermatologie,  à  la  Société  de  la  tuberculose,  à  la 
Société  de  Médecine  interne,  dans  les  Congrès.  En  dépit  de 
nombreuses  divergences,il  est  facile  de  résum.er  l’état  actuel 
de  la  question. 

Malgré  l’évidence  des  faits,  beaucoup  d’auteurs  restent 
hésitants,  c’est  qu’on  a  tort  de  mettre  sur  le  même  plan  des 
faits  démontrés^  des  faits  probables,  des  faits  possibles  mais  en¬ 
core  incertains . 

On  ne  peut  plus  douter  de  l’existence  des  bacilloses  non- 
folliculairc  s  rénales,  endocarditiques,  hépatiques  cutanées, 
méningées,  encéphaliques,  après  les  preuves  bactériologi¬ 
ques  qu’en  ont  données  Jousset,  Léon  Bernard  et  Salo¬ 
mon,  Œttinger  et  Braillon,  Darier...,  après  toutes  celles 
que  j’ajoute  ;  les  récentes  discussions  ont  m.ontré  que. 


(1)  H.  Claude  et  H.  Gougerot.  —  Insuffisance  pluriglandulaire, 
c  ndocrinienne.  Individualisation  ciinique  (Soc.  biol.,  28  déc.  1907, 
1  "  mémoire).  Confirmation  anatomique  des  faits  cliniques.  Obser¬ 
vation  anatomique  et  histologique  (2'  mémoire).  Journ.  de  phgs.  et 
P  ath.  gén.,  n»  3,  mai  1908,  pp.  469  et  505  (9  figures). 

H.  Claude  et  Gougerot.  —  Les  syndromes  d’insuffisance  pluri- 
giandulaire,  leur  piace  en  nosographie',  ifeoue  méd.,  n»»  10  et  11,  oc¬ 
tobre  et  novembre  1908,  pp.  861  et  950. 


pour  ces  localisations,  la  démonstration  était  com.plète, 
c’est  qu’en  effet  les  preuves  apportées  :  constatations  de 
bacilles,  inoculation  et  surtout  reproductions  expérim.enta- 
les  donnent  une  certitude  absolue. 

D’autres  localisations  bacillaires  :  polyarthrites  et  mono¬ 
arthrites  aiguës  et  chroniques,  il  n’est  plus  non  plus  permis 
de  douter,  puisque  les  preuves  de  l’inoculation  positive  et 
de  la  production  expérimentale  ont  été  données  dans  quel¬ 
ques  cas,  et  bien  que  la  démonstration  n’existe  pour  que 
quelques-uns  des  très  nombreux  cas  incriminés. 

Mais  là  où  les  discussions  persistent,  c’est  à  propos  des 
généralisations  faites  par  Poncet  et  ses  élèves,  à  propos  de 
nombre  d’affections  qui  n’ont  pour  preuves  de  leur  origine 
bacillaire  que  les  coexistences  cliniques  :  tels  sont  les  sco¬ 
lioses,  pied  plat,  rétraction  de  l’aponévrose  palmiaire,  coxa 
vara,  hallux-valgus,  genu  valgum,  chorée,  goitre  exoph¬ 
talmique,  etc. 

C’est  qu’en  effet  la  m.éthode  des  coexistences  cliniques, 
qui  seule  a  servi  à  établir  la  suspicion  de  bacillose,  laisse 
place  à  des  erreurs  nombreuses.  On  niait  autrefois  de  parti 
pris  les  bacilloses  non  folliculaires,  quelques-uns  des  initia-, 
teurs  trouvent  qu’aujourd’hui  on  la  trouve  peut-être  par¬ 
tout,  sans  raison  convaincante  ;  «  par  cette  précipitation  » 
beaucoup  craignent  de  voir  compromettre  une  bonne  cause. 

Cette  méthode  et  ses  résultats  ont  été  vivement  attaqués 
à  plusieurs  reprises.  Dans  sa  retentissante  communication 
sur  a  la  tuberculose  et  ses  formes  m.éconnues  »  (19  juin 
1908),  dont  notre  rapport  à  la  Société  de  la  tuberculose  avec 
Léon  Bernard  fut  l’occasion,  Poncet  affirm.e  que  «  les  divers 
accidents  pathologiques  qui  évoluent  chez  un  tuberculeux 
doivent,  en  général,  être  considérés  comme  des  manifes¬ 
tations  de  la  tuberculose  ».  Partant  de  ce  principe,  «  une 
quantité  d’affections  dont  on  n’a  jamais  rendu  la  tuberculose 
responsable  deviennent  des  manifestations  tubercub-uses  ». 

«  C’est  précisément  le  caractère  de  la  tuberculose  inflam.ma- 
toire  que  tout  s’y  avère  étiologiquem.ent  par  les  seuls  consi¬ 
dérants  cliniques  ». 

MM.  Delbet,  Quénu,  Tuffier,  Broca,  Kirmisson,  Lucas- 
Cham.pionnière,  trouvent  «  fort  exagérée  dans  ses  termes  la 
proposition  de  M.  Poncet  »  et  tout  en  appréciant  les  pro¬ 
grès  qu’ont  fait  réaliser  les  efforts  de  l’école  lyonnaise, 
Tuffier  pense  qu’il  ne  faut  pas  aller  trop  loin  dans  cette 
voie. 

M.  Pierre  Delbet  considère  que  la  clinique  ne  peut  servir 
que  d’indications,  «  il  faut  savoir,  dit-il,  qu’un  certain  nom¬ 
bre  d’affections  que  l’on  ne  considère  pas  comme  tubercu¬ 
leuses  ont  beaucoup  de  chance  de  l’être  »,  mais  les  sim.ples 
moyens  cliniques  sont  «  insuffisants  pour  prouver  que  tou¬ 
tes  les  lésions  que  présentent  un  tuberculeux  sont  de  nature 
tuberculeuse  ;  il  faut  puiser  ses  argum.ents  à  des  sources 
plus  sûres,  il  faut  mettre  à  contribution  l’histologie  et 
l’expérimentation  ».  La  clinique  fait  soupçonner  la  na¬ 
ture  bacillaire  de  plusieurs  néoplasies,  «  m.ais  elle  ne  per¬ 
met  évidemment  pas  de  l’affirmer,  et  c’est  pour  cela  qu’il 
poursuit  patiemment  ses  recherches  par  des  procédés  plus 
scientifiques  ». 

M.  Broca,  dans  une  série  de  lettres  ouvertes  adressées  à 
M.  Poncet  et  publiées  dans  la  Tribune  médicale  (n®®  34, 
35,  36,  37,  38),  a  fait  la  critique  de  la  conception  générale 
du  professeur  lyonnais,  de  sa  méthode,  et  des  applications 
que  lui  et  ses  élèves  en  ont  faites.  Broca,  se  récusant  d’avoir 
jamais  nié  «  la  tuberculose  à  lésions  banales,  non  folliculai¬ 
res,  d’aspect  inflammatoire  »,  veut  «  tracer  des  lignes  do 
démarcation  entre  le  vrai,  le  faux,  le  certain,  le  possible, 
le  connu,  l’inconnu  ».  «  Les  coexistences  cliniques  de  tuber¬ 
culose  ne  prouvent  pas  que  l’affection  rencontrée  chez  le  tu¬ 
berculeux  soit  d’origine  tuberculeuse.  J’ai  lu,  dit  Broca,  à 
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peu  près  toutes  vos  publications  et  celles  de  vos  élèves,  et 
j’en  ai  retenu,  comme  vous  venez  de  le  dire,  que,  pour  vous, 
toute  lésion  survenant  chez  un  sujet  atteint  de  tuberculose 
avérée,  préalable,  concomitante  ou  ultérieure,  doit  être, 
jusqu’à  preuve  du  contraire,  tenue  pour  tuberculeuse,  et 
que  la  fréquence  de  cette  coexistence  est  à  elle  seule  dé¬ 
monstrative.  Parti  de  l’idée  que  le  rachitisme  tardif  et  ses 
conséquences  :  scoliose,  pied  plat,  coxa-vara,  genu  valgum, 
sont  do  la  tuberculose  inflammatoire,  vous  considérez  votre 
assertion  comme  démontrée,  parce  qu’un  auteur  a  trouvé 
des  signes  de  tuberculose  chez  70  %  de  scoliotiques.  Or  je 
conteste  toute  valeur  à  ce  raisonnement  avec  lequel  on  peut  dé¬ 
montrer  la  nature  tuberculeuse  de  n’importe  quelle  lésion... 
Personne  ne  met  en  doute  la  valeur  de  la  m.éthode  clinique, 
elle  seule  peut  nous  guu.er  dans  nos  recherches.  Une  coïnci¬ 
dence  ouvre  notre  œil,  mais  ne  doit  pas  faire  davantage  ; 
la  preuve  absolue  n’est  donnée  que  par  les  méthodes  qui 
mettent  en  évidence  l’agent  causal  ».  Il  faut,  dit  Broca,  «  évi¬ 
ter  de  se  laisser  entraîner  par  le  raisonnement  par  analogie  »  : 
«  La  tuberculose  le  peut,  donc  elle  le  doit,  donc  elle  le  fait, 
et  je  l’ai  prouvé  »,  «  vous  croyez  la  démonstration  faite  et 
nous  ne  lé  croyons  pas...».  «Je  crains,  répète  Broca,  que  vous 
ne  vous  laissiez  entraîner  un  peu  loin,  par  le  zèle  généralisa¬ 
teur  d’une  foi  que  nous  savons  ardente  et  je  reste  en  m.é- 
liance  contre  certaines  hypothèses  dont  nous  sommes  loin 
de  toucher  la  démonstration,  contre  certains  abus  du  rai- 
sonnemient  par  analogie  ». 

Dans  l’œuvre  commune  que  nous  poursuivons,  il  est  facile 
de  résumœr  les  différences  qui  séparent  M.  Poncet  et 
l’Ecole  parisienne',  ce  sont  des  différences  de  méthode.  Pour 
M.  Poncet,  la  preuve  des  coexistences  cliniques  suffit  à  af¬ 
firmer  la  nature  bacillaire,  nous  réclamons  au  contraire  des 
preuves  plus  convaincantes,  bactériologiques  et  expérimen¬ 
tales  ;  je  ne  puis  que  souscrire  aux  réserves  faites  par  MM. 
Delbet  tt  Broca,  à  propos  de  la  valeur  de  la  méthode  clini- 
que.Nous  sommes  tous  d’accord  avec  le  maître  lyonnais  sur 
l’existence  de  bacilloses  avirulentes,lésions  d’origine  bacil¬ 
laire,  où  pourtant,  au  moment  de  l’examen.,  il  est  impossible 
de  mettre  en  évidence  le  bacille,  soit  que  le  bacille  ait  été 
détruit,  soit  que  la  lésion  soit  toxinique,  soit  qu’elle  soit 
une  dystrophie  hérédo-tuberculeuse.Mais  nous  trouvons  M. 
Poncet  et  ses  élèves  trop  hardis,  nous  accusons  leur  méthode 
d’être  incertaine.  Ils  nous  trouvent  retardataires  et  jugent 
.excessif  «  notre  rigorisme  expérimental  ».  «  L’argum.ent 
clinique  paraît  valable  à  M.  Poncet,  me  disait  un  de  ses 
élèves,  puisqu’il  a  valu  pour  d’autres  exemples,  aussi  la 
paéthode  rigoureuse  que  vous  employez  avec  succès  ne  lui 
semble-t-elle  qu’une  confirm.ation  de  ce  qu’il  a  peu  à  peu 
deviné...  «  On  a  donc  pu  reprocher  à  M.  Poncet  une  mé¬ 
thode  sujette  à  l’erreur.  On  a  pu  trouver  trop  hardies  et 
encore  toutes  hypothétiques  ses  généralisations  fondées 
uniquem.ent  sur  les  coexistences  cliniques,  on  l’a  accusé  de 
soupçonner  partout  la  tuberculose,  dans  toutes  les  affec¬ 
tions  d’étiologie  mal  connues  et  «  de  supposer  ce  qu’il  fal¬ 
lait  prouver  »  ;  on  doit  exiger  de  lui  des  preuves  convaincan¬ 
tes  bactériologiques,  qui  ne  sont  pas  encore  données.  Mais 
au  moins,  faut-il  reconnaître  au  maître  lyonnais  et  à  ses 
élèves  d’avoir  suscité  sur  cette  question  de  nombreux  et 
très  intéressants  travaux. 

En  résumé  :  . 

Les  bacilloses  non  folliculaires  sont  démontrées  sans  con¬ 
testation  possible,  il  ne  s’agit  plus  que  de  faire  le  départ 
entre  les  faits  certains  et  incertains  ;  l’état  actuel  de  nos 
connaissances  est  facile  à  résumer,  si  l’on  veut  adopter  la 
classification  provisoire  suivante  : 

1°  Bacilloses  non  folliculaires  dém.ontrées  et  d’absolue 


certitude  (plèvres,  rein,  foie,  peau,  névraxe,  endocarde, 
endoveine,  etc.). 

2°  Bacilloses  très  probables  parce  qu’ayant  reçu  pour 
quelques  exemples  la  démonstration  bactériologique  (po¬ 
lyarthrites  et  monoarthrites  aiguës,  subaiguës  et  chroni¬ 
ques,  etc  )  ; 

3°  Bacilloses  non  folliculaires  possibles,  mais  encore  incer¬ 
taines  (rachitism.e  tardif,  lipomes,  etc.),  n’ayant  comme 
preuves  que  les  coexistences  cliniques.  Pour  ces  dernières, 
on  doit  dire  qu’indiquée  par  la  clinique,  leur  nature  bacil¬ 
laire  n’est  qu’une  hypothèse  qui  ne  deviendra  une  certi¬ 
tude  qu’avec  les  preuves  bactériologiques.  Dans  ce  groupe 
d’attente  nous  devons  travailler  à  restreindre  le  plus 
possible  la  part  d’hypothèse  ;  nous  devons  surtout  dans 
ces  bacilloses,  qui  peut-être  sont  dues  indirectement  au 
bacille  et  d’origine  toxinienne,  tenter  les  réactions  tuber¬ 
culiniques  et  la  reproduction  expérimentale  car,  puisque 
les  bacilles  m.anquent  dans  ces  lésions,  les  méthodes  d’ino¬ 
culation  et  de  coloration  du  bacille  dans  les  produits  pa¬ 
thologiques  sont  évidemment  impuissantes.  Peu  à  peu  les 
observations  nouvelles  répétées  avec  contrôle  bactériolo¬ 
gique,  les  résultats  des  reproductions  expérimentales, 
élimineront  les  faits  où  il  n’y  avait  que  sim.ple  coïncidence 
de  tuberculose  et  d’une  affection  non  bacillaire,  ils  achève¬ 
ront  la  démonstration  de  ce  qui  est  vraiment  bacillaire. 

Maintenant  que  la  conception  générale  de  Landouzy  est 
définitivement  admise,  il  importe  d’en  com.pléter  pour  cha¬ 
que  exemple  la  démonstration  bactériologique  et  de  tenter 
pour  les  lésions  incertaines  ce  que  Jousset  et  Léon  Bernard 
ont  fait  au  rein  et  à  l’endocarde,  ce  que  j’ai  essayé  de  faire 
au  foie,  à  la  peau,  aux  méninges  et  à  l’encéphale. 

Ainsi  sera  délimitée  la  part  de  la  vérité  et  de  l’erreur  s’il 
s’en  est  glissé  ;  en  attendant,  nous  devons  distinguer  le 
certain  de  l’incertain. 


Bilan  des  preuves  bactériologiques  des  bacilloses 
non  folliculaires. 

Il  importe  donc  de  faire  le  bilan  des  preuves  pour  les- 
plus  importantes  des  bacilloses  non  folliculaires  : 

Typho-bacillose  de  Landouzy  (1).  —  {Baeillémies  ai¬ 
guës,  bacillémies  subaiguës.  )  Preuves  négatives  bactériologi¬ 
ques.  —  Hémo-cultures  et  séro-diagnostics  de  Widal  prati¬ 
qués  en  série  et  restant  négatifs. — Preuves  positives  dans 
deux  cas  personnels.  Dans  le  premier  (service  du  D^”  Troi- 
sier),  le  culot  de  centrifugation  des  urines  a  tuberculisé  le 
cobaye,  mettant  en  évidence,  ainsi  que  l’a  montré  Jousset, 
une  bacillurie  témoin  de  bacillémie.  Dans  le  deuxième  cas 
(sérvicê  du  professeur  Widal),  l’inoculation  du  sang  pris 
dans  la  veine  donna  la  preuve  directe  de  la  bacillémie.  Des 
cas  semblables  ont  été  publiés  depuis  par  Nobécourt  et 
Darré,  Lafforgue,  etc. 

Démonstration  par  la  reproduction  expérimentale.  —  Nos 
expériences,  confirmant  et  complétant  les  travaux  de  Yer¬ 
sin,  de  Arloing  et  de  Courmont,  réussissent  à  reproduire 
les  principaux  types  cliniques  observés  chez  l’homme. 

«  Récemment,  Gougerot,  disait  le  professeur  Landouzy, 
a  réalisé  chez  le  lapin,  d’une  façon  encore  plus  complète,  le 
tableau  anatomo-clinique  et  évolutif  de  la  typho-bacillo¬ 
se.  Non  seulement  il  a  reproduit,  comme  Yersin,  la  forme 


(1)  J’ai  fait  dans  la  Prasse  mWica/e,  22  avril  1908,  n®  68,  p.  357,  une 
étude  historique,  clinique  et  anatomique  de  cette  bacillose,  d’après 
les  travaux  du  Professeur  Landouzy  :  Classement  des  formes  cliniques 
et  évolutives  d’après  les  observations  anciennes  et  inédites  du  profes¬ 
seur  Landouzy  et  d’après  mes  observations  personnelles  publiées  dans 
la  thèse  de  Granchamp  (Paris,  1908). 
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rapidement  mortelle,  avec  exceptionnelles  granulations  à 
l’autopsie,  mais  encore  il  a  réalisé  la  forme  habituelle  chez 
l’homme,  évoluant  en  deux  temps  :  d’abord,  phase  aiguë 
typhoïde,  qui  semble  guérir  ;  puis,  après  rémission  plus  ou 
moins  longue  et  plus  ou  m.oins  com.plète,  tuberculose  aiguë 
ou  chronique,  avec  ses  lésions  tuberculo-caséeuses  vulgaires. 
Dans  un  cas  même,  Gougerot  a  vu  un  de  ses  lapins,  inoculé 
dans  la  veine  auriculaire,  présenter  une' phase  aiguë  de 
typho-bacillose,puis  guérir  définitivement».  «  On  peut  donc, 
disions  nous,  obtenir  chez  le  lapin  toutes  les  variétés  et  voir 
le  type  Villemin  succéder  au  type  Yersin  ;  de  môme  que, 
dans  la  typho-bacillose  de  l’homme,  le  type  Laënnec  succède 
au  type  Landouzy  ».  (Revue  de  médecine,  n®  7,  10  juillet 
1908,  p.  653.) 

Toutes  les  preuves  cliniques  anatomiques,  bactériologi¬ 
ques  et  expérimentales  sont  donc  réunies  pour  affirmer  Tin- 
dividualité  de  la  typho-bacillose  et  montrer  la  nécessité  d’i¬ 
soler  ce  type  anatomo-clinique  des  tuberculoses  aiguës  gra- 
nuliques. 

Landouzy  et  Lœderich  ont  donné  la  prouve  bactériolo¬ 
gique  d’une  autre  variété  de  bacillose  aiguë  septicém.ique, 
à  localisations  multiples,  à  évolution  subaiguë. 

SÉRiTEsrLes  nr.ênr.es  preuves  cliniques  bactériologiques, 
expérimentales  ont  été  données  dans  la  plupart  dessérites  : 

Polysérites  bacillaires  atvpiques  de  Landouzy  (1901, 
1902-1903, 1903-1904). 

Périviscérites  associées  fibreuses,  Landouzy  (1901),  Gil¬ 
bert,  Jeanselme  (1904),  Horeau  (1905-1906),  Poncet  et 
Leriche  (1907). 

Périviscérites  isolées  :  Pleurésies  aiguës  et  subaiguës  séro¬ 
fibrineuses  non  folliculaires,  Landouzy  (1883  à  1901),  prou¬ 
vées  par  l’inoculation  (Landouzy),  et  la  reproduction  expé¬ 
rimentale  (Péron,  1896).  Pleurites  adhésives  (Landouzy). 
Pleurites  scléreuses  et  symphvses  pleurales  (Landouzy, 
1883-1884,  Cornil,  1888,  Péron,  1893). 

Péricardites  sérofibrineuses  et  adhésives, Landouzy  (1888), 
Ghappé,  élève  de  Barbier  (1903).  Symphyses  péricardiques, 
(Landouzy,  1891,(EttingeretBraillon,  1904,  Poncet-Moynet 
1904,  L.  Thévenot,  1905),  démontrées  par  la  clinique  et  les 
faits  de  passage  anatomiques  (symphyses  avec  rares  folli¬ 
cules  de  Weill  et  Baussin,Mouis-et  et  Boutavant,  Thomescu, 
et  Gracoski,  etc.). 

Péritonites  fibreuses  atypiques  (Hanot  et  Gilbert,  Pé¬ 
ron,  Lejars). 

Symphyse  péricardo-périhépatique  (Gilbert  et  Garnier). 

Périsplénite  (Jeanselm.e),  démontrée  par  l’inoculation 
(Legendre  et  Philibert),  par  l’expérimentation  (Besançon  et 
Philibert) 

Endocardites. — Dans  les  faits  de  Potain,Teissier(iS94), 
-de  Hanot,  de  Barbier,  (1907-1908),  dans  les  thèses  et  obser¬ 
vations  de  Chambelland  et  de  Verdeau  (1902),  Malmonté 
(1905),  Thévenot  (1905),  Minel  (1908),  Rhenter  (1907),etc., 
il  n’y  a  que  des  arguments  cliniques  en  faveur  de  l’origine 
bacillaire  des  cardiopathies.  Au  contraire  dans  les  faits 
suivants,  les  preuves  bactériologiques  et  expérimentales 
accumulées  démontrent  sans  contestation  possible  que  le 
bacille  de  Koch  peut  créer  toute  la  série  des  endocardites 
aiguës  et  chroniques,  secondaires  et  primitives,  isolées  ou 
associées  à  de  la  péricardite,  à  de  la  myocardite,  à  de  l’aor¬ 
tite  et  autres  sérites  : 

—  Endocardite  aiguë,  végétan  e  et  ulcéreuse,  secondaire 
des  phtisiques,  prouvée  par  la  constatation  directe  du  bacil¬ 
le  (G.  Lion,  1892,  Londe  et  Petit,  1894,  Leyden  (4  cas),  1896 
Ferrand  et  Rathery  1903).,  par  l’inoculation  (Londe  et  Petit 
1894,  Etienne,  1908,  Poncet  et  Dor,  1901,  Landouzy  et 
Gougerot,  1907),  parla  reproduction  expérimentale  (Michaë- 


lis  et  Bîum,  1893,  Poncet  et  Dor,  1902,  Léon  Bernard  et 
Salomon,  1904). 

—  Endocardite  aiguë,  fibrineuse,  plastique,  secondain^ 
des  phtisiques  prouvée  par  la  constatation  directe  des  ba¬ 
cilles  (Cornil  et  Aguerre,  1899). 

—  Endocardite  aiguë  primitive,  végétante,  nodulaire, 
puis  adhésive,  devenant  chronique  fibreuse,  démontrée 
pendant  la  vie  par  la  constatation  du  bacille  circulant  dans 
le  sang,  puis  à  Pautopsie  par  la  constatation  directe  du 
bacille  (Braillon  et  Jousset,  1903)  (1),  et  par  l’inoculation 
(Œttinger  et  Braillon,  1904,  Landouzy  et  Gougerot,  1907 
(2),  Barbier  et  Laroche).  Reproduction  expérimentale  par 
Léon  Bernard  et  Salom.on  (1904).  La  démonstration  est 
donc  complète  pour  cette  forme,  la  plus  intéressante  de  tou¬ 
tes. 

—  Endocardite  chronique,  scléreuse,  sténosante.  Le  ré¬ 
trécissement  mitral  dit  congénital,  et  qui  en  effet  relève 
exceptionnellement  de  l’hérédo-tuberculose  (Hanot  et  Gil¬ 
bert,  Landouzy)  peut  être  parfois  ie  résultat  d’intoxication 
lente  tuberculinique  (Potain  et  Teissier,  Landouzy);  plus 
souvent  il  semble  la  séquelle  d’une  endocardite  bacillaire 
plus  ou  m.oins  latente  de  la  première  enfance  (Landouzy  et 
Gougerot,  Barbier),  la  nature  bacillaire  de  ces  endocardites 
étant  démontrée  par  l’inoculatien  (Landouzy  et  Gougerot). 

—  Endocardite  mitrale  chronique  «  à  processus  fibro- 
calcaire  intense  chez  un  ‘phtisique  fibreux  »  démontrée  par 
la  constatation  de  bacilles  de  Koch  (Lortat- Jacob  et  Saba- 
réanu,  1904). 

Aortites  aiguës  végétantes  démontrées  par  l’inoculation 
(Etienne,  1898),  reproduites  expérim.entalement  sans  arti¬ 
fices  par  L.  Bernard  et  Salomon  (1994). 

Phléhites  démontrées  grâce  à  la  constatation  directe  du 
bacille  par  Chantemesse  et  Widal  (1893),  Vaquez,  Sabrazès 
et  Mongour  ;  grâce  aux  inoculations  par  Lesné  et  Ravaut 
(1900)  (3  cas  sur  3,  donc  100  %)  et  à  la  reproduction  expé¬ 
rimentale  par  Lesné  et  Ravaut  (1900). 

Arthropathies.  —  «  Coïncidences  cliniques  et  parfois 
balancements  incontestables  entre  les  accidents  pie iro -pulmo¬ 
naires  et  articulaires  :  rhumatisme  tuberculeux  provoqué 
par  la  suppression  accidentelle  de  la  toux  et  de  l’expectora¬ 
tion  chez  un  phtisique  cavitaire  »(  Poncet,  Rondet  et  Hu- 
got).  —  Résistance  au  traitement  salicylé.  —  «  Transforma¬ 
tion  d'arthrites  manifestement  rhumatismales  en  arthrites 
tuberculeuses  typiques  avec  fongosités  et  suppuration  ». 
(Poncet,  Mauclaire,  Broca,  Martin). 

—  Preuve  directe  de  l’ inoculation  au  cobaye.  Poncet,  Dor 

et  Patel,  les  premiers,  donnèrent  la  preuve  d’une  inocula¬ 
tion  positive  au  cobaye  dans  un  cas  de  polyarthrite  secon¬ 
daire  à  une  phtisie  pulmonaire.^'  .  " 

Mais  on  manquait  do  preuves  de  certitude  pour  Je  «  rliu- 
m.atisme  primitif  ».  Dieulafoy  et  Griffon  appo?tent  en 
1903  une  confirmation  bactériologique  longtsmp-s  atten¬ 
due  :  leur  malade  avait  eu  une  polyarthrite  aiguë  fébrile, 
mobile,  qui  rapidement  avait  régressé,  mais  elle  laissait  une 
monoarthrite  d’un  genou  avec  gros  épanchement  ;  le  liquide 


(1)  Le  cas  confirmatif,  que  M.  Vaquez  cita  à  la  même  séance  de  la 
Société  médicale  le  3  juillet  1903,  était  une  association  de  lésions  folli¬ 
culaires  (un  petit  tubercule)  et  non  folliculaires. 

(2) L\ndouzy  et  Gougerot.  —  Endocardites  bacillaire,  infantiles, 
Prtsse  médicale,  7  nov.  1903,  p.  714,  n»  90.  Deux  sur  quatre  cas  obser¬ 
vés  en  une  année  à  la  crèche  de  la  Clinique  Laënnecont  tuberculisé  le 
cobaye  :  Le  premier  cas  était  une  endocardite  bacillaire  aiguë,  granit 
leuse,  fibrineuse,  non  folliculaire,  secandaire  à  une  tuberculose  cavi¬ 
taire,  terminée  par  une  granulie  péritonéale  et  par  une  méningite  sé¬ 
reuse  congestive  avec  exceptionnelles  granulations.  —  Le  deuxième 
cas  était  une  endocardite  primitive,  nodulaire,  fibrineuse,  non-follicu¬ 
laire  aiguë,  avec  septicémie  bacillaire,  sans  tubercules  ni  granulations 
miliaires* 
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de  cette  hydarthrose  ponctionné  en  période  apyrétique  tu- 
berculisa  les  2  cobayes  auxquels  Griffon  l’injecta  ;  la  gué¬ 
rison  de  cette  monoarthrite  fut  rapide. 

Poncet  et  Dor  nous  ont  dit  avoir  observé  deux  cas 
d’inoculation  positive  avec  du  liquide  articulaire  ;  jamais,  à 
leur  connaissance,  on  n’a  pu  déceler  directement  le  bacille 
dans  les  liquides  articulaires  ou  dans  les  coupes  d’arthrite. 

Des  cas  nouveaux  d’inoculation  positive  ont  été  cités  : 
Barbier,  Milian  (inoculation  du  liquide  d’une  arthrite  sè¬ 
che  coxofémorale  1907),  etc.  Pierre  Delbet  et  Cartier  ont 
eu  dans  un  cas  de  double  arthrite  sèche  chronique  »  des 
genoux  avec  déformations  des  extrémités  articulaires  et 
craquem.ents  douloureux,  épanchements  dans  un  seul  des 
genoux  avec  hernie  de  la  synoviale,  u'e  inoculation  posi¬ 
tive  du  liquide,  1908. 

—  Preuves  bactériologiques  indirectes  :  production  d’ar- 
thropathies  chez  des  tuberculeux  sous  l’influence  des  injections 
delymphe  de  Koch  (Lannelongue,  1890  (1),  Poncet  (2),  Diem  ; 
réapparition  des  arthropathies  chez  un  tuberculeux  (Poncet, 
Milian). 

—  Reproduction  expérimentale  des  arthrites  séreuseji  et 
congestives  fluxionnaires,  parLandouzy,  Gougerot  et  Salin. 
Preuves  décisives  (3). 

l.  Reins.  —  Le  bacille  de  Koch  peut  créer  toutes  les  variétés 
de  néphrites.  Ces  réactions  non-folliculaires  sont  parmi  les 

m. ieux  démontrées  des  tuberculoses  atypiques  grâce  aux 
constatations  directes  de  bacilles  et  aux  inoculations  de 
Jousset,  de  Pierre  Marie,  Joltrain  et  Laroche  (1),  grâce  aux 
reproductions  expérimentales  de  Léon  Bernard  et  Salomon 
avec  les  poisons  adhérents,  de  Jousset  avec  les  bacilles 
morts  et  lavés,  de  Léon  Bernard  et  Gougerot  avec  les  bacil¬ 
les  atténués  ou  morts  ; 

—  Néphrites  subaiguës  et  chroniques,  primitives,  diffuses, 
mixtes  (appelées  autrefois  épithéliales,  parenchym.ateuses, 
gros  rein  blanc),  individualisée  par  Landouzy  et  Bernard 
(1901).  M.  Labbé  et  Castaigne  ont  donné  la  preuve  d’une 
réaction  locale  à  la  tuberculine  (exagération  de  l’album.inu- 
rie  (1901),  Jousset,  la  preuve  de  la  constatation  directe  de 
bacille  et  inoculations  (1904)  ;  Léon  Bernard,Salomon  (1904) 
et  Gougerot  (1907),  la  preuve  de  la  reproduction  expérimen¬ 
tale. 

—  Néphrites  subaiguës  et  chroniques  épithéliales  avec 
amylose  :  Landouzy  et  Léon  Bernard  (1901),  reproduites 
expérim.entalement  par  Bouchard  et  Charrin. 

—  Néphrites  interstitielles  parcellaires  diapédétiques  et 
scléreuses  prouvées  par  la  constatation  directe  du  bacille  : 
Heyn  (1901). 

—  Néphrites  interstitielles  scléreuses  atrophiques,  diffu¬ 
ses,  prouvées  par  la  constatation  directe  du  bacille  et  l’ino¬ 
culation  (Jousset,  1904),  par  la  reproduction  expérim.entale 
(Léon  Bernard  et  Salomon  (1904),  Léon  Bernard  et  Gou¬ 
gerot  (1907).  Ces  néphrites  atrophiques  lentes,  dont  la  na¬ 
ture  bacillaire  est  prouvée  par  l’inoculation  ou  la  constata¬ 
tion  directe  du  bacille,  peuvent  m.ême  ne  s’accompagner 
d’aucun  «  tubercule  »  viscéral  à  l’autopsie  (deux  cas  de 
Jousset). 

Foie.  —  Le  bacille  de  Koch  peut  créer  toutes  variétés 
d’hépatites  congestives,  dégénératives,  interstitielles  et 


(1)  Lannelongue,  ayant  traité  par  la  tuberculine  un  jeune  lupique, 
vit  apparaître,  à  la  3'  injection  de  lymphe  de  Koch,  des  phenomènès 
articulaires  généralisés, 

(2)  Poncet  a  vu  «  un  convalescent  d’une  ;  stragalectomie  pour  ostéo- 
arthrite  tibio-tarsienne  fongueuse,  suppurée,  présenter,  en  plus  d’une 
conjonctivite  intense,  des  d.uleurs  rhumatismales  erratiques,  à  la 
suite  d’une  oculo-réaction  ». 

.  (3)  lietnie  de  médecine  n»  11,  10  nov.  1010,  p.  857.  Ce  travail 
réunit  les  expériences  inédites  de  Courmont  et  Dor  d’Arloino  et 
Thévenot. 


scléreuses,  etc.  Hutinel  a  recueilli  des  observations  de  cir¬ 
rhoses  tuberculeuses  infantiles  où  l’on  peut  affirmer  que 
l’alcoolisme  manquait.  Hanotet  Gilbert  ont  vu  se  dévelop¬ 
per  la  cirrhose  chez  des  tuberculeux  adultes  non  alccooli- 
ques  qu’ils  soignaient  depuis  longtem.ps.  Il  nous  a  été  facile 
de  recueillir  des  faits  semblabbles. 

La  démonstration  bactériologique  est  complète  :  Chauf¬ 
fard  et  Lœderich  ont  vu  un  cas  de  cirrhose  atrophique  par¬ 
semée  de  quelques  follicules  avec  bacilles  dans  les  coupes. 
Plusieurs  cas  d’inoculation  positive  ont  été  publiés  :  un 
cas  par  Triboulet,  deux  par  Jousset,  un  par  Philibert  et 
Blondin.  Hanot  et  Gilbert,  Pilliet,  Haushalter,  Widal  et 
Besançon,  Aucher,  Bezançon  et  Griffon,  Lamy,  Claude, 
Milian,  observent  des  cirrhoses  chez  des  animaux  tubercu- 
lisés. 

Dans  une  longue  série  d’essais,  je  suis  parvenu  à  réunir 
des  faits  sem.blibles  démonstratifs  :  constatation  directe 
des  bacilles  dans  un  foie  gras,  dans  une  cirrhose  hypertro¬ 
phique,  dans  une  cirrhose  atrophique  ;  inoculation  positive 
de  trois  foies  gras  et  d’un  foie  amyloïde,  ,  de  deux  cirrhoses, 
d’une  cirrhose  avec  ictère,  d’une  cirrhose  avec  dilatations 
polykystiques.Ces  observations  ont  fait  l’objet  de  plusieurs 
m.ém.oires  :  En  1906,  dans  la  Tribune  médicale  des  26  et  30 
juin,  p.  361  et  373,  je  rapportai  plusieurs  observations  qui 
servirent  à  la  thèse  de  Rouyé  (1906)  ;  je  synthétisai  la 
question  en  insistant  sur  la  m.ultiplicité  des  aspects  clini¬ 
ques  due  à  l’association  de  complications  et  sur  l’unité  du 
processus  anatom.ique.  Je  précisai  plusieurs  form.es  clini¬ 
ques  notamment  les  cirrhoses  tuberculeuses  avec  ictère; 
j’essayai  de  dégager  le  syndrom.e  terminal  :  pleuro-périto- 
nite  aiguë  et  subaiguë  avec  ictère  grave,  je  développai  la 
description  histologique  de  la  cirrhose  tuberculeuse,  enfin 
je  rappelai  les  discussions  pathogéniques,  montrant  que 
mes  observations  confirmaient  la  théorie  bacillaire  locale. 
Dans  la  Revue  de  la  tuberculose  (1906,  p.  473  et  1907,  p.  38), 
faisant  la  revue  générale  des  tuberculoses  hépatiques,  je 
m’attachai  surtout  à  l’étude  d’ensem.ble  des  lésions  non 
folliculaires,  je  montrai  les  transitions  insensibles  entre  les 
lésions  non  folliculaires  et  folliculaires,  je  proposai  une  clas¬ 
sification  nouvelle  des  cirrhoses  tuberculeuses  fondée  sur 
la  physiologie  pathologique.  Dans  la  Tribune  médicale  du 
1®*'  août  190^8  (n®  31,  p.  469),  je  réunissais  des  observations 
nouvelles,  mettant  en  évidence  l’importance  de  l’insuffi¬ 
sance  hépatique  au  cours  de  la  tuberculose,  et  j’insistai  sur 
l’ictère  grave  bacillaire,  notamment  l’ictère  grave  bacillaire 
(cliniquement)  primitif. 

En  même  temps,  je  poursuiva  s  la  reproduction  expéri¬ 
m.entale  des  lésions  non  folliculaires.  Je  réussissais  à  repro¬ 
duire  en  série  les  cirrhoses  tuberculeuses,  j’obtenais  des 
foies  scléro-gras  identiques  à  la  forme  la  plus  fréquente  des 
cirrhoses  humaines,  je  pouvais  suivre  pas  à  pas  le  processus 
évolutif  de  la  cirrhose  et  je  faisais  la  critique  des  observa¬ 
tions  {Revue  de  médecine,  1909,  n°  2,  p.  81).  Tous  ces  faits  : 
observations  humaines,  faits  expérimentaux,  ont  été  réunis 
et  développés  dans  un  des  chapitres  de  ma  thèse,  1908,  p.  88. 

Peau.  —  Les  preuves  bactériologiques  des  tuberculides 
non  folliculaires  étaient  exceptionnelles. 

«  Multipliant  le  plus  possible  les  inoculations,  nous  avons 
pu  accum.uler  toute  une  série  de  faits  nouveaux  et  confir¬ 
mer  les  faits  anciens  »  (1). 


(1)  Gougerot.  —  Tuberculose  cutanée  (Revue  générale).  Gaz.  des 
Hop.,  1906,  n»  93,  p.  1107,  16  et  18  août,  et  n»  96.  p.  1143,  25  août 
les  dernières  venues  des  tuberculides,  ibid.,  n»  98,  p.  1167,  30  août. 
Gougerot.  Tuberculoses  cutanées  atypiques  non  folliculaires.  Rev. 
de  la  tuberc.,  1908,  août  n°  4,  p.  345,  octobre  n''  5,  p.  432,  décembre, 
n”  6,  p.  509  (2  figures). 

Gougerot  et  Lamy.  —  Chéloïdes  et  tuberculose.  Observations  de 
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— •  Preuves  de  la  constatation  directe  du  bacille  «  dans  un 
r,as  d’ulcération  aiguë,  dans  un  cas  de  lymphadénome  de  la 
lèvre,  un  épithélioma  du  voile  du  palais,  un  fibrome  ». 

—  Preuves  de  l’inoculation  au  cobaye  dans  un  cas  d’éry¬ 
thème  induré  de  Bazin,  deux  cas  de  papulo-nécrotiques,  deux 
cas  de  lupus  érythémateux  fixe,  un  cas  d’ulcère  de  jambe, 
d’éléphantiasis  vulvaire,  de  lymphosarcoïde,  de  sarcoïde 
(«sarcome  »  fuso-cellulaire),  de  leucoplasie  vulvaire. 

—  Preuves  de  la  réaction  par  la  tuberculine  dans  un  cas 
d’érythème  noueux. 

—  Preuves  de  la  réaction  locale  à  la  tuberculine,  dans  un 
cas  de  lupus  érythémateux  aigu  de  la  face,  etc. 

—  Reproduction  expérimentale  des  tuberculides.  —  Avec 
Laroche,  j’obtenais,  le  premier,  la  reproduction  expérimen¬ 
tale  du  lichen  scrofulosorum,  des  papulo-nécrotiques,  de 
l’érythème  induré  de  Bazin  ;  par  simple  frottis  de  bacilles 
virulents  sur  la  peau  épilée  du  cobaye,  nous  obtenions  aussi 
des  épidermites  comparables  à  l’eczéma  scrofulosorum,  etc. 

Entre  temps,  par  l’inoculation  de  tuberculine  à  un  co¬ 
baye  tuberculeux,  nous  obtenions  encore  une  chéloïde 
expérimentale.  Cette  preuve  de  la  reproduction  expérimen¬ 
tale  des  tuberculides,  longtemps  attendue,  est  décisive. 
«  Gougerot  et  Laroche,dit  M.  Darier,  ont  réussi  récemment  à 
produire  expérimentalement  plusieurs  tuberculides  par  fric¬ 
tions  de  cultures  pures  de  bacilles  de  Koch  sur  la  peau  épi¬ 
lée  du  cobaye,  et  cela  tranche  évidemment  la  question  »(1). 

Il  est  donc  prouvé  que  sur  la  peau  et  sur  les  muqueuses, 
le  bacille  de  Koch  est  capable  de  susciter  presque  toutes  les 
réactions  inflammatoires  connues,  épithéliales  et  dermo- 
hypodermiques. 

Système  nerveux;  méninges,  encéphale,  moelle,  nerfs. — 
On  est  tout  étonné  de  trouver  dans  Rilliet  et  Barthez, 
Landouzy,  Raymond,  la  très  exacte  description  de  plusieurs 
bacilloses  non  folliculaires  du  système  nerveux.  Vers  1860, 
Rilliet  et  Barthez  décrivaient  des  «  méningites  simples  », 
«  m.éningites  sans  tubercules  chez  les  tuberculeux  ».  Lan¬ 
douzy  y  insistait  à  nouveau  en  1885,  il  individualisait  les 
névrites  bacillaires  à  propos  de  la  sciatique  des  tuberculeux, 
ce  qu’allaient  bientôt  confirmer  Pitres  et  Vaillard.  Raym.ond 
en  1886  donnait  une  admirable  description  anatomique  et 
histologique  des  m.éningites  et  méningo-myélites  aiguës 
non  folliculaires  infiltrées  diffuses. 

Des  observations  éparses  sont  venues  confirmer  ces  pre¬ 
miers  travaux  et  individualiser  des  variétés  nouvelles  : 
Pitres  et  Vaillard,  Auclair,  Carrière,  étudient  les  névrites, 
les  reproduisent  par  tuberculisation,m.ai3  ne  peuvent  mettre 
en  évidence  le  bacille  localement,  ni  par  l’examen  histo- 
bactériologique  ni  par  les  inoculations.  Les  élèves  du  pro¬ 
fesseur  Raymond,  Claude,  Alquier,  Philippe,  Cestan,  Oddo 
et  Olmer,  Lhermitte,  M.  Dupré  et  ses  élèves  en  France, 


chéloïde  sur  les  cicatrices  opératoires  d’adénites  tuberculeuses.  Gaz. 
des  hôp.,  n"  99,  1"  sept.  1908,  p.  1179. 

Gougerot.  —  Réactions  néoplasiques  des  tissus  conjonctifs  au 
bacille  de  Koch.  Lymphadénomes,  lyniphosarcoïdes,  sarcomes,  fibro¬ 
mes,  lipomes.  Ostéomes  bacillaires.  Cancer  et  tuberculose  :  contribu¬ 
tion  à  l’étude  pathogénique  des  tumeurs  Ivmpho-conjonctives.  Journ. 
de  phgs.  et  pathol.  gén.  n»  5,  nov.  1908,  p.  1066  (1  planche  en  couleur). 

Gougerot.  —  Etude  critique  des  méthodes  de  démonstration  de 
la  tuberculose  cutanée.  Application  aux  faits  anciens  et  aux  faits 
nouveaux.  Les  nouvelles  tuberculides.  Novembre  1907  (Travail  cou¬ 
ronné  par  la  Société  de  dermatologie  :  Prix  Zambaco). 

(1)  Gougerot  et  I.aroche.  —  Reproduction  expérimentale  des 
tuberculides  humaines.  Tuberculoses  cutanées  atypiques  non  follicu- 
culaires.  Soc.  fuof.  7  décembre  1907,  LXIII,  p.  637,  et  Arch.  de  méd. 
cxp.,  septembre  1908,  n»  5  ,  p.  581  (16  figures). 

Gougerot  et  Laroche.  —  Chéloïde  expérimentale.  C.  R.  Soc.  biol., 
24  octobre  1908,  t.  LXV,  p.  34‘2. 

Gougerot  et  Laroche.  —  Pathogénie  des  tuberculides  cutanées 
non  folliculaires  éclairée  par  l’expérimentation.  Arch.  de  méd.  exp. 
et  d’anal,  palli.,  n»  3,  mai  1909,  p.  324. 

Gougerot  et  Laroche.  —  Etiologie  et  pathogénie  des  tuberculides 
cutanées  :  les  tuberculides  expérimentales.  Gazette  des  Hôpitaux,  27 
janv.  et  3  fév.  1912.  n»»  11  et  14,  pp.  141  et  185. 


Schmaus  en  Allemagne,  Dana  et  Hunt  en  Angleterre, 
étudient  les  myélites  des  tuberculeux,  question  encore  si 
discutée.  Oddo  et  Olmer  donnent  par  l’inoculation  la  preuve 
bactériologique  de  la  méningo-myélite  infiltrée,  Dana  et 
Hunt,  par  la  constatation  des  bacilles  dans  le  foyer  de 
myélite,  ajoutent  une  preuve  irréfutable  de  l’existence  de 
myélites  dégénératives;  Claude  apporte  un  beau  cas  de 
tuberculome  scléreux  de  la  moelle,  qui  sert  de  transition 
entre  les  tuberculoses  scléreuses  folliculaires  et  les  myélites 
scléreuses,  non  folliculaires.  Plusieurs  observations  clini¬ 
ques  viennent  appuyer  la  suspicion  de  bacillose,  que  Lan¬ 
douzy  a  jetée  sur  certaines  syringo myélites  et  scléroses  mé¬ 
dullaires,  Bom.bici  publie  les  premiers  faits  d’encéphalite  et 
de  m.éningo-encéphalite  aiguë  hémorragiques  démontrés 
par  la  constatation  directe  du  bacille.  Klippel, confirmé  par 
Anglade  et  Bour,  prouve  que  certains  syndromes  de  para¬ 
lysie  générale  progressive  relèvent  d’une  méningo-encé- 
phalite  chronique  bacillaire.  Landouzy  démontre  la  tuber¬ 
culose  à  l’origine  de  mainte  névrose  :  neurasthénie...  Les 
aliénistes,  avec  Bernheim,  reconnaissent  la  tuberculose  à 
l’origine  de  mainte  psychopathie.  Des  travaux  récents,  par¬ 
tis  surtout  de  l’Ecole  lyonnaise,  accusent  le  bacille  de 
Koch  dans  toute  une  série  de  syndromes  nerveux,  névroses, 
psychonévroses,  psychoses,  chorée,  céphalée,  scléroses  en 
plaques,  scléroses  systématisées,  tabès,  méningo-encéphalite 
de  l’enfance,  etc.  S’appuyant  sur  la  clinique,  Poucet  affir¬ 
me  la  bacillose  dans  beaucoup  de  syndromes  méningés  et 
encéphaliques  curables,  et  les  belles  observations  de  Lépine 
viennent  de  lui  donner  raison. 

Les  faits  sont  donc  nombreux,  mais  la  plupart  n’ont  pour 
preuves  que  les  coïncidences  cliniques. 

Les  cas  sont  encore  rares  où  la  preuve  bactériologique  de 
la  constatation  directe  des  bacilles  a  été  donnée. 

—  Méningites  aiguës  infiltrées  diffuses  séreuses  et  con¬ 
gestives  non  folliculaires  de  Debove  et  Jousset,  deSiredey 
et  Tinel,  de  Gougerot  (3  cas). 

—  Méningites  hémorragiques  non  folliculaires  (l).Les  rares 
observations  d’hémorragies  méningées  tuberculeuses,  jus¬ 
qu’ici  signalées  (Hutinel,  Chantemesse)  s’accompagnaient 
de  granulations.  Deux  observations  personnelles  avec  cons¬ 
tatation  directe  du  bacille  semblent  les  premières  connues 
de  méningites  hémorragiques  non  folliculaires. 

—  Méningite  aiguë  diffuse  infiltrée  et  nécrosante  non 
folliculaire  (Gougerot). 

—  Méningo-encéphalite  et  encéphalites  aiguës  hémorragi¬ 
ques  de  Bombici  (3  cas  )  ; 

—  Méningo-encéphalite  aiguë,  infiltrée,  dégénérative  et 
nécrosante  (Gougerot)  (2). 

— ■  Myélite  dégénérative  de  Dana  et  Hunt  ;  épendymite 
(Delamarre  et  Merle). 

La  preuve  de  l’inoculation  positive  au  cobaye  a  été  donnée 
dans  des  cas  assez  exceptionnels 

—  Méningo-myélite  infiltrée  diffuse  de  Oddo  et  Olmer 

—  Myélite  ascendante  (syndrome  do  Landry)  de  Gouge¬ 
rot  et  Jean  Troisier  (3). 

La  reproduction  expérimentale  des  méningites  aiguës  a 
été  obtenue  par  Renaud,  par  Gougerot  et  Jean  Troisier  avec, 
dans  un  de  nos  cas,  ébauche  de  méningo-encéphalite  ;  celle 
des  myélites  par  Schmaus  et  par  nous.Ces  faits  expérimen- 


(1)  Gougerot  —  Tuberculoses  histologiquement  atypiques  ou  ba¬ 
cilloses  non  folliculaires  du  système  nerveux,  1®'  mémoire  :  méningites, 
L’Encéphale,  n»  11,  novembre  1908. 

(2)  Gougerot.  —  Tuberculoses  atypiques  du  système  nerveux 
(2”  mémoire).  Encéphalite  aiguë  "baciliaire  non  folliculaire  infiltrée, 
dégénérative  et  nécrosante.  Encéphale,  n^a,  mars  1909,  p.  23  6.  (Deux 
planches). 

(3)  Gougerot  et  Jean  Troisier.  —  Contribution  à  l’étude  de  la  fi¬ 
xation  des  toxines  tuberculeuses  sur  le  tissu  nerveux  à  propos  d’un  cas 
de  paralysie  de  Landry  de  nature  bacillaire  (Soc.  tr.éd.  hîp,  18  mars 
1910. 
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taux  rapprochés  de  l’étude  des  moelles  de  pottiques  nous 
amenèrent  à  l’hypothèse  d’une  intoxication  locale  tubercu¬ 
linique  pour  expliquer  les  troubles  nerveux  des  pottiques. 

«  Sans  contester  les  troubles  mécaniques  circulatoires  provo¬ 
qués  parla  compression  delà  pachyméningite  tuberculeuse 
externe,  nous  croyons  que  le  facteur  primordial  est  l’action 
toxique  bacillaire  ;  les  toxines  solubles,  comparables  à  la  tu¬ 
berculine,  secrétées  par  le  foyer  osseux  ou  par  la  gaine  de  la 
pachyméningite  externe,  filtrent  à  travers  la  dure-mère  et 
lèsent  la  moelle. 

Poumons. — Pneumonies  catarrhale,  fibrineuse,  caséeuse, 
non  folliculaires,  démontrées  par  les  faits  de  passage,  par 
leur  développement  autour  des  tubercules  et  lésions  follicu¬ 
laires,  par  la  présence  de  bacilles  et  les  inoculations  (Cor- 
nil).  Elles  oit  été  reproduites  expérimentalement  par 
Thaon  (1885)  en  faisant  inhaler  à  des  cobayes  des  crachats 
pulvérisés.  Dans  les  lésions  pneumoniques  non-folliculai¬ 
res  des  cobayes  morts  du  douzième  au  quinzième  jour, 
Thaon  a  pu  colorer  des  bacilles. 

Congestions  aiguës  de  la  typko-bacillose  reproduites  expéri¬ 
mentalement  par  Yersin,  par  Gougerot. 

Congestions  pulmonaires,  spléno  -  pneumonies,  splénisa¬ 
tions,  Landouzy  et  Queyrat  (1886),  Barbier  (1906),  «  mais 
sans  encore  la  preuve  de  l’inoculation  »  (Barbier). Dans  un 
eas  de  congestion  pulmonaire  des  lobes  moyen  et  inférieur 
sans  lésions  folliculaires  trouvée  à  l’autopsie  d’une  malade 
atteinte  de  péritonite  tuberculeuse  avec  tubercules  scléreux 
anciens  du  sommet,  j’ai  pu  colorer  le  bacille  dans  les  alvéo¬ 
les  en  réaction  «  épithéliale  »  et  congestionnés. 

Emphysème  pulmonaire  :  statistiques  cliniques  et  anato¬ 
miques  de  Landouzy,  Hirtz  Reproduction  expérimen¬ 

tale  chez  le  cobaye  par  Bezançon  et  Philibert. 

Tissu  lymphoïde.  —  Hypertrophie  des  amygdales:  ino¬ 
culations  positives  de  Dieulafoy  et  Marion  (1895). 

Lym.phadénome  tuberculeux  des  ganglions  de  Berger  et 
Bezançon  :  constatation  de  bacilles  (Jousset),  reproduction 
expérimentale,  Bezançon. 

Splénües  scléreuses.  Cirrhose  hypertrophique  scléreuse 
(Malassez,  Jeanselmeet  Weil  (1904),  Achard  et  Weil  (1906), 
Blandin  (1905),  Paris  et  Salomon  (1906),  démontrée  par 
une  inoculation  positive  de  Blondin  et  la  reproduction  expé- 
TÎmentale,  Paris  et  Salomon  (1906),  etc. 

Des  preuves  semblables  pourraient  être  citées  à  propos  de 
là  plupart  des  autres  organes  :  pancréas  (Klippel,  Carnot), 
tube  gastro-intestinal  (Pilliet  et  Hartmann),  muscles  (Du¬ 
rante),  os,  œil  (Dor). Cette  liste  qui,malgré  sa  longueur,reste 
encore  incomplète,  prouve  que  la  démonstration  des  bacillo¬ 
ses  non  folliculaires  est  faite  pour  la  plupart  des  tissus  (1), 
elle  prouve  que  le  bacille  de  Koch  est  capable  de  provoquer 
presque  toutes,  sinon  toutes,  les  réactions  inflammatoires 
depuis  les  modes  les  plus  aigus  jusqu’aux  formes  les  plus 
chroniques  (2). 


Cette  doctrine  féconde  des  bacilloses  non-folli  mhires  qui 
est  celle  de  l’heure  présent?,  est  tout  entière  issue  des  tra¬ 
vaux  de  notre  maître  le  professeur  Landouzy. 

Avant  1883,  ce  n’était,  dans  la  compréhension  des  pro¬ 
cessus  tuberculeux,  qu’hésitations  et  confusion  ;  il  suffit, 
pour  s’en  convaincre,  de  relire  les  meilleurs  travaux  clas- 


(1)  Voir  dans  notre  tuèse  la  pathogénic  de  ces  bacilloses,  p.  185. 

(2)  Voir  dans  notre  Uièse  le  chapitre  :  Processus  généraux  non  folli¬ 
culaires  dus  au  bacille  de  Koch,  p.  176. 


siques  de  l’époque,  par  exemple  la  thèse  d’agrégation  de 
Hanot,  e  i  1884,  résumé  do  l’opinion  «  officielle  ». 

Dès  1889,  à  propos  de  la  pleurésie  et  de  la  typho-bacil- 
lose,  Landouzy  dégage  1  ?  conception  des  tuberculoses  aty¬ 
piques  et,  grâce  à  sa  ténacité,  il  finit  par  l’imposer  :  tout 
s’éclaire  alors,  et  c’est  à  la  clarté  que  jette  cette  doctrine 
qu’on  doit  en  apprécier  l’importance  capitale. 

De  1880  à  1890,  les  observatiois  et  travaux  confirmatifs 
sont  peu  nombreux  :  Besnier,  Thaon,  Hutinel,  Raymond, 
Hanot  et  Lauth,  Gilbert.  Mais  peu  à  peu  les  observations 
s’accumulent.  D,:vans  l’évidenc^  beaucoup  se  laissent  per¬ 
suader,  mais,  toujours  dominés  par  le  dogme  de  la  spécifi¬ 
cité  du  follicule  tuberculeux,  on  admet  a  priori  et  par  ana¬ 
logie  que  ces  lésions  non  folliculaires  sont  dues  aux  toxi¬ 
nes  diffusibles  du  tuberculeux. 

Les  travaux  deviennent  de  plus  en  plus  nombreux  à  par¬ 
tir  de  1890.  En  1903-1904,  grâce  aux  travaux  d’Haury  et 
de  Darier  à  la  peau,  de  Jousset,  Léon  Bernard  et  Salo¬ 
mon  aux  reins,  de  Braillon,  Jousset,  Œttinger,  Léon  Ber 
nard  et  Salomon  à  l’endocarde,  la  pathogénie  s’éclaire  et, 
s’a  spuyant  sur  les  travaux  d’Auclair,  ces  auteurs  affirment 
la  nature  bacillaire  locale  des  bacilloses  non  folliculaires. 
Nos  travaux  poursuivis  depuis  1903,  la  plupart  résumés 
dans  notre  thèse  (1908),  ont  apporté  des  preuves  décisives 
nouvelles,  pour  le  foie,  le  peau,  le  névraxe,  les  arthrites. 

Dans  ces  dernières  années,  les  observations  confirmatives 
sont  donc  partout  recueillies.  Peut-être  même  s’étonnera- 
t-on  de  les  avoir  si  nombreuses  et  déjà  si  anciennes,  sur 
une  question  que  trop  d’auteurs  croient  ne  dater  que  de 
quelques  années. 


CLINIQUE  CHIRURGICALE 

CLINIQUE  CHIRURGICALE  DU  JABOIIL.AY 
GP03S3S39  extra-utépiai  (1)  ; 

Par  M.  .Maurice  P.VTEL 
Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  méJeciae, 
Chirurgien  des  Hôpitaux  de  Lyon. 

J’ai  eu  l'occasion  de  pratiquer  hier  sur  une  femme  une 
intervention  dont  je  désire  vous  entretenir.  L’examen  cli¬ 
nique  n’avait  pas  permis  le  diagnostic  précis  et  l’inter¬ 
vention  nous  a  ménagé  des  surprises. 

Voici  l’histoire  de  la  malade.  C'est  une  femme  de  53 
ans  qui  vient  à  I  hôpital  parce  qu’elle  souffrait  un  peu  du 
ventre.  Il  n’y  a  rien  dans  ses  antécédents.  Personnelle¬ 
ment  elle  a  toujours  été  très  bien  portante,  a  eu  une  fille 
il  y  a  33  ans.  Ses  règles  ont  été  très  régulières,  mais  dou¬ 
loureuses  jusqu’en  avril  1911,  c’est-à-dire  jusqu’à  52  ans. 
3  mois  après  les  règles  reviennent  brusquement,  puis  ces 
sent.  Depuis,  elle  a  seulement  eu  quelques  pertes  blan¬ 
ches  avec  un  peu  de  sang  de  temps  à  autre. 

Si  on  l’interrogeait  au  point  de  vue  de  ses  règles,  elle 
s’en  croyait  débarrassée. 

Elle  est  venue  à  l’hôpital  pour  des  douleurs  abdomina¬ 
les  avec  irradiation  vers  les  reins  et  les  cuisses. 

Après  l’interrogatoire,  le  toucher  a  été  pratiqué.  Il  doit 
tout  primer  dans  l’examen  d’affections  gynécologiques. 
Le  col  utérin  est  de  consistance  normale.  L’index  recon¬ 
naît  une  saillie  qui  déprime  les  culs-de-sac  postérieur  et 
latéral  gauche.  Cette  saillie  qui  plongeait  dans  le  vagin 
se  prolongeait  presque  jusqu’à  l’ombilic  en  haut.  Pou¬ 
vait-on  préciser  les  rapports  avec  l’utérus  et  les  annexes  ? 


(U  Leçon  recieillii  p  .r  J.  Perret,  interne. 
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Le  fond  utérin  était  très  difficiiement  perceptible  ;  même 
on  n  avail  aucune  sensation,  de  fond  utérin.  La  masse 
transmettait  tous  les  mouvements  qu’on  lui  imprimait  au 
col  utérin,  et  on  pouvait  dire  tumeur,  sinon  utérine  au 
moins  fixée  à  l’utérus. 

On  avait  une  sensation  de  rénitence,  et  le  diagnostic  de 
tumeur  utérine  ou  juxta-utérine  peut-être  avec  éléments 
liquides,  s’imposait.  Et  l’on  disait  :  fibrome  accompagné 
d’un  kyste  développé,  soit  dans  le  fîbromq,  soit  à  côté, 
dans  l’ovaire.  L'indication  opératoire  se  posait  nettement. 

L’intervention  a  été  pratiquée  hier. 

Incision  médiane  sous-ombilicale.  Dès  l’incision  on 
n'a  pas  eu  la  sensation  de  tumeur  remontant  jusqu’à 
l’ombilic,  au  point  que  l’on  s’est  demandé  si  c’était  bien  la 
malade  qu’on  voulait  opérer.  Cetle  disparition  de  la  tu¬ 
meur  ne  doit  pas  surprendre.  Il  faut  savoir  que  parfois,  à 
l’ouverture  du  péritoine,  on  a  vu  couler  un  peu  de  liquide 
séro-sanguinolent,  on  a  vu  la  rupture  de  la  poche  au 
moment  de  l’anesthésie,  j’en  ai  présenté  une  pièce  à  la  So¬ 
ciété  de  chirurgie. 

Je  dis  rupture  sous  l’influence  de  l’anesthésie  et  non  à 
cause  de  manœuvres  opératoires  parce  (jue,  à  l’état  de 
veille,  la  tonicité  des  muscles  de  la  paroi  abdominale  sou¬ 
tient  la  poche  kystique,  au  moment  de  l’anesthésie,  il  y 
a  relâchement  de  la  paroi  et  sous  l’influence  de  la  pression 
intérieure,  la  paroi  du  kyste  se  rompt.  Mais  nous  n’étions 
pas  au  bout  des  surprises,  nous  trouvons  ici  une  rupture, 
produite,  au  moment  de  l’anesthésie,  d’un  kyste  enclavé 
dans  le  ligament  large  Du  côté  gauche  existe  un  petit 
fibrome.  Je  n’ai  pas  hésité  à  faire  la  castration  avec  hysté¬ 
rectomie  sublotale. 

Péritonisation  facile  ;  fermeture  totale  de  l’abdomen 
sans  drainage. 

Mon  diagnostic  était  encore  à  ce  moment  hydrosal- 
pinx  double  avec  kyste  de  l’ovaire. 

En  fendant  la  Jrompe  droite,  nous  avons  trouvé  un 
placenta  et  c’est  seulement  à  ce  moment  qu’a  été  fait  le  dia¬ 
gnostic  de  grossesse  extra-utérine  :  de  sorte  que  le  diagnos¬ 
tic  exact  est  celui-ci  :  grossesse  extra-utérine  à droite,kyste 
de  l’ovaire  intraligamentaire  à  gauche  utérusfibromateux. 

'Vous  savez.  Messieurs,  ce  qu’est  la  grossesse  exlra-uté- 
rine.  La  fécondation  a  lieu  normalement  dans  le  tiers 
externe  de  la  trompe.  Si  pour  une  raison  quelconque  le 
produit  fécondé  ne  chemine  pasVers  l’utérus,  il  se  pro¬ 
duit  une  grossesse  tubaire  ;  je  dis  tubaire  pour  éliminer 
les  cas  très  rares  de  grossesse  abdominale  ou  ovarienne. 

Sous  quelle  influence  se  produit  cet  arrêt  de  l’œuf  ? 

Los  uns  ont  invoqué  une  maladie  de  la  trompe,  une  sal¬ 
pingite  qui  fermerait  la  trompe. 

C’est  e.xceptionnel  ;  beaucoup  de,  femmes  qui  ont  .une 
grossesse  tubaire  n’ont  pas  de  lésions  de  la  trompe. 

M.  Pollosson  invoque  une  malformation  de  la  trompe, 
enroulement  en  spirale. L’utérus  infantile  y  prédisposerait. 

On  a  relaté  aussi  des  cas  île  grossesses  tubaires  mul¬ 
tiples  dans  la  même  famille. 

Ici  que  peut-on  relever?  Aucune  maladie;  une  fille  il 
y  a  33  ans,  la  malade  avait  donc  une  trompe  normale. 
Elle  avait  simplement  un  utérus  infantile.  Peut-être  s’est- 
il  atrophié  après  lu  grossesse. 

Un  point  intéresse  le  clinicien  et  le  chirurgien,  c’est  le 
lieu  de  développement  de  la  grossesse. 

Il  est  des  distinctions  capitales  dans  les  grossesses  tu¬ 
baires.  Les  unes  se  développent  au  niveau  de  l’isthme,  ce 
sont  les  grossesses  isthmiques-,  d’autres  au  niveau  de  la 
portion  interstitielle,  ce  sont  les  grossesses  interstitielles  et 
tubo-interstitielles.  : 

Les  autres  se  développent  dans  la  portion  large,  ce-sorit 


les  grossesses  ampullaires.  Le  fait  actuel  est  un  cas  de 
grossesse  ampiillaire. 

Cette  division  est  très  importante. 

Au  début,  l’œuf  est  tout  pelit.Si  on  suppose  une  gros¬ 
sesse  isthmique,  elle  ne  se  développera  pas  considérable¬ 
ment  il  y  aura  rupture  précoce. 

Au  contraire  la  grossesse  de  l’ampoule  se  développera 
de  façon  considérable,  pendant  plusieurs  mois,  elle  [>eut 
même  arriver  à  terme.  Comment  se  fait  l’évolution  de 
celte  grossesse  ?  Dans  le  bon  sens,  c’est-à-dire  vers  l’évor 
lulion  naturelle  de  la  grossesse,  mais  l’accouchement  ne 
peut  se  faire  que  vers  T  intérieur  de  la  cavité  abdominale. 
Le  fœtus  se  momifie,  donne  ce  qu’on  appelle  un  litbopé- 
dion,  qui,  chose  curieuse,  ne  donne  pas  beaucoup  d’acci¬ 
dents. 

L’évolution  se  fait  dans  le  mauvais  sens  :  il  y  a  inter¬ 
ruption  de  la  grossesse.  La  trompe  n’est  pas  organisée 
pour  conduire  à  bien  une  grossesse.  Si  la  grossesse  est 
ampullaire, l’accouchement  se  fait  par  le  pavillon  et  tombe 
dans  le  Douglas  ;  c’est  \' avortement  tubaire. 

Ou  bien  il  y  a  déchirure  de  la  trompe  :  il  arrive  un  mo¬ 
ment  où  le  placenta  se  trouve  pour  ainsi  dire  à  fleur  de 
peau  et  une  fissure  se  produit  dans  la  trompe.  Une  hé¬ 
morragie  limitée  ou  étendue  se  produit  alors  suivant 
que  le  péritoine  est  cloisonné  ou  libre.  Dans  la  rupture 
isthmique  il  y  a  hémorragie  alors  que  les  femmes  ont  à 
peine  eu  des  signes  de  grossesse. 

Une  autre  complication  peut  se  produire  :  la  mort  de 
l’embryon  Ce  cas  s’est  produit  ici.  Il  peut  y  avoir  hémor¬ 
ragie  ou  décollement  du  placenla,d’où  mort  du  fœtus.  Si 
cette  malade  n’avait  pas  été  opérée,  le  placenta  se  serait-R 
résorbé  ?  Peut  être  mais  très  lentement. 

La  malade  attira  l’attention  sur  ses  règles  qui  sont  ve¬ 
nues  en  avril  1911,  puis  en  juillet.  Est-ce  à  ce  moment 

u’elle  a  fait' sa  grossesse  tubaire  ou  après  ?  A  l’examen 

e  la  pièce  on  conclut  que  c’est  sans  doute  à  celte  époque  : 
l’évolution  do  celte  grossesse  a  été  :  d'^chirure,  moid  de 
l’œuf,  enkystement  et  tendance  à  la  résorption. 

On  conçoit  que  les  signes  cliniques  de  la  grossesse 
extra-utérine  sont  très  disparates  et  que  le  diagnostic 
soulève  tous  les  problèmes  de  pathologie  génitale. 

La  femme  peut  venir,  accusant  tous  les  phénomènes 
de  la  grossesse  avec  troubles  sympathiques,  écoulement 
de  colostrum  par  le  mamelon,  seins  gonflés.  Si  on  exa¬ 
mine  l’utérus,  il  est  tout  petit,  souvent  infantile,  à  côté 
il  y  a  une  petite  masse.  Voilà  le  cas  de  la  malade  qui  se 
présente  comme  une  femme  enceinte.  Quelquefois  une 
femme  se  présente  avec  un  utérus  gravide  en  latérover¬ 
sion  qui  ressemble  beaucoup  à  une  grossesse  extra-uté¬ 
rine.  Chez  quelques  malades  la  masse  latérale  donne  toute 
la  symptomatologie  d’une  salpingite  et  simule  celle-ci. 

Chez  d’autres  il  y  a  des  signes  de  grossesse  avec  phé¬ 
nomènes  péritonéaux  douloureux,  avec  des  signes  d’hé¬ 
morragie,  liquide  dans  le  cul-de-sac  de  Douglas.  Le  dia¬ 
gnostic  n’est  pas  simple  et  souvent  une  opération  pour 
salpingite  a  révélé  une  grossesse  tubaire. 

On  décrit  encore  d’autres  types  cliniques  :  d’abord 
l’avortement  tubaire,  il  se  forme  un  petit  épanchement 
dans  le  .Douglas  et  les  malades  font  de  véritables  héma- 
tocèles  ;  ensuite  l’inondation  péritonéale. 

Siles  malades  ont  euune  affection  antérieure  qui  acloi- 
sonné  leur  petit  bassin, l’hémorragie  est  limitée;  mais  si  le 
péritoine  est  libre  il  y  a  inondation  vraie. 

Le  tableau  est  celui  d’une  hémorragie  interne,  pâleur 
extrême,  douleur  abdominale  très  vive  ;  le  pouls  est  très 
rapide,  se  précipite.  Sur  cos  signes  doit  porter  le  diagnos¬ 
tic,  il  n’y  a  pas  de  température.  Ces  types  cliniques  dé- 


m 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


crûs, on  peut  signaler  les  types  latents, on  opère  les  femmes 
pour  d’autres  affections,  je  vous  en  rapporte  un  exemple. 

Quelle  conduite  faut-il  tenir  ?  En  principe  toute  gros¬ 
sesse  extra-utérine  diagnostiquée  doit  être  opérée.  La 
femme  ne  peut  donner  un  enfant  à  terme  et  bien  con¬ 
formé,  et  la  vie  de  la  femme  est  menacée. 

On  a  objecté  que  le  fœtus  se  calcifiait,  se  transformait, 
c’est  l’évolution  vers  le  lithopédion,  que  l’embryon  se  ré¬ 
sorbait.  Toute  grossesse  extra-utérine  doit  être  opérée 
parce  que  la  femme  est  menacée  d’une  fissuration  de  sa 
trompe  et  d’une  inondation  péritonéale. 

Actuellement,  c’est  la  conduite  suivie  ;  le  diagnostic 
n’est  pas  toujours  très  exact,  mais  il  l’est  souvent.  11  y  a 
donc  indication  formelle  d’opérer,  d’enlever  la  trompe, 
de  sectionner  et  lier  le  pédicule  ovarien  et  le  ligament 
large. 

Autre  question  :  faut-il  opérer  une  malade  qui  a  une 
inondation  péritonéale?  Une  artère  saigne  à  plein  jet.  On 
a  trouvé  des  femmes  qui  avaient  2  ou  3  litres  de  sang 
dans  le  péritoine.  Dès  qu’on  a  eu  la  connaissance  parfaite 
de  la  lésion,  certains  chirurgiens  ont  suivi  le  principe  chi¬ 
rurgical  d’aller  lier  une  artère  qui  saigne.  Cette  con¬ 
duite  paraît  très  simple  et  très  sage. 

A  côté  il  y  aune  ai^tre  théorie  qui  veut  l’abstention.  11 
est  dangereux  en  effet  d’opérer  ces  malades  saignées  à 
blanc  :  l’intervention  demande  au  minimum  dix  minutes  ; 
c’est  beaucoup  trop  pour  elles. 

On  n’a  jamais  vu,  disent  les  abstentionnistes,  les  ma¬ 
lades  mourir  à  cette  période  ;  il  faut  mettre  de  la  glace  et 
opérer  à  froid. 

A  la  campagne,  loin  de  tout  secours,  il  faut  mettre  de 
la  glace  sur  le  ventre  et  il  y  a  des  chances  de  guérison. 
Mais  dans  une  ville,  à  proximité  d’une  installation  chirur¬ 
gicale,  on  peut  arrêter  une  hémorragie  parfois  mortelle, 
il  faut  opérer.  Evidemment,  il  faut  opérer  après  avoir  in¬ 
jecté  du  sérum  et  réchauffé  la  malade.  Les  résultats  au¬ 
jourd’hui  sont  bons. 

On  faisait  encore  une  objection:  le  sang  épanché  à  l’in¬ 
térieur  de  la  cavité  est  un  bon  milieu  de  culture.  Il  n’est 
pas  infecté,  et  l’infection  est  peu  à  redouter  avec  une 
rigoureuse  asepsie. 

Mais  dans  l’inondation  il  faut  tenir  compte  de  la  rapi¬ 
dité  de  l’intervention  et  de  l’abondance  do  l’hémorragie. 

En  un  mot  il  faut  considérer  la  grossesse  extra-utérine 
comme  une  véritable  tumeur  maligne  qu’il  faut  se  hâter 
d’enlever. 

Sur  la  malade  dont  je  vous  ai  entretenus,  je  n’y  avais  pas 
songé  et  voyez  que  chez  la  femme  il  faut  toujours  avoir 
à  l’esprit  cette  possibilité.  Les  erreurs  sont  quelquefois 
profitaoles,  c’est  pourquoi  j’ai  tenu  à  vous  présenter  ce 
cas  de  pathologie  génitale. 

- — - 
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Un  grand  nom  :  Davaine 

Hier  soir  flânant  à  travers  Quimper,  je  suivais  une 
vieille  rue  aux  pavés  ronds  et  silencieux,  rue  modeste, 
mais  parée  d’un  des  plus  grands  noms  d’homme  :  Laën¬ 
nec,  et  dans  cette  ruelle  solitaire  où  l'illustre  médecin 
avait  risqué  ses  premiers  pas,  promené  ses  premiers  rê¬ 
ves,  dans  cette  ruelle  qui  avait  retenti  autrefois  du  bruit 
de  ses  jeux  d’enfant,  devant  cette  maison  que  le  souvenir 
pieux  marqua  de  ces  simples  mots  :  «  Ici  est  né  Laën¬ 
nec  »,  je  songeais  au  génie  disparu  qui  avait  grandi  là 


inconscient,  s’était  un  jour  imposé  aux  hommes  et  main¬ 
tenant  illuminait  ce  coin  obscur  du  rayonnement  de  sa 
gloire.  Et  voilà  qu’aujourd’hui  je  reçois  la  thèse  que  le 

Jeanson  consacre  à  la  mémoire  de  Davaine.  Notre 
confrère  conclut  ainsi.  «'...Cet  homme  n'occupe  pas  dans 
l’esprit  de  beaucoup  la  place  qu’il  devrait  avoir,  car  c’est 
auprès  des  noms  de  Laënnec,  de  Pasteur  et  de  Claude 
Bernard  que  nous  aimerions  voir  figurer  celui  de  Davai¬ 
ne.  »  Me  rappelant  l’émotion  qui  m’a  saisi  devant  la  mai¬ 
son  de  Laënnec,  je  songe  avec  tristesse  à  l’obscurité  qui 
enveloppe  cet  autre  grand  nom  français  :  Davaine. 

Davaine,  initiateur  de  savants  qui  ont  accaparé  sa 
gloire,  est  inconnu  du  grand  public.  Passe  encore  celle 
gloire-là,  qui,  suivant  le  mot  de  Chamfort,  ne  vous  offre 
comme  avantage  «  que  celui  d’être  connu  de  gens  qui  ne 
vous  connaissent  pas  > ,  mais,  il  faut  bien  l'avouer,  Da¬ 
vaine  est  ignoré  des  médecins,  privé  de  l’admiration,  —  la 
seule  qui  compte  —  celle  de  ses  pairs.  Félicitons  donc  le 
Docteur  Jeanson  de  sa  belle  initiative,  et  réparons  ici- 
même  une  grande  injustice. 

Davaine  (1812-1882),  après  avoir  pour  ainsi  dire  créé  la 
pathologie  vermineuse  par  son  remarquable  Traité  des 
Entozoaires,i\it  amené  à  s’occuper  de  la  maladie  charbon¬ 
neuse  du  mouton  connue  sous  le  nom  de  sang  de  raie. 
Déjà,  en  1850,  il  avait  découvert  avec  son  maître  Rayer, 
dans  le  sang  du  mouton  malade,  de  petits  corps  fi¬ 
liformes,  mais  ce  n’est  qu’en  1863  que  l’on  comprit  l’im¬ 
portance  de  sa  découverte  lorsqu’il  fit  connaître  le  résul¬ 
tat  de  ses  recherches  à  l’Académie  des  sciences.  Dès  ce 
moment  il  prouvait  que  la  bactéridie  charbonneuse  n’é¬ 
tait  point  le  produit  d’une  décomposition  putride,  mais 
qu’elle  existait  du  vivant  de  l’animal  atteint.  Il  émettait 
même  l’hypothèse  que  la  bactéridie  était  la  cause  de  la 
décomposition  du  sang. 

Deux  ans  avant.  Pasteur  avait  publié  son  travail  sur  le 
ferment  butyrique.  Davaine  eut  alors  l’idée  géniale  de 
comparer  les  bactéries  aux  ferments.  Il  pensa  qu’intro¬ 
duites  dans  le  sang,  elles  pouvaient  agir  de  la  même  ma¬ 
nière.  Et  cette  idée-là  devait  révolutionner  la  médecine. 
Davaine  pose  avec  fierté  la  première  pierre  de  l'édifice  et 
le  regarde  déjà  s’élever  dans  l’avenir  :  «  Il  y  a  longtemps, 
dit-il,  que  des  médecins  ou  des  naturalistes  ont  admis 
théoriquement  que  les  maladies  contagieuses,  les  fièvres 
épidémiques  graves,  la  peste,  etc.,  sont  déterminées  par 
des  animalcules  invisibles  ou  par  des  ferments  ;  mais  je 
ne  sache  pas  qu’aucune  observation  positive  soit  jamais 
venue  confirmer  ces  vues...  J’espère  pouvoir,  à  la  suite 
de  nouvelles  observations,  apporter  quelque  lumière  à 
mon  sujet,  observations  qui,  étendues  aux  maladies  plus 
ou  moins  analogues  chez  l’homme,  acquerraient  un  nou¬ 
veau  degré  d’intérêt.  » 

dette  simple  et  admirable  phrase  qui  prend  aujour¬ 
d’hui  les  proportions  d’une  prophétie  ne  devrait-elle  pas 
être  dans  la  mémoire  de  tous  les  médecins  et  de  tous 
les  Français  qui  se  disent  si  fiers  de  leur  patrimoine  intel¬ 
lectuel.  Il  n’est  pas  de  Français  qui  ne  connaisse  Koch  et 
Ehrlich,  et  pourtant  qu’eussent-ils  été  sans  Davaine,  l'i¬ 
nitiateur  obscur  ! 

Là-dessus  Davaine,  comme  il  l’avait  promis,  cherche  à 
éclairer  le  sujet.  Il  établit  bientôt  :  1° qu’un  animal  ne  de¬ 
vient  contagieux  que  lorsqu’il  a  des  bactéries  dans  le 
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sang  ;  2°  que  la  bactérie  disparaît  par  la  putréfaction  ; 
30  que  l’apparition  des  bactéries  dans  le  sang  précède  celle 
des  phénomènes  morbides  et  que  ceux-ci  ne  se  produisent 
pas  tant  que  le  sang  ne  contient  les  bactéries  qu’en  germe, 
tant  que  leur  développement  ne  s’est  pas  effectué  ;  4°  que 
les  bactéridies  existent  en  grand  nombre  dans  le  sang  des 
animaux  morts  du  Sang  de  rate  et  que  les  globules  ont 
la  propriété  de  s’agglutiner  entre  eux. 

En  1865  il  établit  que  l’œdème  malin  des  paupières  est 
de  nature  charbonneuse, confirmant  ainsi  l’hypolhèse  que 
le  Docteur  Bourgeois,  d'Elampes,  avait  émise  en  1843. 

Nous  passerons  ici  toutes  les  luttes  que  Dav&inc  dut 
soutenir  pour  convaincre.  Avec  opiniâtreté  il  multiplia 
les  expériences,  perfectionna  ses  méthodes,  répondantaux 
objections  toujours  faciles,  par  des  faits  indubitables.  Le 
Docteur  Jeanson  a  fait  revivre  tout  cet  intéressant  passé  ; 
il  nous  a  bien  montré  Davaine  triomphant  à  coups  de  gé¬ 
nie  des  incrédules  sincères  et  des  détracteurs  légers. 

Davaine, après  avoir  établi  que  l’homme  et  les  animaux 
contractent  la  maladie  par  la  voie  digestive  et  par  la  voie 
cutanée,  il  étudie  le.  rôle  des  mouches  dans  la  transmis¬ 
sion  des  germes.  Enfin,  il  achève  le  cycle  en  fixant  le 
traitement.  Il  propose  la  chaleur  qui  tue  la  bactéridie  à 
50°.  Ce  moyen  de  traitement  qui  ne  convient  qu’au  début, 
alors  que  la  pustule  est  superficielle,  était  impossible  à 
une  période  plus  avancée  ;  il  cherche  alors  la  valeur  des 
antiseptiques,  et  montre  que  l’iode  est  le  plus  puissant  à 
terrasser  le  mal.  Il  obtint  par  ces  deux  méthodes  des  suc¬ 
cès  qui  s’étendirent,  cl  en  1876  l’Institut  lui  décernait  le 
prix  de  physiologie,  et  la  Société  nationale  d’agriculture 
le  prix  de  M.  Béhague.  Déjà  en  1865,  l’Institut  lui  avait 
décerné  le  prix  Bréant. 

Si  l’on  songe  que,  pour  répondre  aux  objections,  Da¬ 
vaine  dut  mettre  au  point  l’importante  question  de  lasep- 
ticémie,  et  montrer  comment  ou  en  pouvait  distinguer  le 
charbon,  nous  voyons  que  le  grand  savant  fit  autre  chose 
qu’une  description  de  microbe, ainsi  que  beaucoup  pensent. 
«  C’est  là  la  genèse  de  tout  un  chapitre  de  pathologie,  écrit 
notre  confrère:  séméiologie,  bactériologie,  diagnostic  dif¬ 
férentiel  et  traitement.  » 

Quel  était  donc  cet  homme  qui  fit  si  peu  de  bruit  pour 
tant  de  choses  ? 

Un  humble  praticien,  né  à  St-Amand  en  1812,  ancien 
externe  des  hôpitaux,  et  qui,  poussé  par  la  vie,  s’était  ins¬ 
tallé  sans  attendre  l’internat.  Dans  son  modeste  rez-de- 
chaussée  au  n°  2  de  la  rue  de  la  Chaussée-d’Antin,  il  oc¬ 
cupa  les  loisirs  trop  courts  que  lui  laissait  la  clientèle 
aux  travaux  qui  devaient  en  illustrer  tant  d’autres.  Son 
laboratoire  était  misérable  ;  le  professeur  Laboulbène  ne 
rapporte-t-il  pas  que  les  lapins  et  les  cobayes  qui  ser¬ 
vaient  aux  expériences  furent  installés  pendant  longtemps 
dans  des  caisses  sous  le  vestibule  de  la  maison  d’un  ami, 
M.  d’Eichthal. 

Le  génie  de  Davaine  embrassait  presque  tout.  Le  traité 
complet  d’anatomie  de  Bourgery  et  Jacob  renferme  vingt- 
trois  figures  du  développement  du  cerveau  humain  de¬ 
puis  cinq  semaines  jusqu’à  sept  mois  d’après  les  prépa¬ 
rations  de  Davaine. 

Use  révèle  même  philosophe  profond  dans  un  livre  : 
Les  Eléments  du  bonheur  qu’il  écrivit  pendant  la  guerre  de 
1870,  alors  qu’il  était  médecin  aux  ambulances. 


Enfin,  il  n’est  pas,  au  dire  de  Laboulbène,  d’horticul¬ 
teur  qui  sut  obtenir  de  plus  belles  roses  que  Davaine  dans 
sa  propriété  de  Garches.  «  Et  lorsqu’on  lui  demandait 
comment  il  s’y  était  pris  pour  faire  mieux  que  les  spé¬ 
cialistes  émérites,  il  répondait  avec  son  fin  sourire  :  J'ai 
observé. 

Membre  de  l’Académie  en  1868,  il  mourut  en  1882  d’un 
cancer  abdominal. 

Tel  est  l’homme  à  qui  Pasteur  écrivait  le  13  juillet  1879 
«  Je  me  félicite  d’avoir  été  si  souvent  le  continuateur  do 
vos  savantes  recherches.  » 

Oui,  le  continuateur,  et  il  s’est  trouvé  que  lecontinua- 
teur  a  étouffé  la  gloire  du  précurseur,  comme  il  étouffa 
celle  de  son  collaborateur  Joubert.  Pasteur  mérite  sa  re¬ 
nommée.  . .  et  Davaine  donc  1  Qu’attend-t-on  pour  glori¬ 
fier  son  nom  ?  J’ai  là  sous  les  yeux  un  dictionnaire  La¬ 
rousse  qui  ne  mentionne  même  pas  son  nom  et  qui  par 
contre  n’oublie  pas  de  citer  celui  de  Paul  de  Kock. .  . . 

Maison  parle  d’élever  une  statue  à  M.  Berteaux  ! 

Raoul  Lecoutour. 


ACTUALITES  MÉDICALES 


FOIE,  PANCRÉAS 

Tumeurs  primitives  de  la  raie  ;  par  Mc  Connell.(Bos- 
ton  Med.  and  Surg.  Journal,  1912.) 

Les  tumeurs  primitives  sont  rares  ;  elles  peuvent  se  dévelop¬ 
per  aux  dépens  des  trois  variétés  de  tissus  de  la  rate  :  le  tissu 
con  onc'if  donne  naissance  au  fibrome,  à  l’ostéome,  au  lymphan¬ 
giome  et  aux  diverses  tumeurs  angiomateuses  ;  les  cellules  lym- 
phat  ques  subissent  un  accroissement  considérable  dans  les  di¬ 
verses  leucémies.  Enfin  l’endothélium  peut  être  le  point  de  dé¬ 
part  d’endothéliomes.  dont  la  splénomégalie  primitive  de  Gau¬ 
che-,  Ramond  et  Picou  est  le  type  le  plus  caractéristique. 
L’auteur  décrit  pour  terminer  un  cas  personnel  d’endothéliome 
primitif,  qui  ne  présente  aucune  particularité,  si  ce  n’est  sa  ra¬ 
reté.  F.  R. 


Les  Ictères  de  la  grossesse  et  leur  traitement  ; 

par  P.  Bar.  (Rev.  de  Ggn.,  d’Obst.  et  de  Pédiatrie,  1912.) 

Pendant  la  grossesse,  on  peut  observer  trois  variétés  d’ictère  : 
l’ictère  catarrhal  infectieux,  parfois  épidémique,  l’ictère  p  ir 
rétention  et  l’ictère  hémolytique. 

La  grossesse,  s’accompagnant  de  cholestérmémie,  ainsi  que 
font  démontré  Chauflard  et  Grigaut,  prédispose  de  ce  fait  à  la 
lithiase  biliaire.  Chez  la  femme  enceinte,  la  mécanique  de  l’é¬ 
coulement  biliaire  est  profondément  perturbé  ;  enfin  les  infec¬ 
tions  coli-bacillaires  sont  fréquentes.  Ce  sont  là  des  conditions 
très  favorables  à  la  production  de  1  ictère. 

Mais  à  côté  de  ces  conditions  bien  connues,  en  existe  une  au¬ 
tre  sur  laquelle  les  auteurs  n’ont  pas  suffisamment  insisté  :  c’est 
l’hémolyse,  toujours  active  pendant  toute  l’évolution  de  la  gros¬ 
sesse.  La  femme, en  effet,  fournit  au  fœtus  une  quantité  considé¬ 
rable  de  fer  et  appauvrit  d’autant  ses  propres  globules.  Ceux- 
ci  deviennent  plus  fragiles,  se  détruisent  et  fournissent  au  foie 
d’abondants  matériaux  pour  la  fabrication  de  la  bile.  Aussi 
celle-ci  est  elle  abondante,  épaisse,  souvent  boueuse. 

Comme  traitement,  Bar  recommande  à  la  phase  préictérique 
l’emploi  du  salicylate  de  soude  à  la  dose  d’un  grarnme  à  un 
gramme  et  demi,  et  de  l’eau  de  Carlsbad,  le  matin  à  jeun  ;  à  la 
phase  d'ictère  confirmé,  l’auteur  s’est  bien  trouvé  de  l’usage  du 
laudanum  de  Sydenham,  à  très  petites  doses,  et  de  l’huile  de 
Haarlem  (2  à  3  perles).  La  crise  terminée,  on  peut  avoir  recours, 
mais  avec  beaucoup  de  prudence,  à  l’usage  des  eaux  alcalines. 

F.  R. 
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Sur  iBtIiagn'isUc  du  cancar  de  l'ampoule  de  Vo¬ 
ter  ;  par  A.  Cape.  {Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon, 
janvier  1912.) 

I.e  diagnostic  du  cancer  de  l'ampoule  est  toujours  des  plus 
délicats,  car  on  est  tenté  de  rapporter  l'obstruction  des  voies 
bili  lires  soit  au  cholédoque,  soit  à  la  tête  du  pancréas.  Or  dans 
un  cis  fort  bien  étudié,  A.  Cade  a  pu,  durant  la  vie,  pré - 
O  ser  exactement  le  siège  du  cancer,  grâce  à  deux  ordres  d’ar¬ 
guments.  C’est  tout  d’abord  la  présence  constante  d’hémorra¬ 
gies  occultes  fécales,  puis  l’absence  de  tout  symptôme  bien  net 
do  déficit  pancréatique.  L’autopsie  permit  de  vérifier  le  bien 
fondi  du  diagnostic  clinique.  Au  niveau  de  l’ampoule  de  Vater 
se  remarquait  une  ulcération  jaunâtre,  de  l’élendued’une  pièce 
de  1  franc  ;  il  s’agissait  d'un  épilhétionaa  cylindrique  vatériendu 
type  intestinal.  Le  pancrcasétait  en  voie  desclérose,  maisbeau- 
oup  de  ses  lobules  étaient  conservés. 

Ni  le  foie  ni  les  voie 5  biliaires  ne  participaient  au  proc  essus 
Cincéreux.  La  constatation  d’hémorragies  latentes  fécales,  au 
cours  d’un  ictère  chronique,  acquiert  donc  une  importance  dia¬ 
gnostique  considérable.  F.  R. 

Le  diagnostic  des  affections  du  pancréas  ;  par  J. 
Pu.vrr.  {The  amer.  Joiirn,  of  the  med.  Sciences,  1912,  n®  3.) 

Le  travail  expérimental  et  clinique  de  l’ratt  n’apporte  rucun 
fait  nouveau  :  il  renferme  la  critique  detoutes  les  méthodes  con¬ 
nues  appliquées  à  la  recherche  de  l'insuffisance  pancréatique. 
De  toutes  ces  méthodes,  l’auteur  n'en  re'ient  que  deux,  qui  ont 
véritablement  une  importance,  les  autres  étant  inconstantes  et 
sujettes  à  caution.  C’est  la  recherche  dans  les  matières  técalcs 
des  compo.sés  azotés  et  graisseux.  Normalement  5  à  10  %  de 
graisse  et  d’azote  passent  dans  les  lèces,Si  ces  chiffres  sont  dé¬ 
passés,  il  y  a  présomption  d’insuffisance  de  la  sécrétion  exter¬ 
ne  pancréatique  ;et  si  l’on  trouve  50  %  de  graisses  et  2.'i  %  de 
corps  azotés,  on  peut  affirmer  que  le  pancréas  est  gravement 
lésé.  F.  R. 

La  semi-érection  du  pénis,  symptôme  constant 
d'infiammaiion péritonéaie-,par  Natal Lopez  Gross. 
(La  Semana  Medica  de  Buenos- Aijres,  30  mai  1912.) 

Toutes  les  lois  qu’il  y  a  \me  réaction  inflammatoire  du  péri¬ 
toine,  à  la  suite  d’appendicite,  de  plaie  abdominale  pénétrante, 
de  perforation  de  l'mtestinou  d'un  autre  organe  de  la  cavité,  à 
la  suite  naême  de  simple  contusion  abdominale,  l’auteur  a  pu 
constater  une senii-érection  delà  verge. 

Ce  symptôme  ne  semble  jamais  faire  défaut  ;  aussi  Lopez  a- 
t-il  pu,  par  sa  seule  existence,  prévoir  une  inflammation  périio- 
néale.  Là  consistance  de  la  verge  varie  avec  les  cas  et  semble 
même  proportionnée  à  la  gravité  de  l’inflammation  péritonéale  : 
peu  marquée  dans  l’appendicite  localjsée.elle  est  plus  forte  dans 
la  péritonite  aiguë  généralisée.  Cependant,  on  peut  comparer 
sa  c  insistance,  dans  la  piajorité  des  cas,  à  celle  d  un  cylindre 
plein  de  caoutchouc,  Ce  syrnptôme  scnible  dû  à  l’irritalion  ré¬ 
flexe,  à  point  de  départ  péritonéal,  du  plexus  lombaire,  dont 
dépend  l’innervation  de  la  verge.  F.  R. 

^  1  -, - rr,,.,....  . 

CONSULTATIONS  MEDICALES 

Stomabtit&  aphteuse. 

I.çsapliles  isolés  d’origine  banale, se  produisanl surtout 
chez  Ips  enfants,  chez  la  femme  enceinte,  chez  les  sujets 
dyspeptiques  constipés  et  sons  l’action  d’une  cause  irri¬ 
tative  locale  (mets  épicés,  abus  du  tabac,  carie  denlaire), 
consiilucnt  le  plus  souvent  une  affection  ossenliollcincnl 
bénigne  qui  guérit  spontanément  ou  pour  laquelle  il  suf¬ 
fit  de  faire  quelques  badigeonnages  de  l’intérieur  de  la 
bouche  avec  un  collutoire  approprié. 

La  stomatite  aphteuse  proprement  dite,  maladie  infec¬ 
tieuse,  contagieuse,  due  fl  la  transmission  à  IMiomme  de  la 
lièvre  aphteuse  des  bovidés,  le  plus  souvent  par  le  laitdes 
vaches  malades,  est  une  affeclign  plus  sérieuse  s’accompa-^ 
gnant  de  symptômes  généraux  eide  Irpublesgastrq^ptes- 
linaux,  mais  d’ailleurs  d’un  diagnostic  délicat  et  qui  ne 


peut  être  affirmé  que  lorsqu’une  enquête  étiologique  bien 
conduite  a  établi  que  le  malade  a  consommé  du  lait  cru 
provenant  d’une  ferme  où  l’on  a  constaté  des  cas  de  lièvre 
aphteuse. 

Très  souvent  le  diagnostic  reste  indécis  entre  la  stoma¬ 
tite  aphteuse  banale  et  la  fièvre  aphteuse  ;  le  Iraitement 
dépend  d’ailleurs  moins  de  celte  distinction  que  do  l’in¬ 
tensité  plus  ou  moins  grande  des  symptômes  locaux  et 
généraux. 

A).  Dans  la  forme  bénigne  à  éléments  peu  nombreux  et 
sans  réaction  générale,  on  prescrira  : 

1°  Trois  ou  quatre  fois  par  jour  un  bain  de  bouche  avec 
la  solution  suivante  ; 


Bicarbonate  de  soude. 
Biboratc  de  soude.. . . 
Eau  distillée . 


àà  lügr. 
500  gr. 


2°  Toucher  les  ulcérations  malin  et  soir  avec  un  tam¬ 
pon  d’oualo  imbibé  de  : 

Bicarbonate  de  soude .  .5  gr. 

Eau  distillée .  200  gr. 

Eau  oxygénée  à  12  volumes .  2Ü0  gr. 

Ou  en  cas  de  douleurs  un  pou  intenses,  avec  le  collu¬ 
toire  suivant  : 

Chlorbydrate  de  coca’ine . 0  gr.  20 

Borate  de  soude .  2  gr. 

a’’""'’'::::::::::::;:::::::::;:!-'» 

3®  Si  les  lésions  tardent  h  réirocéder,  on  emploiera  des 
cautérisalions  au  nitrate  d’argent. 

H).  Dans  la  forme  sérieuse, à  lésions  confluentes  et  avec 
symptômes  généraux,  qu’il  s'agisse  de  fièvre  apliteuso  spé¬ 
cifique  ou  simplement  d’une  stomatite  aphteuse  banale 
[nais  intense,  on  conseillera  : 

1°  Voilier  aux  mesures  prophylactiques  susceptibles 
d’éviter  toute  contagion  :  ébullition  des  ustensiles  de  toi¬ 
lette  et  d’alimentation  ;  ne  consommer  que  du  lait  bouilli; 
après  chaque  prise  de  lait,  nettoyer  la  bouche  avec 
do  l’eau  de  Vais  ou  de  Vichy  ; 

2°  Faire  prendre  deux  fois  par  jour  un  des  cachets  sui¬ 
vants  :  i 


Bichlorbydrale  de  quinine. . .  0  gr.  2'> 

Phénaceline .  0  gr.  15 

3°  Prendre  au  début  de  la  maladie  une  purgation  de 
sulfate  de  soude  ou  de  magnésie  et  assurer  ensuite  l'an- 
lisepsic  intestinale  en  faisant  usage  deux  fois  par  jour 
d’un  des  paquets  suivants  : 

Salacclol .  fl  gr.  50 

Laclote . 1  gr. 

4°  Faire  toutes  les  trois  heures  uue  irrigatioa  buccale 
QU  huecQ-pharyngée  avec  la  solution  suivante  : 

Salicylate  de  soude.  . .  20  gr. 

Eau  distillée .  un  litre 

Suivie  d’un  alloucliement  des  ulcérallons  avec  un  tam¬ 
pon  d’ouate  imbibé  du  collutoire  : 

Cblorhydrate  de  cocaïne . 0  gr.  ?0 

Salicylate  de  soude .  10  gr. 

Eau  distillée .  50  gr. 


Ou  do  la  préparation  suivanlo  i 

Chlorale  de  soude . I  a*  , 

ijorale  de  soude . . . ,  i  ^ 

Eau  distillée . |âa  ^ogr. 

Ou  encore  ; 

Acide  lactique .  20  gr. 

Eau  distillée . Q.  S.  pour  100  cc. 


Enfin,  vers  la  lin  delà  maladie,  loucher  les  ulcérations 
rebelles  au  crayon  de  nitrate  d’argent  on  au  crayon  de 
zinc  métalli.qne.  U,  üppbnheim. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

Le  signe  du  dénivellement  et  le  poumon 
plongeant  ; 

Par  le  D'  LAFKOKGL’e 
Médecin-major  de  !'•  rlaeRe 
Professeur  agrégé  au  Val-de-Grâoe. 

Tous  les  cliniciens  savent  quelles  difficultés  de  diagnostic 
soulève  Texistence  d’un  «  poumon  plongeant  ».  On  distin¬ 
gue  sous  ce  nom,  depuis  Hirtz(l),  un  poumon  congestionné 
ou  induré  baignant,  du  moins  par  ses  régions  inférieure  et 
moyenne,  dans  une  couche  de  liquide  peu  épaisse,  lamellai- 
laire,  mais  assez  étendue  en  hauteur,  A  la  différence  du  pou¬ 
mon  normal,  qui  se  laisse  refouler  par  le  liquide  pleural,  un 
tel  poumon  «  plonge  »  dans  l’épanchement  en  vertu  de  sa 
densité.  Dans  les  cas  de  cette  espèce,  la  lésion  pulmonaire  est 
presque  tout  ;  Tépanchement  pleural  n’est  qu’un  épisode 
surajouté  et  qui  serait  négligeable,  s’il  ne  devenait  précisé¬ 
ment  la  source  d’une  confusion  fâcheuse.  En  présence  de 
ce  processus  mixte,  à  prédominance  nettement  pulmonaire, 
l’erreur  habituellement  commise  consiste  à  diagnostiquer 
une  pleurésie  à  grand  épanchement.  Refoulé  par  le  poumon 
contre  la  paroi  thoracique,  le  liquide  obéit  anx  lois  mécani¬ 
ques  de  la  capillarité  :  dans  la  position  assise,  il  atteint, 
malgré  sa  faible  abondance,  un  niveau  élevé.  Parfois,  il  est 
vrai,  les  autres  signes  physiques  sont  si  nettement  en  con¬ 
tradiction  avec  les  renseignements  tirés  de  la  matité  que  la 
confusion  peut  être  évitée.  Mais  il  n’en  est  pas  toujours 
ainsi,  car  il  existe  des  états  congestifs  du  poumon  qui  s’ac¬ 
compagnent,  comme  la  pleurésie,  d’abolition  ou  de  diminu¬ 
tion  très  notable  des  vibrations  thoraciques  avec  dispa¬ 
rition  presque  complète  du  murmure  vésiculaire  ;  associés  à 
un  épanchement  lamellaire,  ces  processus  arrivent  parfois  à 
réaliser  un  grand  syndrome  pseudo-pleurétique,  dont  le  dia¬ 
gnostic  est  malaisé.  Depuis  longtemps  on  s’est  efforcé  d’en 
fixer  les  bases  séméiologiques.  De  tous  les  signes  retenus  jus- 
u’à  ce  jour,  soit  dans  les  travaux  de  Hirtz,  soit  dans  ceux 
e  Potain  (2),  Serrand  (3),  etc.,  la  persistance  de  la  respi¬ 
ration  bronchique  au  niveau  de  la  zone  mate  et  l’existence 
dans  les  mêmes  régions  d’un  souffle  à  la  fois  doux  et  grave 
(souffle  de  Potain)  sont  considérés  comme  les  indices  les 
meilleurs  en  faveur  du  poumon  plongeant.  Mais,  en  fait, 
rien  n’est  ardu  comme  d’assigner  leur  véritable  origine  à 
des  bruits  de  souffle,  dont  les  caractères  sont  souvent  mal 
tranchés  et  dont  la  nature  ne  se  révèle  pas  d’emblée  à  une 
oreille  même  exercée.  De  même,  malgré  les  observations  de 
Serrand  et  de  Stéfanini,  il  faudra  faire  peu  de  fond  sur  la 
présence  ou  l’absence  de  l’expectoration  ;  celle-ci  peut  faire 
défaut,  au  moins  au  début,  et  même  pendant  la  totalité  de 
l’évolution.  L’existence  de  la  dyspnée  n’est  guère  plus  signi¬ 
ficative.  Du  reste,  à  l’heure  actuelle,il  y  a  un  meilleur  parti  à 
tirer  des  signes  physiques  que  des  signes  fonctionnels.  A  cet 
égard,  les  recherches  de  M.  le  professeur  Pitres  (4)  consti¬ 
tuent  pour  le  clinicien  un  guide  très  sûr.  Grâce  aux  procédés 
si  variés  et  si  précis  dont  il  a  doté  la  sémiologie  des  épanche¬ 
ments  pleuraux,  de  grands  progrès  ont  été  accomplis,  qui 
réduisent  au  minimum  le  champ  des  obscurités  et  des  incer¬ 
titudes,  Parmi  les  divers  signes  étudiés  et  mis  en  valeur  par 


(1)  Hihtz.  —  Recherches  cliniques  sur  quelques  points  du  diagnos¬ 
tic  de  la  pleurésie.  Archive»  gén.  de  médecine,  1837,2^  série,  t.  XIII. 

(2)  Potain.  —  Etat  du  poumon  dans  les  pleurésies.  Semaine  mé¬ 
dicale,  1897. 

(3)  SehhanO.  ^  Etude  clinique  sur  les  rapports  entre  la  congestion 
pulmonaire  et  la  pleurésie  aigue  avec  épanchement.  Th.  Paris,  1878. 

(4)  Pitres.  —  Les  signes  physiques  des  épanchements  pleuraux. 
Bordeaux,  1900. 


M.  le  professeur  Pitres,  nous  voudrions  insister  particuliè¬ 
rement  aujourd’hui  sur  la  grande  importance  de  l’un  d’eux  : 
le  signe  du  dénivellement. 

On  sait  en  quoi  consiste  ce  signe  :  quand  un  pleurétique 
passe  du  décubitus  dorsal  à  la  position  assise,  le  niveau  de 
la  matité  s'élève  dans  la  région  antérieure  du  thorax.  La 
différence  entre  les  deux  niveaux  successifs  —  dénivelle¬ 
ment  —  est  de  quantité  variable  suivant  les  cas.  Depuis  les 
recherches  de  M.  Pitres  à  son  sujet,  nous  recherchons  systé¬ 
matiquement  et  de  façon  courante  ce  signe  chez  les  nom¬ 
breux  pleurétiques  en  traitement  dans  nos  services.  Dans 
quelques  cas  particulièrement  difficiles,  au  cours  d’examens 
cliniques  étagés  sur  dix  années,  il  nous  a  permis  d’affirmer 
la  présence  du  liquide,  alors  que  les  autres  signes  étaient 
peu  décisifs.C’est  un  des  indices  les  plus  sûrs  et  les  plus  fidè¬ 
les  «  un  signe  d’une  valeur  diagnostique  telle  que  sa  consta¬ 
tation  suffit  à  affirmer  un  épanchement  (Pitres).  Appelé  à 
observer  dans  des  milieux  différents,  nous  avons  pu  nous 
convaincre  aussi  que  ce  signe  n’était  pas  toujours  aussi  con¬ 
nu  ni  aussi  correctement  recherché  qu’il  le  faudrait  ;  tout 
au  moins  dans  la  hiérarchie  des  symptômes,  ne  le  met-on  pas 
pas  toujours  à  sa  vraie  place,  l’une  des  premières.  Il  mérite 
grand  crédit  comme  indice  d’épanchement,  et  d’épanche¬ 
ment  libre  dans  la  cavité  pleurale,  mais  encore  à  un  autre 
point  de  vue,  sur  lequel  nous  voudrions  attirer  l’attention. 
C’est  que  le  de^ré  du  dénivellement  peut  fournir  un  appoint 
précieux  au  diagnostic,  toujours  délicat,  du  poumon  plon¬ 
geant.  Voici  sur  quelles  observations  se  fonde  notre  opi¬ 
nion.  Nous  avons  coutume,  dans  notre  service  et  avec  nos 
élèves,  de  recourir  toujours  aux  points  de  repère  de  Pitres 
pour  l’évaluation  quantitative  des  épanchements  pleu¬ 
rétiques.  Nous  rappelons  ces  points  de  repère  aujourd’hui 
classiques  :  le  malade  étant  assis,  c’est-à-dire  après  que  le 
dénivellement  s’est  produit  —  avec  une  matité  antérieure 
remontant  jusqu’à  la  5®  côte,  la  quantité  de  l’épanchement 
peut  être  évaluée  à  1000  grammes.  Puis,  à  mesure  que  le 
niveau  de  la  matité  s’élève,  il  faut  ajouter  500  grammes 
par  côte.  Malgré  la  rigueur  mathématique  apparente  de  ces 
chiffres, il  ne  faut  pas  se  dissimuler  qu’une  appréciation  abso¬ 
lument  exacte  est  malaisée.  Tous  ceux  qui  ont  cherché  à 
déterminer  d’un  peu  près  les  limites  supérieures  d’une  ma¬ 
tité  savent  qu’on  trouve  toujours,  au-dessus  de  la  zone  de 
matité  franche,  une  zone  intermédiaire  —  le  «  chapeau  »  de 
Pitres  —  au  niveau  de  laquelle  ne  subsiste  plus  qu’une  sub¬ 
matité  progressivement  décroissante  et  se  fondant  par  dé¬ 
gradation  souvent  insensible  avec  la  sonorité  des  territoires 
sus-jacents.  Dans  l’application  de  ces  repères,  nous  avons 
pris  pour  règle  de  baser  notre  appréciation  sur  la  limite  supé¬ 
rieure  de  la  matité  absolue.  Supposons,  en  avant,une  ma¬ 
tité  absolue  jusqu’à  la  3«  côte,  puis  un  «  chapeau  »  s’éle¬ 
vant  jusqu’à  la  2«.  Nous  raisonnons  ainsi.  Epanchement  su¬ 
périeur  à  2000  grammes  et  inférieur  à  2500.  On  voit  que, 
pour  la  pratique,  une  telle  approximation  est  largement  suf¬ 
fisante.  Or,  chez  un  certain  nombre  de  pleurétiques  — 
quelques  unités  au  plus  p.  100  —  nous  avons  été  frappé 
de  ce  fait  que  les  points  de  repère  de  Pitres  conduiraient  à 
des  évaluations  quantitatives  nettement  supérieures  à  la 
réalité.  Pour  nous  borner  à  trois  cas  récents,  suivis  avec  un 
soin  spécial  à  ce  point  de  vue,  nous  avons  noté  que,  chez  ces 
trois  malades,  le  dénivelleraent  avait  été  de  9, 10  et  11  centi¬ 
mètres.  D’autre  part,  le  niveau  supérieur  de  la  matité  dans 
la  position  assise  s’élevait  jusqu’au  premier  espace  intercos¬ 
tal  ou  même  à  la  première  côte  ;  ce  qui  nous  eût  conduit,en 
faisant  abstraction  des  autres  signes,  à  diagnostiquer  des 
épanchements  de  3  litres.  Ce  chiffre  manifestement  trop 
élevé  était  en  contradiction  avec  l’ensemble  des  faits  cons¬ 
tatés,  et  d’autre  part,  avec  cette  notion  bien  établie  par  M. 
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le  Professeur  Pitres  lui-même  que  dans  les  grands  épanche¬ 
ments  :  «  aucun  changement  ne  se  produit  dans  la  forme  ou 
M  l’étendue  de  ces  (grandes)  matités  occupant  toute  la 
«  moitié  du  thorax,  quand  on  fait  varier  la  position  des  ma- 
«  lades.  Il  n’y  a  pas  de  dénivellement.  » 

Pourquoi  ce  caractère  si  spécial  du  phénomène  chez  nos 
sujets  ?  C’est  qu’il  s’agissait  précisément,  dans  chacun 
d’eux,  de  poumon  plongeant,  comme  le  démontrèrent  la 
suite  de  l’évolution  et  les  diverses  recherches  instituées. 
Nous  ne  relaterons,  dans  ses  traits  principaux,  qu’une  seule 
de  ces  observations  : 

X.,  entré  à  l’hôpital  Desgenettes  (Lyon),  le  8  février  1910, 
pour  une  affection  pulmonaire.  Il  a  pris  froid  pendant  une 
garde  de  nuit,  et  il  a  ressenti  un  violent  point  de  côté  à  la 
base  droite,  avec  un  frisson  qui  a  duré  six  heures.  A  son  en¬ 
trée,  X  est  pâle,abattu  ;  le  point  de  côté  a  disparu,  mais  la 
dyspnée  persiste  (R.  =  30).  La  toux  est  modérée,  V expecto¬ 
ration  presque  nulle.  T.  =  37°4.  A  l’examen  de  la  poitrine, 
le  côté  gauche  paraît  normal  ;  dans  la  région  antérieure  du 
thorax  droit,  on  note  au  sommet  du  skodisme,  avec  res¬ 
piration  forte  et  vibrations  exagérées  ;  plus  bas,  de  la  sub¬ 
matité  avec  diminution  des  vibrations,  qui  s’étend  jusqu’à  la 
5®  côte  dans  la  position  couchée,  jusqu’au  premier  espace 
intercostal  dans  la  position  assise  {Dénivellement  :  10  centi¬ 
mètres).  Le  murmure  vésiculaire  s’entend  au  niveau  de  la 
zone  mate,  mais  très  lointain,  très  sourd,  et  prolongé  à  la 
fin  de  l’expiration  par  un  petit  souffle  inconstant  ;  il  existe 
en  outre  un  léger  chevrotement  de  la  voix  dans  la  même  ré¬ 
gion.  A  la  région  postérieure  droite,  on  note  :  dans  la  fosse 
sus-épineuse,  vibrations  exagérées  avec  expiration  prolon¬ 
gée  et  soufflante,  retentissement  vocal,  sonorité  normale  ; 
dans  la  fosse  sous-épineuse.,  vibrations  normales,  respira¬ 
tion  soufflante  aux  deux  temps  (souffle  grave  de  Potain), 
sonorité  légèrement  diminuée  :  au-dessus  de  l’épine,  vibra¬ 
tions  peu  perceptibles,  submatité,  diminution  du  murmure 
vésiculaire  qui  se  prolonge  en  un  souffle  léger,  absence  d’égo¬ 
phonie.  Signes  fonctionnels  :  toux  sèche,  quinteuse,  sans  ex¬ 
pectoration  ;  dyspnée  assez  marquée  ;  pouls  petit  et  régu- 
ier  à  112  ;  la  pointe  du  cœur  bat  dans  le  5®  espace  à  deux 
travers  de  doigt  en  dehors  du  mamelon.  Le  foie  ne  déborde 
pas  le  rebord  inférieur  des  fausses  côtes. 

On  ne  peut  souhaiter  un  tableau  clinique  où  figurent  plus 
de  signes  contradictoires.  L’existence  d’un  épanchement 
ne  faisait  pas  de  doute  ;  à  défaut  d’autres  signes,  l’existence 
du  dénivellement  permettait  de  l’affirmer.  Mais,  à  en  juger 
par  l’ensemble  des  constatations,  cet  épanchement  devait 
être  de  faible  quantité.  Deux  signes  cependant  auraient  pu 
nous  orienter  vers  une  autre  opinion  :  1®  le  déplacement  du 
cœur  vers  la  gauche  ;  2®  le  niveau  supérieur  de  la  matité 
dans  la  position  assise.  Celle-ci  remontait  jusqu’au  premier 
espace  intercostal  (un  peu  au-dessus  de  la  R®  côte),  et,  à 
s’en  rapporter  aux  excellents  repères  de  Pitres,  il  fallait  sus¬ 
pecter  un  épanchement  voisin  de  3000  grammes.  La  ques¬ 
tion  ne  manquait  pas  d’intérêt  pratique.  Une  ponction  éva- 
cuatrice  avait  péniblement  ramené  350  grammes  de  liquide. 
Après  cette  opération,  le  dénivellement  existait  encore, 
réduit  il  est  vrai  à  5  centimètres  :  preuve  que  le  liquide  n’é- 
tait  pas  complètement  évacué,  et  on  pouvait  encore  hésiter 
sur  la  quantité  véritable.  Quant  à  la  déviation  du  cœur,  elle 
persistait  au  même  degré,  de  même  que  la  dyspnée. 

La  persistance  de  ce  dernier  signe  nous  fit  précisément 
penser  que,  derrière  l’épiphénomène  pleural,  devait  se  pas¬ 
ser  un  acte  pulmonaire  plus  important,  qui  dominait  le  ta¬ 
bleau  clinique.  En  effet,  la  dyspnée  est  rare  dans  la  pleurésie 
proprement  dite,  en  dehors  de  la  dyspnée  initiale  et  très 
particulière  due  au  point  de  côté,  tandis  qu’elle  est  commu¬ 
ne  dans  la  congestion  pulmonaire.  En  faveur  de  celle-ci. 


on  pouvait  invoquer  en  outre  le  caractère  du  frisson  initial, 
l’absence  d’abaissement  du  foie  contrastant  avec  la  dévia¬ 
tion  du  cœur.  L’expectoration,  ce  signe  réputé  capital  par 
Serrand,  faisait  défaut  ;  mais  son  absence  ne  pouvait  pré¬ 
valoir  contre  l’ensemble  des  symptômes.  C’est  donc  la  con¬ 
gestion  pulmonaire  —  acte  principal  —  et  non  la  pleurésie- 
épiphénomène  surajouté  —  que  visa  notre  thérapeutique. 
Des  émissions  sanguines  locales,  répétées  matin  et  soir,  mo¬ 
difièrent  en  36  heures  l’état  du  malade  ;  la  dyspnée  dispa¬ 
rut,  le  cœur  revint  à  sa  place  (et  ceci  tendrait  à  montrer  que 
certaines  congestions  pulmonaires  peuvent,  exceptionnelle¬ 
ment  il  est  vrai,  s’accompagner  de  déviation  du  cœur);  entre 
temps,  l’expectoration  s’était  établie,  tardivement  comme 
on  le  voit,  peut-être  sous  l’influence  de  la  révulsion  :  elle  se 
présentait  avec  ses  caractères  classiques  d’expectoration 
filante  et  gommeuse,  décrits  par  Serrand.  La  régression  des 
signes  physiques  suivit  à  brève  échéance  celle  des  symp¬ 
tômes  fonctionnels. 

L’évolution  avait  donc  montré  que  nous  nous  trouvions  en 
présence  d’un  «poumon  plongeant  ».  Il  est  facile  d’expliquer 
pourquoi,  en  pareil  cas,  un  épanchement  de  quantité  très 
faible  s’était  accompagné  d’un  dénivellement  si  marqué.  11 
suffit,  en  effet,  de  comparer  les  déplacements  du  liquide  et 
leurs  effets  chez  un  pleurétique  avec  poumon  normal  et  puis 
chez  sujet  atteint  de  congestion  pulmonaire  avec  poumon 
plongeant.  Chez  tous  les  deux,  dans  le  décubitus  dorsal,  le 
liquide  vient  s’accumuler  dans  les  gouttières  costo-vertébra¬ 
les.  Chez  tous  les  deux  aussi,  au  moment  de  passer  à  la  posi¬ 
tion  assise,  le  liquide  quitte  les  gouttières  costo-vertébrales 
et  a  tendance  à  se  collecter  au-dessus  de  la  coupole  diaphrag¬ 
matique.  Mais  alors  les  phénomènes  changent  de  l’un  à  l’au¬ 
tre  sujet  ;  dans  le  cas  de  poumon  normal,  celui-ci  est  refoulé 
de  bas  en  haut  par  le  liquide  qui  s'étale  en  nappe  hozizon- 
tale  au-dessus  du  diaphragme  ;  la  section  horizontale  de  cette 
nappe  se  confond  avec  la  coupe  du  thorax  et  le  liquide  ne 
peut  gagner  dans  le  sens  vertical  ce  qu’il  conquiert  en  lar¬ 
geur.  Au  contraire,  dans  le  cas  de  poumon  induré  et  plon¬ 
geant,  le  liquide  ne  peut  s’étaler  dans  le  sens  horizontal  et  il 
est  réduit  à  s'élever  par  capillarité  dans  le  faible  espace 
laissé  libre  entre  le  poumon  et  la  cage  thoracique.  De  là 
l’explication  facile  de  ce  paradoxe  apparent  qu’à  un  épan 
chement  très  faible  correspond  un  dénivellement  plus  con¬ 
sidérable. 

Une  interprétation  judicieuse  du  dénivellement  nous  a 
permis  de  poser  le  diagnostic  véritable  dans  un  cas  difficile  où 
un  épanchement  de  la  plèvre  droite,  à  peine  égal  à  500 
grammes  (à  en  juger  par  l’ensemble  des  signes  physiques) 
s’accompagnait  d’un  grand  abaissement  du  foie  (débordant 
de  5  cm.  le  rebord  costal).  Le  dénivellement  était  de  11  cen¬ 
timètres,  étendu  de  la  5®  à  la  R®  côte.  Dans  ce  cas,  il  s’agis¬ 
sait  non  d’abaisement  du  foie,  mais  d’hypertrophie  de 
l’organe  par  cirrhose  graisseuse  tuberculeuse. 

Loin  de  diminuer  la  valeur  diagnostique  du  dénivelle¬ 
ment,  les  observations  précédentes  ne  tendent  qu’à  l’accroî¬ 
tre  et  à  l’étendre.  Il  n’est  que  juste  '  d’appliquer  une  in¬ 
terprétation  judicieuse  aux  phénomènes  observés.Là  encore 
SC  manifeste  cette  vérité  clinique  qu’il  est  vain  et  dangereux 
de  s’en  rapporter  aveuglément  aux  indications  parcellaires 
fournies  par  un-  moyen  d’exploration  isolé  ;  c’est  à  la  mise 
en  œuvre  des  divers  moyens  d’exploration  clinique,  se 
contrôlant  et  se  complétant  les  uns  les  autres,  qu’il  faut 
avoir  recours.  Ajoutons,  par  contre,  qu’il  y  aurait  erreur  et 
danger  à  faire  signifier  aux  faits  précités  ce  qu’ils  ne  veulent 
point  dire,  à  poser  l’équation  suivante  :  Gros  dénivelle¬ 
ment  =  poumon  plongeant,  la  dynamique  intra-thoracique 
s’accommode  mal  de  ces  formules  absolues. 
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L’hypocalcification  géologique. 

Par  le  Félix  UKGAAILT. 

Tout  être  qui  vit  dans  un  pays  granitique  ou  argileux 
peut  absorber  une  quanti  lé  insuffisante  de  sels  de  chaux. 

Si  cette  quantité  est  trop  réduite,  au-dessous  du  taux 
nécessaire  à  la  vie  normale,  il  en  résulte  des  états  mor¬ 
bides  graves.  Ainsi,  la  cachexie  ossifrage  se  produirait 
chez  les  animaux  qui  vivent  dans  des  terrains  argileux 
ou  granitiques,  dépourvus  de  chaux  ;  elle  serait  due  à 
l’hypocalcilication  de  leurs  os. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  quand  ils  vivent  sur  un 
terrain  siliceux,  les  mollusques,  tels  que  les  hélix,  les 
limnées...  ont  des  dimensions  amoindries,  un  testmince, 
presque  transparent,  très  fragile  ;  de  môme  les  poules  font 
des  œufs  aux  coquilles  trop  mincesà  moins  qu’elles  ne  dé¬ 
vorent  les  plâtras  des  maisons,  auquel  cas  elles  arrivent 
à  en  digérer  le  sulfate  de  chaux  et  à  épaissir  leur  coquille. 

L’homme  échappe  plus  aisément  à  l'hypocalcilicalion 
géologique.  ÔnTa  pourtant  observée  par  exception,  et  il  en 
résulterait  pour  lui  un  état  morbide  moins  grave  ;  une 
simple  prédisposition  aux  fractures,  ses  os  devenant  cas¬ 
sants. 

C’est  la  remarque  qu’a  faite  le  D''  Georges  d’IIôtel  (1) 
au  village  de  Poix-Terron,  dans  les  Ardennes,  dont  le 
sol  est  très  argileux  ;  les  aliments  sont  pauvres  en  chaux, 
l’eau  qui  provient  dos  citernes  en  est  totalement  privée. 
L’hypocalcificatiqn  n’est  pas  assez  intense  pour  influer 
sur  la  santé  générale  :  la  population  est  robuste,  il  n'y  a 
ni  rachitisme  ni  goitre,  ni  scorbut,  ni  grossesses  dysto¬ 
ciques  ;  on  observe  peu  d’arthrites,  pas  d’ostéomyéfites, 
pas  de  tumeurs  blanches,  pas  de  tuberculose,  contraire¬ 
ment  à  la  théorie  de  Ferrier  qui  assure  que  l’hypocalci- 
fication  prédispose  à  la  tuberculose. 

Mais  ces  silicicoles  ont  une  grande  prédisposition  aux 
fractures  :  depuis  trente  ans,  sur  moins  de  deux  cents 
habitants,  49  fractures  se  sont  produites.  Elles  s’obser¬ 
vent  également  dans  les  deux  sexes  ;  un  traumatisme  lé¬ 
ger  sulTit  à  les  occasionner,  et,  fait  significatif,  les  bes¬ 
tiaux  y  sont  également  prédisposés.  C’est  que  les  terres 
silicatées  font  des  os  fins,  minces  et  denses  ;  ils  sont  sur¬ 
tout  siliceux  et  se  brisent  comme  verre. 

Fait  curieux,  les  phtisiques,  quand  leur  maladie  évolue 
lenlemeni,  ont  aussi  des  os  siliceux,  pauvres  en  sels  cal¬ 
caires  (2).  Leur  squelette  est  mince,  dense,  d’un  grain 
fin,  qualités  qui  le  font  rechercher  des  anatomistes.  C’est 
qu’ils  perdent  constamment  avec  leurs  urines  de  grandes 
quantités  de  phosphate  de  chaux.  Dans  les  deux  cas  il 
s'agit  d’un  véritable  étal  morbide,  de  cause,  ici  géolo¬ 
gique,  là  bacillaire. 

L’habitat,  dans  les  pays  granitiques  ou  argileux,  peut 
encore  agir  par  pauvreté  des  récoltes  et  insuflisance  de  la 
nutrition.  Chez  ce  qu’on  observe  chez  les  habitants  des 
terres  pauvres,  froides,  formées  de  schistes  talqueux  ;  ils 
restent  petits,  mal  développés,  réalisant  le  type  popu¬ 
laire  de  .Jacques  Bonhomme. 

Mais  si  le  pays  granitique  est  suffisamment  fertile,  si, 
d’autre  part,  les  sels  de  chaux  des  aliments,  bien  que  peu 
abondants,  sont  au-dessus  du  taux  nécessaire  pour  pro¬ 
duire  des  troubles  morbides,  les  êtres  qui  y  vivent  seront 
sains  et  ils  auront  une  stature  qui  ne  diffère  pas  de  celle 
qu’ils  auraient  prise  dans  une  contrée  calcaire.  L’hypo- 
calcification  géologique  borne  alors  son  action  à  modifier 

(1)  G.  d  HÔTEL.  —  Hgpocalcification  physiologique  des  os.  Union 
méilicale  du  Nord  Est,  1912. 

(2)  Ad.  Charpy.  —  Étuie  d’anatomie  appliquée,  Paris  1912,  pages 
22  à  25. 


le  type  anatomique  :  bêtes  et  hommes  prennent  d’autres 
proportions,  semblent  provenir  d’une  autre  race  que 
ceux  élevés  sur  un  sol  calcique. 

Les  exemples  de  pareilles  modifications  sont  fréquents 
chez  les  animaux  domestiques.  Si  on  élève  dans  le  Léve- 
zou  granitique  (Auvergne)  des  veaux  de  la  race  courte, 
trapue,  épaisse,  originaire  des  monts  basaltiques  d’Au- 
brac,  leurs  os  deviennent  moins  grossiers,  moins  épais,  la 
tête  et  les  extrémités  s’affinent,  la  forme  est  plus  longue 
et  moins  épaisse.  Si,  au  contraire,  on  les  élève  dans  les 
Causses,  l’excès  de  chaux  grossit  leurs  os,  les  épaissit  da¬ 
vantage,  altère  la  pureté  de  leurs  formes.  De  meme  le 
veau  duCharolais,  envoyé  dans  le  Morvan,  y  prend  moins 
déformât,  s’amincit. 

11  serait  facile  de  multiplier  les  exemples;  car  le  bétail 
ne  trouve  pas  la  chaux  nécessaire  à  la  formation  d’os 
épais  dans  les  prés  des  terrains  granitiques  riches  seule¬ 
ment  en  pâlurin  et  dépourvus  de  trèfle.  Mais  qu’on  les 
chaule  légèrement,  celui-ci  apparaîtra  et  permettra  aux 
bestiaux  d’épaissir  leurs  os. 

De  môme  les  moutons  qui  paissent  dans  les  landes  et 
les  terrains  en  friche  des  pays  granitiques  n’y  trouvent 
que  des  plantes  silicicoles,  la  bruyère,  les  ajoncs,  le 
genêt  à  balai,  la  fougère,  la  digitale,  la  petite  matri- 
caire,  le  chiendent.  Ici  le  paysan  ne  fera  pas  la  dépense 
du  chaulage,  mais  qu’on  transporte  ces  moutons  au 
squelette  mince  et  affiné  dans  les  contrées  calcaires, 
ils  y  trouveront  des  chardons,  des  coquelicots,  des  chi¬ 
corées  sauvages,  du  sainfoin,  toutes  plantes  calcicolos  qui 
lui  donnent  une  épaisse  stature. 

L’homme  échappe  davantage  aux  inQuences  du  milieu. 
Pourtant  la  même  action  s’observe  chez  l’habitant  de  cer¬ 
tains  pays  retirés  qui  conservent  des  habitudes  séden¬ 
taires.  il  récolte,  sur  un  sol  granitique,  du  seigle,  des 
châtaignes,  des  pommes.  II  a  du  cidre,  du  lait,  du  miel  ; 
mais  il  ne  récolte  ni  blé,  ni  avoine,  ni  noix,  ni  orge,  tous 
produits  de  pays  calcaires.  Son  squelette  est  plus  lin,  plus 
grêle,  son  corps  est  plus  mince,  plus  élancé.  Ses  dents, 
privées  de  chaux,  se  gâtent  plus  aisément.  Telles  sont 
les  différences  que  signalaient,  il  y  a  plus  de  quarante 
ans.  Durand  de  Gros,  entre  les  habitants  des  terres  à 
seigle  et  ceux  des  terres  calcaires  dans  l’Aveyron.  Les 
premiers  ou  Ségalins  manquaient  de  la  chaux  que  les  se¬ 
conds,  ou  Caussenards  avaient  en  surabondance.  Aussi 
ceux-ci  avaient-ils  un  squelette  gros,  épais  et  des  dents 
excellentes.  Ils  étaient  plus  larges,  plus  étoffés  avec  une 
stature  égale  à  celle  des  Ségalins.  U  est  regrettable  que 
Durand  de  Gros  n’ait  pas  complètement  mesuré  ces  deux 
types  de  façon  à  avoir  toutes  leurs  proportions.  Il  s’est 
borné  à  prendre  l'indice  céphalique  (t)  qui  est  à  peu  près 
le  même  chez  les  deux  types. 

Il  est  probable  que  les  anthropologistes  ont  souvent  pris 
pour  des  races  difl’érenfes  des  types  qui  étaient  dus  uni¬ 
quement  à  la  constitution  géologique  du  pays  qu’ils  ha¬ 
bitaient. 


(l)  Durand  de  Gros.  — Anthropologie  de  l’Aveyron.  Bull.  Soc. 
anthrop. ,  aeo,  y.  201. 


Sous  la  rubrique  Aatualitôs  médicales^  les  analyses  de 
raoaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l'ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 

— ^ — 
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LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


CLINIQUE  MÉDICO-PÉDAGOGIQUE 

Excitabilité  psycho-motrice  et  troubles  digestifs 
chez  l’enfant  ; 


Fig.  1. 


Par  lieorges  l'Ari.-BOXCOCK 
Médecin  en  chef  de  l’InsUlut  Médico-Pédagogique. 

Vous  m’avez  souvent  entendu  parler  du  rôle  des  intoxi¬ 
cations  dans  la  genèse  de  certaines  anomalies  mentales  ;  j’ai 
l’intention  de  vous  présenter  aujourd’hui  quelques  précisions 
sur  ce  point  en  vous  montrant  plusieurs  élèves  dont  l’irri¬ 
tabilité  psycho-motrice  est  liée  à  une  intoxication  d’ori¬ 
gine  digestive.  Cette  origine  n’est  pas  douteuse  et  cela  pour 
deux  raisons  :  d’abord  la  guérison  de  l’intoxication  a  été 
suivie  de  la  disparition  ou  de  l’atténuation  marquée  de  l’ex¬ 
citation  et  du  déséquilibre  mental,  et  ensuite  la  réappari¬ 
tion  dès  phénomènes  d’intoxication  s’est  accompagnée  plus 
ou  moins  rapidement  des  troubles  psychiques  et  moteurs. 


Voici  un  écolier  âgé  de  10  ans,  qui  fut  amené  à  rlnsimit 
Médico-Pédagogique  dans  un  état  d’excitabilité  cérébrale 
accentuée.  C’est  avec  peine  que  je  pus  pratiquer  un  premier 
examen  :  s’agitant  perpétuellement,  saisissant  tour  à  tour 
les  encriers,  les  règles,  les  papiers,  et  les  objets  placés  sur 
ma  table,  pour  les  lâcher  aussitôt,  l’enfant  Gaston  W.... 
ne  faisait  aucune  réponse  sensée.  D’ailleurs,  il  parlait  per¬ 
pétuellement,  posait  des  questions  sans  même  attendre  la 
réponse,  ou  prononçait  les  phrases  qui  lui  venaient  à  l’es¬ 
prit  :  Pourquoi  as-tu  une  cravate  rouge  ?  J’ai  soif.  Je  veux 
une  fleur  et  un  crayon,  etc.,  etc.  C’est  donc  en  vain  que  j’es¬ 
sayai  d’évaluer  le  niveau  intellectuel  et  d’acquérir  à  ce  su¬ 
jet  une  opinion  décisive. 

Mis  en  observation  et  isolé,  l’enfant  fut  soumis  à  un  ré¬ 
gime  alimentaire  surveillé,  et  purgé  tous  les  deux  jours;  il 
était  en  outre  enveloppé  matin  et  soir  dans  un  drap  mouillé. 
Peu  de  temps  après,  le  calme  étant  survenu,  W.  fut  envoyé 
en  classe,  et  je  le  revis,  au  milieu  de  ses  camarades,  absolu¬ 
ment  transformé  :  il  était  toujours  remuant,  mais  malgré 
tout,  il  pouvait  profiter  de  l’enseignement  en  commun  en 
raison  de  l’atténuation  de  son  excitabilité  psycho-motrice. 
Grâce  à  nos  méthodes  pédagogiques,  les  progrès  de  l’enfant 
furent  satisfaisants  malgré  une  arriération  mentale  qu’il 
me  fut  alors  possible  d’évaluer. 

Devant  ce  résultat,  la  famille  de  GustaveW..,  résolut  de  le 
récompenser  en  lui  donnant  deux  jours  de  congé  par  semaine; 
l’entant  sortait  le  samedi  soir  et  ne  rentrait  que  le  mardi 
matin  ;  ces  sorties  hebdomadaires  furent  désastreuses  et 
rapidement  les  symptômes  d’instabilité  psycho-motrice 
reprirent  leur  intensité.  Sur  ma  demande,  les  sorties  de  l’en¬ 
fant  furent  espacées  et  l’attitude  mentale  redevint  accepta¬ 
ble  ;  mais  je  dois  ajouter  qu’après  chacune  de  ses  absences, 
l’enfant  a  une  reprise  de  son  excitabilité  qui  coïncide  d’ail¬ 
leurs  avec  des  manifestations  gastro-intestinales  dont  je 
vais  vous  entretenir  et  qui  sont  dues  à  des  excès  alimentai¬ 
res  ;  vous  pouvez  voir  actuellement  Gustave  W..  dans^une 
mauvaise  période  ;  constatez  son  énervement,  les  tics  nom¬ 
breux  de  sa  face,  les  mouvements  incessants  de  ses  doigts, 
sa  mobilité  physique  et  intellectuelle,  son  bavardage  :  le 
maître  obtient  péniblement  un  maigre  résultat  pédagogique, 
et  ces  spécimens  d’écriture  et  de  dessin  vous  permettent  de 
comparer  comment  l’élève  écrit  durant  les  bonnes  périodes 
et  durant  les  mauvaises,  ou  comment  il  dessine. 

Remarquez  en  passant  les  effets  de  l’inattention  des 
nstables  ;  des  phrases  presque  identiques  dictées  à  quel- 


‘U. 


f/zm. 


Nota  :  Bien  qu’on  ait  tracé  au  crayon  en  A  le  dessin 
schématique  de  l’objet  que  l’enfant  doit  repasser  à  l’encre 
afin  de  lui  donner  l’habitude  motrice  d’une  figure  qu’il  ne 
pourrait  représenter  spontanément,  je  rappelle  que  l’élève 
a  le  modèle  naturel  sous  les  yeux. 
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ques  jours  d’intervalle  ne  se  ressemblent  en  rien.  Tandis 
que  la  fig.  1  représente  une  dictée  durant  une  bonne  période, 
la  figure  2  donne  un  spécimen  d’écriture  pendant  une 
période  d’intoxication  ;  les  lettres  sont  mal  tracées,  la  plume 
est  écrasée,  les  mots  sont  incomplets,  des  lettres  sont  sup¬ 
primées  ou  remplacées  par  d’autres. 

La  figure  3  donne  un  exemple  de  copie  d’un  texte  durant 
une  période  calme,et  la  figure  4,  durant  une  période  d’exci¬ 
tation.  Livré  à  lui-même  pour  faire  cette  copie,l’enfant  n’a 
pu  y  apporter  aucune  attention  et  tout  est  incohérent  (sup¬ 
pression,  substitution  et  interversion  de  lettres).  Nous  re¬ 
trouvons  les  mêmes  différences  dans  les  dessins  ;  en  A  sont 
les  modèles  tracés  au  crayon  que  l’élève  doit  repasser  à  l’en¬ 
cre,  et  ensuite  en  B,  il  les  reproduit  seul.  La  fig.  5  est  faite 
durant  une  période  de  calme,la  figure  6  durant  une  période 
d’excitation.  Notez  que  le  trait  de  plume  de  la  fig.  6.  A  est 
moins  vigoureux  qu’en  5  A.  En  B  (fig.  6),  il  n’existe  qu’une 
masse  informe  sans  rapport  avec  le  modèle. 


Au  point  de  vue  clinique,  il  est  intéressant  de  remarquer 
qu’il  est  possible  d’éviter  ces  périodes  d’instabilité  entravant 
continuellement  les  progrès  scolaires  :  il  est  manifeste  que 
Gustave  W.  souffre,  durant  les  périodes  mauvaises  ,  de 
troubles  digestifs  :  la  langue,  un  peu  chargée,est  rouge  sur 
les  bords,  l’haleine  est  fétide,et  les  garde-robes  molles  et  en 
bouillie  sont  fréquentes. A  chaque  instant,  l’enfant  a  besoin 
d’aller  à  la  selle  et  comme  son  attention  est  défaillante,  il 
lui  arrive  de  temps  en  temps  de  s’oublier  dans  son  pantalon 
Malgré  tout,  Gustave  W.  a  toujours  faim  :  c’est  pourquoi 
sa  famille,  ne  doutant  pas  qu’un  enfant  qui  a  faim  doit  être 
gorgé  d’aliments,  augmente  la  ration  normale  pour  combat¬ 
tre  l'anémie  (?)  qui  lui  semble  d'autant  plus  vraisemblable 
que  Gustave  est  pâle,  a  les  yeux  cernés  et  dort  mal  :  ne  nous 
étonnons  donc  pas  que  l’élève  revienne  toujours  de  ses  con¬ 
gés  en  mauvais  état. 


A  côté  de  ce  type,  mettez  l’enfant  Joseph  Ep..  actuelle¬ 
ment  âgé  de  14  ans,  qui  avait  périodiquement,  il  a  quelques 
années,  des  vomissements  bilieux,  acides,  avec  une  forte 
odeur  d’acétone.  Les  urines  contenaient  de  l’acétone,  de 
l’acide  diacétique  et  même  oxybutyrique.  C’est  avec 
peine  que  nous  sommes  arrivés  à  éviter  ces  crises,  qui 
sont  précédées  d’une  période  où  les  phénomènes  digestifs 
sont  latents,  mais  où  les  phénomènes  nerveux  sont  mar¬ 
qués.  De  telle  sorte  que  lorsque  la  crise  d’intoxication 
aiguë  avec  vomissements  acétonémiques  apparaît,  on  peut 
dire  que  la  période  d’intoxication  a  cessé  car  elle  est  suivie 
de  l’élimination  des  toxines  et  de  fait  le  syndrome  d’insta¬ 
bilité  psycho-motrice  s’atténue.  Comme  rien  n’indique  le 
trouble  gastrique,  aussitôt  que  Joseph  Ep...  manifeste  un 
peu  d’excitation,  qu’il  est  plus  loquace,  qu’il  a  plus  de  peine 
à  garder  l’immobilité,  il  est  immédiatement  soumis  à  une 
cure  sérieuse  de  désintoxication  ;  et  grâce  à  cette  façon  de 
procéder  nous  pouvons  ainsi  espacer  les  bouffées  d’excita¬ 
bilité  psycho-motrice. 


Je  vous  présente  enfin  Robert  Re.,  dont  les  manifesta¬ 
tions  impulsives  sont  le  résultat  d’une  intoxication  gastro- 
intestinale.Quelques  jours  avant  cpie  la  crise  d’impulsion  ne 
se  produise,  Robert  est  triste,  ne  veut  voir  personne  et  fuit 
ses  camarades.il  éprouve  une  sensation  pénible  indéfinissa¬ 
ble  :  si  à  ce  moment  l’élève  est  purgé  et  mis  au  régime  lacté, 
il  reprend,  peu  de  jours  après,  son  caractère  normal.  Si 


pour  une  raison  quelconque,  cette  méthode  n’est  pas  suivie, 
l’impulsion,  qui,  dans  certaines  circonstances  a  été  dange¬ 
reuse,  se  produit  infailliblement.  Il  est  inutile  d’ajouter 
que  nous  veillons  scrupuleusement  M.  Boyer  (1)  et  moi  à  ce 
que  le  régime  .soit  immédiatement  appliqué. 

*  * 

Tels  sont  les  faits,  il  me  reste  maintenant  à  les  interpré¬ 
ter  et  à  les  commenter. 

Comment  agit  cette  intoxication  ? 

Il  existe  des  cas  où  une  intoxication  digestive  peut  condi 
tionner  à  elle  seule,  sans  aucune  prédisposition  de  l’enfant, 
un  état  d’instabilité.  Lorsque  cette  intoxication  survient  à 
une  époque  où  la  croissance  nerveuse  a  toute  son  intensité,  il 
est  tout  naturel  de  penser  qu’elle  a  pu  amener  une  anomalie 
psychique,  aussi  bien  qu’une  maladie  infectieuse,  rougeole, 
scarlatine  ou  fièvre  typhoïde,  aurait  pu  le  faire.  Par  exemple, 
il  est  fréquent  de  rencontrer  chez  d’anciens  rachitiques  des 
troubles  intellectuels  ;  et  dans  mes  observations  je  note 
souvent  qu’un  enfant  bien  doué  et  bien  équilibré  a  présenté 
pour  la  première  fois  des  phénomènes  nerveux  au  moment 
même  où  se  sont  montrés  chez  lui  des  symptômes  de  rachi¬ 
tisme.  Comme  cette  affection  osseuse  est  la  conséquence 
d’un  agent  toxi-infectieux,  il  est  permis  d’affirmer  que  le 
même  agent  a  lésé  les  centres  nerveux,  la  gastro-entérite 
provoquant  à  la  fois  et  des  lésions  cérébrales  et  des  lésions 
osseuses  ;  pour  parler  autrement  ce  n’est  pas  le  rachitisme 
qui  a  provoqué  l’anomalie  mentale,  comme  l’ont  écrit  cer¬ 
tains  auteurs  ;  le  rachitisme  et  la  tare  mentale  sont  le  résul¬ 
tat  d’une  même  cause  toxi-infectieuse. 

Plus  nombreux  sont  les  cas  où  l’état  anormal  est  le  résul¬ 
tat  d’une  intoxication  portant  sur  un  système  nerveux  héré¬ 
ditairement  ou  congénitalement  déséquilibré.  Plusieurs  types 
peuvent  être  observés. 

Tantôt  la  tare  nerveuse  domine  la  situation,  tel  est  le  cas 
de  l’observation  de  l’enfant  Joseph  Ep.,  qui  a  présenté  au 
cours  de  son  enfance  de  l’excitation  cérébrale,  des  convul¬ 
sions,  de  l’insomnie;  cet  état  de  nervosité  ne  s’est  pas  calmé, 
comme  il  arrive  souvent,  à  l’âge  de  trois  ou  quatre  ans,  mais 
il  s’est  même  accentué  sous  l’influence  des  troubles  gastro- 
intestinaux.  La  cure  de  l’intoxication  calme  cet  état  et  l’at¬ 
ténue  sans  le  faire  totalement  disparaître  :  aussi  tous  les 
écarts  de  régime  ont-ils  pour  résultat  d’amener  une  exacer¬ 
bation  de  l’instabilité.  En  tout  cas  les  périodes  de  calme 
relatif  sont  de  plus  en  plus  Icngues,  ce  qui  est  très  apprécia¬ 
ble  au  point  de  vue  pédagogique. 

Tantôt  le  déséquilibre  s’atténue  ou  disparaît  au  cours  de 
la  croissance.  Mais  si  un  agent  intoxicant  intervient,  il  est 
aisé  de  comprendre  que  l’instabilité  réapparaît  ou  est  en¬ 
tretenue  ;  l’enfant  Gaston  W.  en  est  un  exemple. 

Il  peut  aussi  arriver  que  chez  un  enfant  au  système  ner¬ 
veux  héréditairement  débile,  la  tare  soit  toujours  restée 
latente,  jusqu’au  jour  où  une  influence  nocive  est  venue  la 
révéler  et  jouer  ainsi  le  rôle  d’agent  provocateur.  On  pour¬ 
rait  m’objecter,et  on  m’a  d’ailleurs  objecté  que  les  intoxica¬ 
tions  digestives  amènent  des  troubles  nerveux  chez  tous  les 
enfants  sans  que  pour  cela  ils  soient  rangés  parmi  les  anor¬ 
maux.  A  cela  je  réponds  que,  chez  un  enfant  bien  équilibré, 
l’intoxication  ne  produit  jamais  de  troubles  aussi  intenses  et 
aussi  prolongés  :  une  intoxication  digestive  même  forte 
n’amène  pas  un  trouble  se  continuant  après  que  la  cause 
intoxicante  a  disparu.  Chez  un  enfant  normal  la  déséquili¬ 
bration  n’atteint  jamais  le  degré  d’intensité  dont  j’ai  donné 
des  exemples  ;  l’incoordination  psycho-motrice,  à  ma  con¬ 
naissance,  n’a  jamais  été  signalée  par  les  pédiatres  ?  Et  il 
en  est  ainsi  parce  que  l’intoxication,  trouvant  un  terrain 

(1)  Directeur  pédagogique  de  l’Inslilui. 
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particulièrement  vulnérable,  produit  chez  le  débile  nerveux 
des  troubles  qu’elle  serait  incapable  de  provoquer  chez  un 
sujet  de  constitution  nerveuse  régulière. 

Pour  juger  des  effets  de  la  cure  désintoxicante,il  est  donc 
prudent  de  la  continuer  assez  longuement  :  en  raison  même 
de  la  vulnérabilité  nerveuse  de  l’anormal,  le  moindre  vesti¬ 
ge  de  troubles  gastro-intestinaux  perpétue  le  syndrome. 

Ces  observations  suffisent  à  prouver  combien  l’action 
médicale  vis-à-vis  des  anormaux  doit  être  variée  et  avisée. 
Le  médecin  chargé  de  l’inspection  d’une  classe  de  perfec¬ 
tionnement  ne  doit  pas  se  contenter  de  visites  hebdoma¬ 
daires  et  d’un  examen  superficiel  ;  il  a  le  devoir  de  recher¬ 
cher  la  cause  des  états  d’anomalie. 

J’ai  visité  quelques-unes  de  nos  classes  de  perfectionne¬ 
ment  et  j’ai  eu  la  curiosité  d’examiner  quelques  dossiers 
médicaux  ;  à  mon  grand  étonnement,  j’ai  rarement  vu 
un  diagnostic  étiologique  formulé  :  peut-être  ai- je  eu  la 
malchance  de  tomber  sur  des  dossiers  incomplets,  ou  de  ne 
visiter  que  des  classes  où  le  médecin  n’a  pas  sa  liberté  d’ac¬ 
tion  ?  En  tout  cas,  je  ne  me  lasse  pas  de  répéter  et  d’écrire 
(et  j’ai  l’intention  de  continuer  à  le  faire)  que  le  qualificatif 
instable,  qu’on  applique  à  un  écolier  n’a  qu’une  valeur  pu¬ 
rement  objective.  C’est  une  étiquette  que  l’on  pose  sur  une 
attitude  mentale  traduisant  extérieurement  la  perturbation 
du  système  nerveux,  c’est  un- mot,  c’est  une  désignation, 
ce  n’est  pas  une  explication.  Laissons  certains  éducateurs 
se  contenter  de  ce  terme,  qui  est  pour  eux  le  commencement 
et  la  fin  de  toute  connaissance.  Mais  nous  autres  médecins 
poussons  plus  loin  nos  investigations  et  demandons-nous 
en  quoi  consiste  la  perturbation  nerveuse  et  quelle  est  son 
origjje.  C’est  le  seul  moyen  d’obtenir  un  rendement  sco¬ 
laire. 

Je  ne  vous  ai  parlé  aujourd’hui  que  d’une  cause  d’intoxi¬ 
cation  :  l’intoxication  d’origine  digestive,  mais  souvenez- 
vous  qùe  les  anomalies  mentales  peuvent  être  le  résultat 
de  nombreuses  toxi-infections.  Les  maladies  infectieuses, 
la  syphilis,  les  affections  rénales  ou  hépatiques,  les  intoxi¬ 
cations  d’origine  dyscrasique,les  intoxications  consécutives 
à  des  troubles  de  sécrétion  glandulaire,  les  intoxications 
génitales,  etc.,  etc.,  peuvent  être  à  la  base  des  anomalies  de 
l’intelligence  et  du  caractère  et  chacune  de  ces  causes  de¬ 
mande  un  traitement  rationnel.  Je  crois  inutile  d’ajouter 
que  pour  bien  analyser  ces  causes  aussi  nombreuses  que 
complexes,  le  médecin  doit  examiner  scrupuleusement  et 
complètement  les  élèves  soumis  à  son  inspection  :  toutes  les 
fonctions  doivent  être  scrutées  et  c’est  seulement  par  une 
observation  méthodique  qu’on  arrive  à  un  résultat. 

Un  dernier  mot  :  si  la  cure  d’intoxication  exerce  une 
influence  bienfaisante  sur  l’évolution  de  certaines  instabili- 
tés,il  ne  faut  pas  en  conclure  que  les  soins  doivent  se  borner 
à  cette  méthode  ;  à  côté  du  traitement  hygiénique,  diététi- 
tique  et  médicamenteux  doivent  être  utilisés  tous  les  autres 
moyens  faisant  partie  de  l’arsenal  médico-pédagogique  : 
hydrothérapie,  gymnastique  orthophrénique,  psychothé¬ 
rapie,  éducation  spéciale,  etc.  ’-i 

En  effet,  on  ne  peut  arriver  à  un  résultat  acceptable  ave  c 
les  enfants  anormaux  que  par  la  collaboration  incessante 
et  étroite  de  l’éducateur  et  du  médecin  et  vous  avez  vu, 
en  visitant  l’établissement,  qu’il  est  facile  d’y  parvenir  si 
chacun  y  met  de  la  bonne  volonté. 


—  - 


PHYSIOTHÉRAPIE 

Bains  de  lumières  de  couleur  (1). 

On  croit  généralement  que  les  lumières  de  couleur  ont 
sur  les  organismes  des  actions  physiologiques  et  thérapeu¬ 
tiques  très  différentes  suivant  la  couleur,  et  l’on  applique 
souvent  d’après  ce  principe  à  diverses  catégories  de  mala¬ 
des  des  bains  de  lumière  colorée,  c’est-à-dire  filtrée  par  des 
verres  de  couleur  surtout  bleus  et  rouges.  La  lumière  rouge 
serait  tonique,  excitante  et  accélérerait  les  échanges.  La  lu¬ 
mière  bleue  serait  hypotensive,  sédative,  ralentirait  la  nu¬ 
trition.  Les  lumières  bleue  et  rouge  auraient  ainsi  sur  la  cir¬ 
culation,  la  nutrition,  le  système  rerveux  des  actions  tout  à 
fait  distinctes  et  même  opposées.  On  préconise  générale¬ 
ment  les  bains  de  lumière  bleue  contre  les  névralgies  et  l’é¬ 
réthisme  nerveux,  les  bains  de  lumière  rouge  contre  les  dé¬ 
pressions,  les  asthénies  et  pour  activer  la  cicatrisation  des 
plaies  et  des  eczémas. 

En  réalité,  ces  indications  particulières  ne  sont  rien  moins 
que  certaines  et  manquent  de  bases  scientifiques  ;  elles  ré¬ 
sultent  de  conceptions  théoriques,  de  vues  de  l’esprit,  en 
apparence  confirmées  par  certaines  observations  superfi¬ 
cielles  ;  l’expérimentation  physiologique  et  l’observation 
clinique  sévèrement  conduites  démontrent  qu’elles  ne  cor¬ 
respondent  à  rien  d’objectif. 

Il  en  est  de  même  de  la  photothérapie  négative  par  la 
lumière  rouge  qui  a  été  préconisée  contre  la  variole,  la  rou¬ 
geole,  la  scarlatine.  On  sait  que  l’idée  première  de  cette  mé¬ 
thode  est  que  les  rayons  chimiques  de  la  lumière  blanche  ou 
bleue  seraient  irritants  pour  la  peau,  retarderaient  la  cica¬ 
trisation  des  pustules  et  en  aggraveraient  l’évolution  ainsi 
que  celle  des  érythèmes  morbilleux  et  scarlatineux.  Or,rex- 
périence  n’a  nullement  démontré  la  vérité  de  cette  concep¬ 
tion  ;  les  observations  rapportées  sont  au  moins  contradic¬ 
toires,  et  c’est  là  encore, semble-t-il,  une  vue  de  l’esprit  toute 
théorique  et  nullement  fondée. 

Comment  admettre  en  effet  que  les  rayons  lumineux  très 
atténués  qui  pénètrent  dans  les  appartements,  réfléchis  et 
diffusés  sur  de  larges  surfaces,  n’atteignant  qu’en  faible 
quantité  des  téguments  protégés  d’ailleurs  pour  la  plus  gran¬ 
de  partie  par  des  vêtements,  des  draps  ou  des  couvertures, 
puissent  avoir  sur  les  tissus  des  actions  nuisibles.  Tout  prou¬ 
verait  au  contraire  que  l’action  légère  de  ces  radiations  se¬ 
rait  bien  plutôt  favorable. 

Les  expériences  que  j’ai  faites  sur  moi-même  ou  sur  d’au¬ 
tres  personnes,ainsi  que  sur  divers  végétaux  et  animaux  avec 
des  foyers  lumineux  solaires  ou  électriques,  m’ont  d’abord 
montré  que  pour  provoquer  une  réaction  apparente  des 
tissus  il  faut  une  irradiation  intensive  et  directe  qui  n’est 
pas  normalement  réalisée  dans  les  chambres  de  malades. 
Les  réactions  provoquées  sont  surtout  caractérisées  par  une- 
hyperémie  locale  plus  ou  moins  accusée  et  qui  ne  pourrait 
être  d’ailleurs  qu’utile  a  la  cicatrisation  des  plaies  ou  des¬ 
fistules  varioliques.  Avec  les  diverses  lumières  de  couleur 
des  différences  de  réactions  n’apparaissent  qu’entre  les 
bleu  et  violet  d’une  part  et  les  vert,  jaune  et  rouge  d’au¬ 
tre  part.  Même  avec  l’irradiation  directe  et  intensive  du 
soleil  ou  de  l’arc  électrique  filtrée  par  des  verres  de  couleur, 
ces  différences  sont  légères  et  concernent  seulement  le 
degré  de  l’érythème  superficiel  et  la  pigmentation  consécu¬ 
tive.  Avec  les  lampes  électriques  à  incandescence  habi¬ 
tuellement  employées  dans  les  bains  de  lumière  blanche  ou 
de  couleur,  ces  différences  même  font  entièrement  défaut. 

D’une  manière  générale,  toutes  les  radiations  des  foyers 


(1)  Communication  à  l’Association  Française  pour  l’avancement 
des  sciences.  Nîmes,  1912.  j  u, 
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lumineux  sous  une  intensité  modérée  provoquent  sur  les 
tissus  des  effets  d’excitation  qui  se  traduisent  par  une  exa¬ 
gération  des  phénomnes  vitaux  et  se  manifestent  à  des  ni¬ 
veaux  différents  suivant  le  degré  de  pénétration  des  radia¬ 
tions.  Les  divers  tissus  d’après  leur  fonction  propre  réagis¬ 
sent  chacun  à  leur  manière  à  cette  excitation  physiologi¬ 
que  et  à  la  charge  dynamique  qu’ils  reçoivent  des  radia¬ 
tions  ;  mais  un  même  tissu  n’a  pas  le  moyen  de  réagir  diffé¬ 
remment  et  spécifiquement  à  chaque  sorte  d’excitation  et 
notamment  à  chaque  catégorie  de  radiations. 

Les  rayons  bleus,  violets,  ultraviolets  très  peu  pénétrants 
sont  arrêtés  par  l’épiderme  ou  les  premières  lames  du  der¬ 
me  sur  lesquelles  ils  traduisent  leur  action  excitatrice,  si 
l’intensité  est  suffisante,  par  l’érythème  photochimique  et  la 
pigmentation  consécutive.  Les  rayons  verts,  jaunes,  rouges, 
infra-rouges,  plus  pénétrants,  vont  plus  profondément  hy- 
perémier  et  exciter  la  vitalité  du  derme  du  tissu  cellulaire 
et  des  organes  sous-jacents;  en  surface,  ils  traduisent  leur 
action  par  la  rougeur  et  la  sudation.  D’autre  part,  les  rayons 
bleus  et  violets  arrivant  à  la  peau  ne  sont  pas  intégralement 
absorbés  par  l’épiderme  ;  une -grande  proportion  de  ces 
rayons  y  subissent  seulement  une  mutation  qui  les  réduit 
en  rayons  rouges  ou  infra-rouges  ou  en  chaleur  moléculaire. 
Leur  action  se  traduit  ainsi  encore  par  des  effets  calorifi¬ 
ques  à  peu  près  comme  les  rayons  rouges  et  infra-rouges  di¬ 
rectement  émis  par  les  foyers. 

11  faut  aussi  retenir  que  les  lumières  de  couleur,  je  veux 
dire  filtrées  par  les  verres  de  couleur,  ne  sont  pas  unique¬ 
ment  constituées  par  les  rayons  de  la  couleur.Ces  radiations 
ayant  traversé  les  verres  de  couleur  sont  plus  ou  moins 
étendues  en  deçà  et  au-delà  de  la  couleur,  surtout  vers  l’in¬ 
frarouge  qui  toujours  et  de  beaucoup  prédomine.  En  des¬ 
cendant  du  vîôlet  vers  le  rouge,  les  actions  chimiques  de  la 
lumière  blanche  sont  progressivement  réduites ^mais  les  ac¬ 
tions  calorifiques  ne  sont  pas  régulièrement  réduites  ni  ré¬ 
gulièrement  augmentées. 

Les  expériences  d’ordre  physique  que  j’ai  faites  sur  la 
filtration  des  radiations  par  les  verres  de  couleur  (voir 
Paris-Médical  13  judlet  1912)  donnent  sur  ce  sujet  des 
indications  précises  ;  je  me  bornerai  à  rappeler  ici  qu’en 
moyenne  les  effets  lumineux  de  la  lumière  totale  sont  réduits 
de  1  %  par  le  verre  de  vitre  (2  mm.),  10  %  par  le  verre  jaune, 
30  %  par  le  verre  vert,  40  %  par  le  vet-re  violet,  45  %  par  le 
verre  rouge,  50  %  par  le  verre  bleu.  Les  effets  chimiques  sont 
réduits  d’environ  1  /4  par  le  verre  de  vitre  ;  1  /3  par  le  verre 
bleu  ;  2  /3  par  le  verre  violet  et  presque  totalement  par  les 
verres  vert,  jaune  et  rouge.  Ls  effets  calorifiques  sont  réduits 
de  11  %  par  le  verre  de  vitre,  16  %  par  le  verre  jaune  ;  20, 
21  et  2a  %  par  les  verres  rouge,  violet  et  bleu  ;  42  %  par  le 
verre  vert. 

Le  rayonnement  des  foyers  lumineux  perd  donc  en  tra¬ 
versant  les  verres  de  couleur  une  notable  proportion  de  leurs 
propriétés,  lumineuse,  chimique  ,  calorifique.  Mais  il  im¬ 
porte  de  remarquer  que  la  déperdition  au  point  de  vue  calo¬ 
rifique  est  à  peu  près  la  même  pour  le  bleu,  le  rouge  et  le  vio¬ 
let.  On  ne  saurait  donc  établir  sur  ce  point  de  différence  en¬ 
tre  les  bains  de  lumière  bleue  et  rouge,  d’autant  que  dans  les 
bains  de  lumière  électrique  à  incandescence,  quelle  que  soit 
la  couleur,  la  part  de  la  chaleur  moléculaire  est  très  impor¬ 
tante  et  indépendante  de  la  couleur  du  verre  et  des  ampou¬ 
les. 

Pour  une  même  intensité  de  foyer,  le  rayonnement  de  la 
lumière  bleue  est  un  peu  moins  calorifique,  un  peu  moins 
actinique,  un  peu  moins  lumineux,  mais  dans  les  bains  de 
lumière  ces  réductions  quantitatives  sont  compensables 
par  une  plus  grande  intensité  ou  un  plus  grand  nombre  de 
foyers,  ou  une  plus  longue  durée  des  séances  et  les  réactions 


physiologiques  ne  sont  ainsi  pas  modifiées.  Au  total,  la  lu 
mière  bleue  peut  être  assimilée  à  une  lumière  blanche  ré¬ 
duite  de  20  à  30  %  dans  son  intensité.  La  lumière  rouge  est  à 
peu  près  comme  une  lumière  blanche  réduite  de  1  /5  au  point 
de  vue  calorifique,  de  1  /2  au  point  de  vue  lumineux  et  pres¬ 
que  totalement  au  point  de  vue  chimique.  Pour  un  même 
foyer,  son  action  est  donc  théoriquement  très  inférieure  à 
celle  de  la  lumière  blanche  initiale,  d’autant  qu’on  ne  peut 
ici  par  une  augmentation  des  foyers  compenser  le  défaut 
d’actinité.  mais  nous  savons  qu’au  point  de  vue  physiolo¬ 
gique,  l’action  photochimique  des  rayons  lumineux,  bleus, 
violets,  ultra-violets  est  toute  superficielle  et  ne  dépasse 
guère  l’épiderme.  La  présence  ou  l’absence  de  ces  rayons  ne 
sauraient  changer  l’action  thérapeutiqua  du  moins  pour 
l’irradiation  large  des  bains  de  lumière  et  particulièrement 
avec  les  lampes  électriques  à  incandescence  dont  l’action 
chimique  est  restreinte.  Il  est  donc  difficile  en  principe  d’ad¬ 
mettre  qu’on  puisse  objectivement  produire  dans  les  orga¬ 
nes  des  actions  thérapeutiques  distinctes  par  l’emploi  des 
bains  de  lumière  de  couleur  blanche,  rouge  ou  bleue.  On 
doit  seulement  retenir  que  par  rapport  à  la  lumière  initiale 
totale,  les  lumières  de  couleur  constituent  une  source  d’é¬ 
nergie  d’intensité  réduite  et  si  d’autres  éléments  ou  consi¬ 
dérations  n’intervenaient  pas,  on  ne  voit  pas  quelles  raisons 
il  pourrait  y  avoir  de  les  utiliser. 

Ces  données  physiques  sont  d’ailleurs  confirmées  par  l’ex¬ 
périmentation  physiologique  et  aussi  par  l’observation  cli¬ 
nique  quand  elle  est  dans  cet  ordre  d’idées  sévèrement  con¬ 
duite. 

En  dehors  de  légères  différences  d’érythème  superficiel 
et  de  pigmentation  observées  sous  des  verres  de  couleurs 
diverses  avec  l’irradiation  solaire  intensive,  je  n’ai  constaté 
sur  moi-même  ni  sur  d’autres  sujets,  ni  sur  des  animaux  de 
laboratoire,  aucune  différence  appréciable  dans  la  réaction 
des  tissus  aux  lumières  de  couleur.  Les  essais  de  bains  de 
lumière  électrique  à  incandescence  avec  verres  rouges  et 
bleus,  faits  dans  des  cas  de  rhumatismes,  de  goutte,  de 
traumatismes  ne  m’ont  jamais  montré  non  plus  aucune  ac¬ 
tion  différentielle.  Avec  les  lumières  de  couleur  comme  avec 
la  lumière  totale,  j’ai  obtenu  de  manière  sensiblment  iden¬ 
tique,  rougeur,  sudation,  résorption  des  exsudats,  assou¬ 
plissements  des  tissus,  sédation  de  la  douleur.  Cependant, 
divers  auteurs  ont  dans  quelques  cas  obtenu  avec  des  lu¬ 
mières  rouges  ou  bleues  des  résultats  meilleurs  et  plus  com¬ 
plets  qu’avec  la  lumière  blanche,  notamment  au  point  de 
vue  de  la  sédation  des  états  douloureux,  des  névralgies  et 
des  algies  diverses,  viscérales,  musculaires  ou  articulaires, 
ainsi  que  contre  la  dépression  générale  des  neurasthéniques. 

Mais  il  n’est  pas  douteux  pour  moi  qu’il  s’agit  dans  ces 
cas  d’une  action  psychothérapique  par  suggestion  et  impres¬ 
sion  rétinienne.  On  sait,  en  effet,  combien  les  phénomènes 
visuels  sont  importants  au  point  de  vue  psychique,  et  qu’ils 
sont  habituellement  le  point  de  départ  des  hallucinations, 
de  l’hypnose  et  de  tous  les  états  de  sommeil  provoqué. 
L’intervention  des  couleurs  vient  en  l’espèce  admirable¬ 
ment  seconder  l’influence  psychique  propre  du  médecin  et 
compléter  l’action  directe  thermothérapique  du  rayonne¬ 
ment. 

Diverses  expériences  faites  sur  des  sujets  les  yeux  fermés 
m’ont  démontré  que,  contrairement  a  ce  qui  a  été  écrit,  les 
lumières  de  couleurs  n’ont  au  point  de  vue  sensibilité  aucu¬ 
ne  action  propre  sur  les  tissus  et  notamment  sur  la  peau  : 
en  dehors  de  la  rétine  elles  ne  sont  ni  perçues  ni  distinguées. 
On  peut  donc  penser  que  sur  des  aveugles,  les  bains  de  lu¬ 
mière  de  couleurs  ne  donneraient  aucun  résultat  particu¬ 
lier,  mais  en  général  grâce  à  la  suggestibilité  des  sujets  et  à 
la  sensibilité  spéciale  de  la  rétine,  les  lumières  de  couleur 
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trouvent  des  applications  très  nombreuses  et  utiles.  L’action 
psychothérapique  des  bains  de  lumière  de  couleur  n’est  en 
effet  nullement  contestable  ni  négligeable,  et  l’observation 
courante  démontre  l’importance  qu’elle  peut  prendre  chez 
certains  sujets  quand  elle  est  intelligemment  utilisée. 

Bérillon,  Lemesle,  Parez  (Société  de  psychothérapie  de 
Paris,  octobre  1910),  ont  reconnu  notamment  l’utilité  de  la 
lumière  bleue  pour  déterminer  chez  les  nerveux  l’hypnose 
ou  l’extase  ;  Parez  endort  ses  sujets  en  lumière  bleue  et  les 
réveille  en  lumière  rouge  ;  il  conseille  même  de  recevoir  les 
malades  dans  des  chambres  de  consultations  bleue  ou  rou¬ 
ges  suivant  qu’ils  sont  agités  ou  déprimés.  Poveau  de  Cour- 
melles,  Joire,  Donza,  Danilow,  ont  aussi  systématiquement 
appliqué  la  lumière  bleue  aux  agités,  la  lumière  rouge  aux 
hypocondriaques  et  aux  déprimés.  Mais  l’action  psychothé¬ 
rapique  des  bains  de  lumière  de  couleur  peut  encore  s’éten¬ 
dre  bien  au-delà  de  ces  indications  spéciales  concernant  les 
nerveux  ou  les  aliénés.  Secondant  l’action  directe  du  ra¬ 
yonnement  sur  les  tissus,  elle  peut  dans  une  foule  de  cas  et 
chez  la  plupart  des  sujets  contribuer  au  relèvement  de  l’état 
général  physique  et  psychique,  impressionner  le  malade  et 
le  mettre  dans  un  état  favorable  de  suggestibilité,  aider  à  la 
sédation  des  phénomènes  douloureux,  lui  donner  une  sensa¬ 
tion  de  mieux-être  et  de  confiance  dans  la  guérison. 

Les  physio-thérapeutes  ne  sauraient  mettre  en  doute  ni 
négliger  cette  action  psychothérapique  des  agents  qu’ils  ont 
en  mains.  On  en  observe  les  effets  avec  les  bains  de  lumière 
de  couleur  comme  et  peut-être  mieux  encore  qu’avec  les  cou¬ 
rants  électriques  ;  le  devoir  du  médecin  est  certainement  de 
les  utiliser  pour  le  plus  grand  bien  des  malades  comme  il 
fait  des  autres  ressources  thérapeutiques  dont  il  dispose. 

L’efficacité  des  agents  physiques  et  notamment  du  rayon¬ 
nement  calorifique  et  lumineux  dans  une  foule  d’affections 
diverses  est  aujourd’hui  assez  connue  et  scientifiquement 
établie  pour  que  la  physiothérapie  n’ait  à  redouter  aucune 
diminution  de  prestige  ou  d’autorité  du  fait  que  ses  agents 
sont  utilisables  aussi  comme  moyens  de  suggestion  théra¬ 
peutique.  11  importe  toutefois,  d’une  manière  générale  et 
particulièrement  pour  ce  qui  est  des  bains  de  lumière  ré¬ 
cemment  entrés  dans  la  thérapeutique  scientifique,  d’être 
réservé  dans  l’emploi  psychothérapique  de  ces  moyens;  il 
est  aussi  nécessaire  d’écarter  ou  de  n’admettre  qu’après 
contrôle  rigoureux  certaines  idées  pseudoscientifiques  les 
concernant,  qui  relèvent  surtout  de  l’empirisme  et  dej’ima- 
gination  et  sont  souvent  d’autant  plus  volontiers  acceptées 
par  les  malades.  C’est  dans  ce  but  qu’ont  été  entreprises  les 
expériences  dont  je  viens  de  rapporter  les  résultats. 
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En  marge  du  Congrès  Eugénipe. 

On  nous  a  mandé,  il  y  a  peu,  les  assises  du  premier 
Congrès  Eugénique,  et  les  louables  sentiments  qui  ont 
guidé  fondateurs  et  orateurs.  Vous  vous  rappelez  le  but, 
sinon  le  titre  des  communications,  et  quelques-uns  d’en¬ 
tre  vous  ont  peut-être  connu  la  méthode,  voire  l’art,  au 
temps  jadis,  si  lointain,  où  ils  étaient  tout  jeunes  étu¬ 
diants.  De  bons  esprits  se  sont  effrayés  de  voir,  dans  notre 
société  actuelle,  tant  de  malades,  tant  de  tarés,  tant  d’a- 
yortons,  tant  d'infirmes  intellectuels.  lisent  pensé,  s’ins¬ 
pirant,  peut-être,  des  expériences  de  Darwin,  sans  doute 
des  travaux  de  Lamarck  et  de  Weissmann  qu’il  fallait 
améliorer  la  race  humaine,  comme  l’homme  a  su  amé¬ 


liorer  les  chevaux  de  course,  et  les  oies,  en  provoquant 
chez  celles-ci  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie. 

11  me  plaît  d’imaginer  dans  quel  sens  ces  divers  con¬ 
gressistes  ont  rêvé  de  diriger  cette  amélioration. 

Car  ilne  s’agit  pas  de  remonter  le  courant  de  la  nature, 
que  les  hommes  eux-mêmes  ont  quelque  peu  brouillé. 
La  nature  n’avait  pas  attendu  même  Darwin  pour  aller 
au  mieux.  Les  enfants  de  vieux  sont,  dit-on,  des  dégéné¬ 
rés,  des  malingres.  Mais  aussi,  n’est-ce  pas  une  loi  natu¬ 
relle  que  l’attirance  vers  les  Jeunes  et  beaux.  Et  n’est-ce 
pas  aussi  une  loi  naturelle,  de  compensation,  que  l’amour 
bien  connu,  et  parfois  poursuivi,  des  séniles  pour  les  très 
jeunes  ?  Loin  de  moi  la  pensée  de  défendre  les  satyres. 

D’ailleurs,  l’Eugénique  actuelle  songe-t-elle  réellement 
à  améliorer  la  race  au  point  de  vue  de  la  plastique.  Nous 
n’avons  ni  les  mœurs,  ni  la  température  de  la  Grèce 
ancienne  où  les  Spartiates,  m’a-t-on  appris,  détruisaient 
les  avortons  à  leur  naissance.  Cette  pratique,  qui  aurait  pu 
par  anticipation  se  réclamer  de  Darwin,  n’était  que  de  la 
sélection..  .  après  coup,  si  j’ose  ainsi  m’exprimer,  et  non 
de  l’Eugénique. 

Et  puis,  nos  mœurs  actuelles  ne  permettent  qu’à  quel¬ 
ques  artistes  d’admirer  la  plastique.  La  pudeur,  qui  n’est 
qu’un  euphémisme,  qu’on  peut  traduire  par  laideur  et 
malpropreté,  ne  disparaîtrait  pas,  même  si  le  premier  ter¬ 
me  s’améliorait.  Peut-être  conviendrait-il  d’améliorer  le 
second. ..  et  de  souhaiter  des  étés  plus  cléments. 

La  santé  seule, peut-être,  guide  les  Eugénistes.  Il  faut 
donc  exclure  de  la  reproduction  humaine  tous  les  avariés, 
tous  les  tuberculeux,  tous  ceux  qui,  sur  le  tard,  seront 
cancéreux  ;  les  mal  bâtis,  les  vilains,  devront  aussi  s’abs¬ 
tenir.  Mais  comme  il  faut  bien  mourir  de  quelque  chose, 
les  Immortels  seront  seuls  admis  à  procréer. 

Heureux  temps  où  les  académiciens  devront  être  élus 
à  20  ans  ! 

La  beauté  et  la  santé  ne  peuvent  être  les  seules  parures 
de  l’homme  et  même  de  la  femme  dans  notre  société  ac¬ 
tuelle.  Tous  les  inürmes  intellectuels,  les  fous  et  demi- 
fous  seront  écartés  soigneusement  des  haras  humains. 

Allons-nous  penser  que  le  but  des  Eugénistes  est  de 
créer  une  race  humaine  supérieure  intellectuellement, 
une  sorte  de  surhomme,  tel  que  l’a  rêvé  Niestsche  ?  Cette 
société  égalitaire,  composée  exclusivement  d’intellectuels 
purs  et  beaux  ignorera  les  besoins  inférieurs.  Le  grand 
savant  Metschnikoff  viendra  en  aide  aux  Eugénistes,  en 
supprimant  le  gros  intestin,  héréditairement. 

Mais  avant  d’arriver  à  cet  âge  d’or,  que  j’imagine  ma¬ 
laisément,  l’Eugénique  se  proposera  sans  doute  plus  rai¬ 
sonnablement  de  conserver  tous  les  types  —  du  moins  ceux 
que  la  morale  sociale  approuve  —  actuels,  mais  de  les 
améliorer  jusqu’à  la  suprématie.  Le  moindre  des  gargo- 
tiors  devra  égaler  Vatel  lui-même. 

Dans  ce  but,  on  reviendra  à  une  coutume  qui  date  de 
plus  d'un  siècle,  je  pense.  Pour  que  les  qualités  intellec¬ 
tuelles  et  professionnelles  soient  héréditaires  et  améliora¬ 
bles,  le  fils  devra  exercer  la  profession  du  père,  et  les 
croisementsn’auraient  lieu  qu’entre  gens  de  même  métier. 
L’exemple  est  là  pour  prouver  l’excellence  cette  méthode. 
Je  ne  veux  pas  citer  notre  profession,  où  il  est  bien  connu 
qu'un  médecin  modeste  a  un  fils  chirurgien  habile,  dont  le 
fils  à  son  tour  est  accoucheur  célèbre.  Les  rois,  qui  ne  secroi- 
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sont  qu’entre  eux,  parviennent  à  une  supériorité  gouver¬ 
nementale  manifeste. 

Mais  je  ne  me  souviens  plus  —  la  mémoire  a  de  ces  lacu¬ 
nes,  —  quelle  race  de  guerriers  valeureux  et  d’amazones 
monomastes  engendra  Napoléon  ? 

Je  ne  veux  pas  insister  sur  l’organisation  intérieure 
(tes  haras  humains  futurs. 

Il  est  fort  probable  qu’un  médecin,  un  chirurgien,  un 
aliéniste,  un  bactériologiste,  un  savant  et  bien  d’autres, 
devront  examiner  chacun  des  deux  futurs  avant  chaque 
coït,  j’allais  dire  chaque  croisement. 

Sans  parler  des  catégories,  vouées  par  métier  au  céli¬ 
bat,  il  sera  fort  difficile  d’avoir  une  catégorie  de  géants  ; 
non  les  acromégaliques,  mais  les  autres,  les  géants  anor- 
chidiques.  La  race  des  cochers  Skopizis  (chacun  sait  qu'ils 
sont  de  haute  taille  et  eunuques),  seront,  de  ce  dernier 
fait,  difficilement  améliorables  par  l’hérédité.  Boileau, 
était  un  grand  poète,  mais  le  dindon  qui  l'émascula,  dit-on, 
nous  fait  regretter  que  Boileau  n’ait  pas  eu  de  fils  :  il 
l’aurait  formé  (I)  parfait  et  probablement  suivant  la  mé¬ 
thode  qu’il  recommande. 

Cenl  fois  sur  le  métier,  remellez  votre  ouvrage. 

Docteur  Eugène. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

CHIRURGIE  DE  L’APPENDICE 

Analyse  de  SOO  opérations  consécutives  d’ap¬ 
pendicite  aiguë  ;  par  AilhurlL  Burgess.  [Brilish  med. 

Journal,  24  février  1912,  pp.  415-418.) 

Ces  opérations  ont  été  pratiquées  du  1®'  janvier  1906  au  23  oc¬ 
tobre  1911. 

285  opérés  étaient  du  sexe  masculin  ; 

215  du  sexe  féminin. 

B.  pense  que  beaucoup  d’attaques  légères  d’appendicite  pas¬ 
sent  inaperçues  chez  la  femme,  parce  qu’elles  sont  prises  pour 
des  douleurs  de  menstruation  et  qu’elles  débutent  en  même 
temps  que  les  règles. 

Le  patient  le  plus  âgé  avait  77  ans,  le  plus  jeune  3  ans. 

142  malades,  soit  28  %,  avaient  eu  des  crises  antérieures  plus 
ou  moins  nettes. 

B.  a  dressé  un  tableau  fort  instructif  qui  montre  la  progres¬ 
sion  croissante  de  la  mortalité  du  l'^au  6®  jour.  Tandis  que  sur 
66  opérés  au  bout  de  24  heures  il  n’y  a  eu  que  2  morts,  soit 
3.05  %  de  mortalité,  sur  21  cas  opérés  le  6®  jour  il  y  a  eu 
6  morts  soit  23.3  %  de  mortalité. 

5  morts  ont  été  observées  sur  154  malades  opérés  dans  les 
48  premières  heures. 

3  décès  sont  imputables  à  l’intoxication  chloroformique. 
B.  pense  qu’il  vaut  mieux  se  servir  de  l’éther  comme  anes¬ 
thésique. 

Les  deux  autres  morts  sont  dues  Tune,  à  une  péritonite  dil- 
fuse,  Tautre  à  une  pneumonie  aiguë  survenue  le  8®  jour. 

Les  35  morts  observées  sur  des  malades  opérés  après  48  heures 
sont  dus  : 

26,  au  shock,  au  collapsus  ou  à  la  toxémie  ; 

4,  à  la  pneumonie  ; 

,  1 ,  à  une  embolie  pulmonaire  ; 

1,  à  une  syncope  cardiaque  ; 

1,  à  la  néphrite  aiguë  avec  urémie  ; 

2,  à  l’obstruction  intestinale . 

B.  a  classé  les  cas  en  3  groupe.s. 


(1)  Je  dis  formé,  comme  le  grand  poète  Boileau,  et  non  créé,  qui 
serait  plus  exact. 


A.  Le  1er  groupe,  où  l’infection  était  limitée  à  l’appendice, 
comprend  135  cas  avec  une  mort,  soit  0,74  %  de  mortalité. 

Encore  ce  seul  décès  est-il  dû  au  chloroforme. 

B)  Le  2®  groupe  —  appendicite  avec  abcès  —  comprend  213 
cas  avec  40  morts,  soit  4.64  %  de  mortalité. 

Dans  107  de  ces  cas  l’appendice  fut  enlevé  :  2  morts,  1.85  % 
de  mortalité. 

Dans  106  l’appendice  fut  laissé  :  8  morts,  7,5%  demortalité. 

Certes,  l’appendice  n’a  été  laissé  que  dans  les  cas  les  plus 
graves.  Néanmoins  B.  a  une  tendance  à  enlever  plus  fréquem¬ 
ment  l’appendice  dans  le  cas  d’abcès.  Cette  ablation  a  des  avan¬ 
tages  considérables  :  1°  le  malade  évite  l’opération  ultérieure, 
indispensable,  de  l’ablation  de  l’appendice  ;  2°  la  plaie  guérit 
plus  vite  ;  3“  la  fistule  stercorale  est  moins  fréquente  ;  4®  les 
accidents  tardifs  tels  que  l'occlusion  intestinale  sont  moins  à 
craindre. 

C.  Le  3®  groupe  comprend  les  cas  de  péritonite  diffuse.  151  cas 
ont  donné  29  décès  soit  19.07  %  de  mortalité. 

La  comparaison  des  tables  de  mortalité  et  l’étude  de  la  mor¬ 
bidité  des  cas  qui  guérissent  montrent  donc  les  avantages  de 
l’opération  précoce. 

Le  diagnostic  précoce  de  l’appendicite  repose  sur  trois  symp¬ 
tômes  :  la  douleur  abdominale,  les  vomissements  et  la  douleur 
locale. 

1°  La  douleur  abdominale  siège  d]abord  à  Tombilic  et  se  lo¬ 
calise  ensuite  à  la  fosse  iliaque  droite.  Cette  localisation  indique 
l’extension  des  lésions  au  péritoine  pariétal.  L’absence  de  dou¬ 
leur  locale  indique  soit  une  appendicite  légère,  soit  une  forme 
très  grave  où  l’appendice  est  profondément  placé  au  milieu 
des  anses  intestinales  ; 

2®  Les  vomissements  sont  plus  fréquents  chez  Tenfant  que 
chez  l’adulte.  Les  vomissements  disparaissent  dans  les  24  heu¬ 
res.  Leur  persistance  ou  leur  réapparition  indiquent  une  péri¬ 
tonite  diffuse  ; 

3®  La  douleur  locale  doit  être  recherchée  sur  la  paroi  abdo¬ 
minale  et  par  le  toucher  rectal. 

Traitement.  —  Dès  le  début  de  la  douleur  abdominale  et  jus¬ 
que  plusieurs  jours  après  Toirération,  le  patient  doit  être  main¬ 
tenu  dans  la  position  demi-assise  de  Fowler. 

B.  s’est  bien  trouvé  de  l’emploi  d’une  lampe  électrique  fron¬ 
tale  pour  la  recherche  de  l'appendice. 

Dans  7,6  %  des  cas,  il  a  utilisé  l’incision  latérale  écartant  les 
fibres  musculaires  sans  les  couper. 

li  isole  d’abord  avec  beaucoup  de  soin  la  zone  malade  du 
reste  de  la  cavité  péritonéale  au  moyen  de  compresses. 

L’enfouissement  du  moignon  appendiculaire  est  pratiqué 
toutes  les  lois  que  cette  manœuvre  est  facile. 

Dans  le  cas  de  péritonite  diffuse  grave,  il  se  contente  de  faire 
une  boutonnière  à  la  partie  inférieure  du  muscle  droit  et  de  pla¬ 
cer  un  drain  pénétrant  jusque  dans  le  pelvis.  M.  C. 

L'Influence  de  l’âge  sur  l'évolution  et  le  traite¬ 
ment  de  r appendicite  ;  par  William  Billixgtox.  (Bri- 

ttsh  med.  Journal,  25  mai  1912,  p.  1170-72.) 

B.  a  étudié  la  statistique  des  malades  admis  à  Tllopital  de  la 
Reine  pour  une  appendicite  aiguë  ou  chronique. 

Sur  742  malades,  369  furent  opérés  d’appendicite  compliquée 
d’abcès  ou  de  péritonite. 

Chaque  malade  opéré  le  fut  une  heure  ou  deux  après  son  ad¬ 
mission  de  sorte  que  la  différence  des  résultats  tient  seulement 
aux  différences  de  curabilité  des  malades. 

115  malades  étaient  des  enfants  au-dessous  de  15  ans  ; 

292  malades  avaient  entre  15  et  40  ans. 

29  malades  avaient  plus  de  40  ans. 

Il  y  eut  au  total  48  morts  soit  13.33  %  de  mortalité. 

Pour  les  115  enfants  il  y  eut  20  morts  soit  17.8  %  de  morta¬ 
lité  ;  pour  les  adultes  au-dessus  de40, 10  morts  soit, 34.5  %  de 
mortalité  tandis  que  la  mortalité  ne  fut  que  de  9  %  chez  les 
adultes  entre  15  et  40  ans. 

Chez  l’enfant  l’appendicite  est  plus  dangereuse  que  chez 
l’adulte,  il  y  a  une  plus  grande  proportion  de  cas  graves  et  de 
cas  mortels,  les  différentes  étapes  delà  maladie  sont  parcourues 
plus  rapidement  ;  il  y  a  une  moindre  résistance  à  la  diffusion 
des  lésions  et  à  la  toxémie  associée. 
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C’est  que  les  cas  les  plus  graves  d’appendicite  sont  seuls  re¬ 
connus  chez  l’enfant  ;  les  formes  légères  passent  inaperçues. 

De  plus,  chez  l’enfant  on  trouve  presque  constamment  des 
concrétions  dans  l’appendice  et  ces  concrétions  déterminent  la 
perforation  de  l’organe.  .... 

Chez  les  gens  âgés,  l’évolution  de  l’appendicite  est  insidieuse. 
Les  symptômes  objectifs  ne  fournissent  aucun  indice  certain  de 
ce  qui  se  passe  à  l’intérieur  du  ventre. 

La  résolution  est  rare.  Quand  il  se  produit  des  complications 
sérieuses,  elles  ne  peuvent  pas  être  traitées  avec  succès.  Pour 
toutes  ces  raisons,  il  faut  opérer  le  plus  tôt  possible  1  adulte  de 
plus  de  40  ans  et  l’enfant  de  moins  de  15  ans.  M.  C. 

L'opération  de  l'appendicite  aiguë  avec  ferme¬ 
ture  primitive  de  ia  plaie  abdominale  ;  par  Gr.\nt 

Andrew.  (British  medic.  Journal,  25  mai  1912,  p.  1172-1174.) 

A.  a  déjà  rapporté  antérieurement  17  observations  d’appen¬ 
dicite  ainsi  opérées.  Il  a  eu  :  une  mort  6  heures  après  l’opéra¬ 
tion,  8  guérisons  par  première  intention.  Dans  les  8  autres  cas, 
il  y  eut  un  peu  de  suppuration  de  la  plaie. 

Depuis,  A.  a  amélioré  sa  technique  en  faisant  de  l’antisepsie 
de  la  plaie  et  en  injectant,  soit  avant,  soit  immédiatement  après 
l’opération,  du  vaccin  anti-colibacillaire.  L’injection  est  répétée, 
si  cela  est  nécessaire  dans  les  dix  jours. 

Il  pratique  entre  l’épine  iliaque  et  l’ombilic  une  incision 
courte  et  dissocie  les  muscles.  Avant  d’ouvrir  le  péritoine  la 
plaie  est  inondée  d’une  émulsion  iodoformée  qui  empêche  le 
développement  du  coli-bacille. 

A.  a  classé  ses  cas  en  2  groupes. 

Dans  le  premier  groupe  il  n’y  a  pas  de  pus  collecté,  l’appen¬ 
dice  est  gangrené  en  tout  ou  en  partie,  perforé  ou  non,  accom¬ 
pagné  de  péritonite  plus  ou  moins  étendue. 

Ce  groupe  comprend  5  cas  : 

Dans  le  2’e  groupe,  il  y  a  une  collection  purulente  péri-ap- 
pendicnlaire.  Ce  groupe  comprend  2  cas,  dans  lesquels  l’ab¬ 
cès  fut  vidé,  la  cavité  restante  essuyée  avec  soin  puis  remplie 
avec  de  l'émulsion  iodoformée,  l’appendice  enlevé  et  la  plaie 
refermée  sans  drainage. 

Dans  ces  7  cas  où  l’on  aurait  fait  autrefois  le  drainage,  la 
plaie  a  guéri  par  première  intention. 

Il  n’y  a  pas  plus  de  risques  de  péritonite  diffuse  ou  d’abcès  à 
distance  à  ne  pas  drainer  qu’en  drainant. 

L’infection  delà  plaie  a  été  observée  dans  50  %  des  cas.  Mais 
depuis  l’emploi  de  la  vaccine  anticolibacillaire  et  de  l’émulsion 
iodoformée,  l’intection  est  devenue  légère.  M.  G. 

De  l’appendicite  toxique  ;  parBÉR\RD  et  Vignard.  (Lyon 
chirurgical,  février  et  mars  1912.) 

Sous  l’influence  de  Dieulafoy,  l’appendicite  a  été  promue  au 
rang  des  plus  redoutables  intoxications. 

11  y  a  dans  certains  cas  d’appendicite  des  symptômes  toxiques 
discrets  qui  dénotent  un  commencement  d’imprégnation  de 
l’organisme,  assombrissent  le  pronostic  et  commandent  une 
thérapeutique  active. 

Ces  symptômes  dans  d’autres  cas  dominent  la  scène  et  im¬ 
priment  à  la  maladie  un  caractère  particulier.  C’est  l’appen¬ 
dicite  toxique. 

Les  symptômes  toxiques  dans  l’appendicite  banale  se  mon¬ 
trent  du  côté  des  reins  et  du  foie. 

L’albuminurie,ordlnairementlégère,s’atténue  après  l’interven¬ 
tion,  A  un  degré  plus  intense,  la  lésion  rénale  se  traduit  par  la 
présence  dans  l’urine  de  cylindres  granuleux  et  de  leucocytes . 
La  néphrite  ne  se  révèle  ordinairement  pas  par  des  œdèmes 
sous -cutanés  ou  viscéraux. 

S’il  est  des  appendicites  toxiques  d’emblée,  il  en  est  d’autres 
qui  le  deviennent  à  cause  de  leur  longue  durée. 

On  a  pu  observer  aussi  la  suppuration  du  rein  sous  la  forme 
dé  petits  abcès  miliaires. 

A  côté  des  signes  rénaux,  il  y  a  des  signes  d’origine  hépatique 
(urobiline  et  pigments  biliaires  dans  les  urines,  subictère  des 
conjonctives).  Il  est  plus  fréquent  de  constater  ces  symptômes 
à  la  suite  de  l’intervention  chirurgicale. 

Les  accidents  graves  de  l’appendicite  toxique  sont  surtout  ca¬ 


ractérisés  par  des  phénomènes  d’insuffisance  hépatique  et  des  hé- 
matémèses. 

B.  et  V.  étudient  longuement  le  foie  appendiculaire  de  l’ap¬ 
pendicite  toxique. 

Ce  sont  les  appendicites  d’intensité  moyenne  ou  même  la¬ 
tentes  qui  se  compliquent  de  lésions  du  foie.  Les  altéralions 
antérieures  du  foie  semblent  jouer  un  rôle  peu  important  dans 
la  détermination  des  accidents. 

Les  lésions  répondent  à  trois  types  :  nécrose  cellulaire,  dégé¬ 
nérescence  graisseuse  et  atrophie  jaune  aiguë. 

Au  point  de  vue  symptomatique  il  y  a  î  formes  :  une 
forme  latente,  une  forme  d’insuffisance  hépatique  aiguë  sans 
ictère  et  une  troisième  forme  d’ictère  grave. 

Les  hématémèses  dont  Dieulafoy  a  fixé  le  sombre  pronostic 
constituent  chez  certains  malades  le  principal  symptôme  de 
l’appendicite  toxique.  B.  et  V.  ont  vu  plusieurs  fois,  surtout  à 
la  suite  de  l’opération,  des  vomissements  noirâtres. 

Ces  cas  ont  toujours  été  graves.  2  fois  l’autopsie  révéla  des 
lésions  du  foie,  semblables  à  celles  de  l’hépatite  toxique. 

A  côté  des  hématémèses  et  pouvant  co’incider  avec  elles,  peu¬ 
vent  exister,  mais  plus  rarement,  des  enlérorragies  ou  des 
étals  hémorragiques. 

L’appendicite  est-elle  seule  responsable  de  tous  ces  acci¬ 
dents  2 

Après  avoir  rappelé  les  travaux  d’Aubertin  sur  les  lésions  dé¬ 
terminées  par  le  chloroforme  dans  le  foie,  B.  et  V.  concluent 
que  dans  bien  des  cas  le  chloroforme  n’a  pas  été  étranger  à  la 
production  des  accidents  attribués  à  l’appendicite. 

Depuis  qu’ils  ont  substitué  l’anesthésie  à  l’éther  ou  locale  à 
l'anesthésie  par  le  chloroforme,  B.  et  V.  n’ont  plus  observé  ces 
accidents.  M.  C. 

Des  épiploïtes  chroniques  en  rapport  avec  f  ap¬ 
pendicite  et  la  colite  chronique  ;  par  Haller.  (  Th. 

Paris,  1912,  224p.,  3  planches.) 

Ce  travail  inspiré  par  M.  leD' Walther  est  basé  sur  l’étude  de 
64  observations  détaillées.  Voici  les  conclusions  de  ce  mémoire 
très  intéressant. 

Les  épiploïtes  chroniques  sont  de  deux  sortes  : 

a)  Epiploïtes  chroniques  libres  ; 

b)  Epiploïtes  chroniques  adhérentes. 

Les  lésions  oractéristiques  (teinte  rosée,  plaques  granitées, 
brides,  etc  ,  siègent  en  général  sur  la  moitié  droite  de  l’épiploon. 

Les  adhérences  peuvent  se  faire  avec  la  paroi  et  avec  les  or¬ 
ganes  intra-abdominaux. 

Des  poussées  subaiguës  peuvent,  à  la  suite  de  causes  indéter¬ 
minées,  survenir  dans  les  noyaux  d’épiploïte  chronique. 

Au  point  de  vue  microscopique,  on  rencontre  des  lésions  de 
degrés  différents  dont  le  dernier  échelon  est  la  sclérose  com¬ 
plète  de  l'épiploon. 

La  pathogénie  des  épiploïtes  chroniques  paraît  encore  obs¬ 
cure  pour  certaines  d’entre  elles.  Dans  certains  cas  l’infection 
se  propage  à  l’épiploon  par  contiguïté,  dans  d’autres  cas.  c'est 
peut-être  la  voie  sanguine  ou  la  voie  lymphatique  qu’il  faudrait 
invoquer. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  épiploïtes,  une  fois  constituées,  parais¬ 
sent  entretenir  les  phénomènes  de  colite. 

Au  point  de  vue  symptomatique,  les  faits  cliniques  peuvent 
être  rangés  sous  trois  chefs  : 

a)  Les  symptômes  qu’on  trouve  sont  ceux  de  l’appendicite 
chronique  et  l’épiploïte  n’est  découverte  qu’au  moment  de 
l’intervention. 

V)  Dans  le  tableau  clinique  que  présentent  les  malades,  on 
peut  trouver  un  certain  nombre  ds  signes  appartenant  plus 
particulièrement  aux  épiploïtes  chroniques.  Ces  signes  sont  de 
deux  sortes  : 

Signes  de  présomption  (dyspepsie  gastro-intestinale,  inappé- 
lence,  digestion  difficile  de  certains  aliments,  nausées,  douleur, 
constipation,  etc.) 

Signes  de  certitude  (constatation  d'un  gâteau  épiploïque  dans 
la  fosse  Iliaque  droite  ;  malaise  provoqué  par  la  palpation  de 
la  zone  de  l’angle  droit  ;  douleur  par  redressement.  Transmis¬ 
sion  de  la  douleur  sous  le  foie  par  la  palpation  à  distance. 

c)  Des  malades  antérieurement  opérés  d'appendicite  conti- 
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nuent  à  présenter  des  troubles  chroniques  qui  sont  sous  la  dé¬ 
pendance  de  l’épiploïte  chronique  ou  même,  à  laire  une  poussée 
inflammatoire  subaiguë,  du  côté  de  leur  épiploon,  simulant  une 
crise  de  pseudo-appendicite. 

Le  diagnostic  se  pose  dans  deux  circonstances  ; 

’  a)  Avant  toute  intervention,  faire  un  diagnostic  complémen¬ 
taire  d’épiploïte  chez  un  malade  qui  présente  une  appendicite 
chronique,  b)  Chez  les  malades  ayant  déjà  subi  une  appendicec¬ 
tomie  etqui  continuent  à  présenter  les  mêmes  troubles  qu’avant 
leur  opération,  éliminer  les  alfections  qui  peuvent  en  être 
cause,  pour  arriver  au  diagnostic  d’épiploïte. 

Au  point  de  vue  du  traitement  : 

a)  Après  ablation  de  l’appendice,  attirer  l’épiploon  et  exa¬ 
miner  son  état. 

b)  Si  l’on  trouve  des  lésions  d’épiploïte  chronique,  faire  l’abla¬ 
tion  de  la  porUon  malade  de  l'épiploon,  après  l'gature  par 
petits  pédicules  isolés  au  ras  du  côlon  transverse.  M.  C. 

- - 

LE  MOUVEMENT  SCIENTIEIQUE  A  L’E'rRANGER 

Autopsies  Bt  anatomie  pathoiogitfue .  {Post-mortem 
and  Morbid  Analomy)  ;  par  le  Prof.  Th.  Shenn.x.n,  d’Edim¬ 
bourg. 

Sous  ce  titre  le  D'  Th.  Shennan,  Chef  du  Laboratoire  de  Pa¬ 
thologie  et  Professeur  au  Collège  Hoyal  des  chirurgiens  dUdim- 
bourg,  vient  de  faire  paraître  chez  Constable  un  bel  ouvrage 
que  sa  longue  expérience  lui  a  permis  de  présenter  sous  une 
forme  des  plus  originales.  En  effet,  il  y  expose  l’anatomie  patho¬ 
logique  en  se  plaçant  à  un  point  de  vue  éminemment  pratique 
et  tout  à  fait  nouveau.  Contrairement  au  plan  généralement 
adopté  par  les  autres  auteurs  et  qui  consiste  à  étudier  successi¬ 
vement  les  diverses  lésions,  le  Prof.  Shennan  examine  à  lourde 
rôle  les  divers  organes  et  leurs  lésions  ou  modifications  patholo¬ 
giques,  et  son  ouvrage  est  en  réalité  un  traité  d’anatomie  patho¬ 
logique  «  topographique  »  qui  rappelle  par  nombre  de  points 
l’admirable  Traité  d’Anatomie  topographique  de  Tillaux.  Les 
modifications  macroscopiques  des  divers  organes,  la  pratique 
des  autopsies  en  général  et  la  technique  à  observer  pour  l’exa¬ 
men  de  chaque  organe  en  particulier,  tout  cela  est  étudié  par 
l'auteur  avec  le  souci  constant  de  mettre  en  lumière  les  rela¬ 
tions  do  l’anatomie  pathologique  avec  la  cliniq  ie.  De  très  nom¬ 
breuses  photographies  en  noir  et  en  couleurs  permétten  t  au  lec¬ 
teur  de  suivre  pas  à  pas  un  exposé  qui  a  ainsi  tout  l’attrait  d’une 
démonstration  pratique  à  la  table  d’autopsies.  Une  bibliogra¬ 
phie  admirablement  documentée  (anglo-américaine,  allemande, 
française  et  italienne),  sous  la  forme  d’un  index  alphabétique 
classé  par  organes  et  par  lésions,  complète  utilement  l’ouvrage 
et  permet  d’approfondir  l’étude  des  sujets  traités. 

Quant  à  la  forme  de  cet  ouvrage  elle  est  d’une  clarté  et  d’une 
concision  admirables,  et  pour  nous  qui  avons  eu  le  privilège 
d’être  il  y  a  quelques  années  l’assistant  du  Prof.  Shennan,  nous 
sommes  heureux  d’y  retrouver  les  qualités  de  précision  et  de 
méthode  scientifique  que  nous  avons  toujours  admirées  chez 
notre  ancien  maître.  Bref,  cet  ouvrage,  de  plan  et  de  conception 
si  neufs,  se  recommande  à  tous  les  praticiens  qui  voudrontétu- 
dier  l’anatomie  pathologique  aussi  utilement  et  aussi  pratique¬ 
ment  qu’à  la  salle  d’autopsies. —  A.  E.  E.  Reboul,  L.  R.  C.  P. 
et  S.  Edin.,  L.  F.  P.  S  Glasg.  ;  Fellow  of  the  Royal  Society  of 
Medicine.  Médecin  consultant  à  Chàtel-Guyon. 


CONSULTATIONS  MEDICALES 

Traitement  des  infections  mammaires 
chez  la  nouvelle  accouchée. 

A)  Traitement  des  gerçures  et  crevasses  du  sein.  " 

1°  Prophylaxie.  —  Il  est  bon  de  préparer  les.bouts  de  sein, 
en  vue  de  -rallaiteraent  dans  les  derniers  temps  de  la 
grossesse,  en  les  lavant,  soir  et  malin,  à  l’eau  chaude  et 


au  savon  pour  les  frotter,  ensuite,  avec  un  peu  d’alcool 
rectifié  :  cette  méthode  offre  le  double  avantage  de  dé¬ 
barrasser  les  bouts  de  sein  de  la  matière  sébacée  qui  les 
recouvre  et  d'en  durcir  l’épiderme.  Lorsde  Vallaitement,  iL 
faut,  après  chaque  tétée,  laver  les  mamelons  avec  un  peu 
d’eau  bouillie  faiblement  alcoolisée  et  les  attoucher  avec 
une  fine  compresse  imbibée  de  la  solution  suivante  : 


Alcool  à  90° . 

Glycérine  neutre. 


Ceci  fait,  le  sein  sera  recouvert  d’une  compresse  de 
gaze,  sèche  et  stérilisée,  maintenue  en  place  par  un  bandage 
de  toile,  qui  ne  sera  levé  que  lors  de  la  tétée  suivante. 

Si  les  bouts  de  sein  sont  particulièrement  courts,  il  est 
bon  de  les  faire  saillir  à  l’aide  d’une  tétrelle,  au  lieu  de' 
laisser  ce  soin  à  l’enfant,  qui  les  mâchonnerait  en  vain. 
En  aucun  ca«,  le  nourrisson  ne  sera  laissé  au.,  sein  au- 
delà  du  temps  strictement  nécessaire  pour  la  tétée.  Ajou¬ 
tons  enfin  qu’il  faudra  lui  nettoyer  soigneusement  la 
bouche,  avant  la  tétée,  s'il  présente,  de  ce  côté,  quelque 
infection,  le  muguet  par  exemple. 


oo  Traitement  curatif .  —  Si  les  fissures  sont  multiples 
et  profondes,  le  mieux  eâtjde  supprimer  momentanément 
l’allaitement  du  côté  malade  ou  du  moins  d’espacer  les 
tétées.  L’enfant  prendra  le  sein  non  plus  directement, 
mais  par  l’intermédiaire  d’un  bout  de  sein  (de  Bailly)  ou 
d’une  tétrelle  (d’Auvard,  de  Budin). 

On  tentera  la  cicatrisation  des  fissures  à  l'aide  des  pro¬ 
cédés  suivants  : 

A.  Après  insensibilisation  parapplication  d’un  tampon 
d’ouate  imbibée  d’une  solution  de  cocaïne  à  10  p.  100 
durant  cinq  minutes,  on  frotte  le  bout  du  sein  avec  un 
peu  d'éther,  et  l’ayant  ainsi  dégraissé,  on  en  attouche 
chaque  fissure  à  la  teinture  d' iode  fraîche  ;  on  termine  en 
saupoudrant  la  région  de  bicarbonate  de  soude,  dont  l’al¬ 
calinité  neutralise  l’action  irritante  du  lait.  Le  panse¬ 
ment  sera  renouvelé  trois  à  quatre  fois  par  24  heures. 

B.  On  peut  encore  appliquer  en  permanence,  sur  le 
bout  du  sein,  des  compresses  de  gaze  imbibée  du  mé¬ 
lange  suivant  : 

Tanin .  0  gr.  50 

Glycérine  neutre . UA  15 

Alcool  à  90° . j  ad  loge. 

C.  Voici  une  formule,  due  à  Marfan,  et  qui  donne,  ap¬ 
pliquée  comme  la  précédente,  de  bons  résultats  ; 

Eau  de  roses .  40  gr. 

Glycérine  neutre . *0  gr. 

Borale  de  .soude .  8  gr. 

Teinture  de  benjoin .  12  gr. 


B)  Traitement  de  la  lymphangite  mammaire. 

Quand  une  plaque  de  lymphangite  apparaît  au  niveau 
d’un  sein,  donnant  lieu  à  une  très  brusque  élévation  de 
température  à  39,  50°  et  plus,  il  faut  ; 

1°  Supprimer  IMMÉDIATEMENT  l’allaitement  du  côté- 
malade  et  ne  le  reprendre  (|ue  lorsque  toute  trace  d’in¬ 
flammation  aura  disparu  ;  si  l’autre  sein  est  insuffisant, 
on  instituera  tout  momentanément  l'allaitement  mixte. 

2°  Appliquer,  en  permanence,  sur  le  sein  malade,  des 

COMPRESSES  DE  GAZE  STÉRILISÉE,  IMBIBÉES  d’eAU  BOUIL¬ 
LIE  CHAUDE,  et  fréquemment  renouvelées.  Ces  compres¬ 
ses  sont  recouvertes  d’un  morceau  de  taffetas-chiffon  et 
maintenues  en  place  par  un  bandage  de  toile  assez  large 
et  assez  serré  pour  bien  soutenir  le  sein  et  le  comprimer 
légèrement. 
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3°  St  la  douleur  est  assez  vive,  on  pratiquera,  en  outre, 
deux  fois  par  jour,  des  pulvérisations  d’eau  boriquée 
CHAUDE  ;  ou  bien  on  remplacera  tous  ces  moyens  par 
Vapplication  de  glace  en  permanence,  comme  if  va  être 
dit  à  propos  de  la  galactophorite.  En  même  temps,  on 
fera  prendre  à  la  femme  de  {'aspirine  (2  grammes, Jen 
quatre  doses,  par  vingt-quatre  heures). 

4"  Quand  la  phase  la  plus  aiguë  est  terminée,  on  vide 
le  sein,  à  l’aide  de  la  téterelle  bi-aspiratrice.  L’allaitement 
ne  sera  repris  qu’après  la  disparition  de  tout  symptôme. 

G)  Traitement  de  la  galactophorite. 

Dès  que,  par  une  très  légère  expression,  on  a  vu  sour¬ 
dre  une  goutte  de  pus  au  niveau  de  l’un  des  pores  de 
{' area  crïbrosa  du  mamelon,  qu’il  y  ait  eu  ou  non  lym¬ 
phangite  antérieure,  que  la  température  s’élève  ou  reste 
sensiblement  à  la  normale,  il  faut  : 

1®  Suspendre  immédiatement  l’allaitement  du  côté 
MALADE  ;  ceci  est  important  pour  la  mère  et  peut-être  en¬ 
core  plus  pour  l’enfant  qui,  en  tétant  du  pus,  serait  exposé 
à  de  graves  troubles  de  staphylococcie  ou  d’infection  in¬ 
testinale. 

2°  Glacer  le  sein  malade  en  permanence.  Pour  ce 
faire,  on  choisit  une  vessie  de  grandes  dimensions,  de 
façon  à  lui  permettre  de  recouvrir  la  totalité  du  globe 
mammaire  ;  on  l’emplit  incomplètement,  afin  qu’elle  reste 
plate  et  malléable,  de  glace  pilée  en  petits  fragments,  que 
l’on  peut  mêler  à  de  la  farine  de  graine  de  lin  pour  l'em 
pêcher  de  fondre  trop  rapidement.  Ce  sac  repose  sur  le 
sein  par  l’intermédiaire  d’une  compresse  de  gaze  disposée 
en  deux  épaisseurs,  et  le  tout  est  maintenu  en  place  par 
un  bandage  dè  toile  modérément  serré.  Chaque  jour,  on 
recherche  si  du  pus  s’écoule  du  mamelon,  de  façon  à 
n'abandonner  ce  traitement  qu’après  la  disparition  cer¬ 
taine  de  toute  trace  de  galactophorite. 

3*  Quand  tout  symptôme  local  ou  général  aura  disparu, 
on  vide  à  fond  le  sein  malade,  à  Taide  de  la  tétrelle  bi- 
aspiratrice,  et  deux  ou  trois  jours  après,  l’allaitement 
pourra  être  repris. 

D)  Traitement  des  abcès  du  sein. 

Il  convient  d'en  reconnaître  trois  variétés  distinctes  : 
les  abcès  aréolaires,  les  abcès  glandulaires  et  le  phleg¬ 
mon  rétro-mammaire.  Si  les  deux  premières  variétés  ne 
sont  pas  très  rares,  la  troisième  est  heureusement  abso¬ 
lument  exceptionnelle.  D’ailleurs,  il  n’est  pas  douteux 
qu’une  direction  judicieuse  de  l’allaitement  et  que  la 
stricte  observance  des  précautions  que  nous  venons  d’in¬ 
diquer,  tant  pour  la  prophylaxie  des  crevasses  que  pour 
le  traitement  de  la  lymphangite  et  de  la  galactophorite, 
rendront  de  plus  en  plus  rares  les  suppurations  mam¬ 
maires, 

1.  —  Traitement  des  abcès  aréolaires.  —  On  essaiera, 
tout  d’abord,  de  faire  avorter  ces  furoncles  de  l’aréole,  en 
les  imbibant  de  teinture  d'iode,  trois  à  quatre  fois  par^ingt- 
quatre  heures  ;  à  chaque  fois,  on  appliquera  sur  toute  la 
région  indurée  quatre  à  cinq  couches  de  teinture  d’iode 
fraîche,  à  l’aide  d’un  petit  tampon  d’ouate  hydrophile 
monté  sur  une  pince  de  Kocher.  11  est  bien  entendu  que, 
pendant  ce  temps,  l’enfant  ne  sera  pas  mis  au  sein  ma¬ 
lade. 

Si,  en  dépit  de  ce  traitement,  cet  abcès  aboutit  à  la  sup- 

Euration,  on  le  vide  très  aisément,  par  un  petit  coup  de 
1  pointe  du  bistouri,  après  insensibilisation  locale  au 
chlorure  d’éthyle.  Ensuite  on  applique  en  cet  endroit  un 
pansement  occlusif  d’ouate  hydrophile  imbibée  de  collo- 


dion.  Comme  ces  abcès,  qui  peuvent  être  multiples,  coïn¬ 
cident  parfois  avec  une  poussée  de  furonculose,  il  est  bon 
de  traiter  la  femme  parla  levure  de  bière  ou  la  staphv» 
lase . 

II.  —  Traitement  des  abcès  glandulaires.  —  C’est  là  la 
forme  habituelle  des  suppurations  mammaires  au  cours 
des  suites  de  couches.  11  faut  les  traiter  comme  il  suit  : 

1®  Tant  que  l’abcès  est  en  voie  de  formation,  on 
maintient  sur  le  sein  malade,  dont  l’enfant  a  été  immé¬ 
diatement  retiré,  de  la  glace  en  permanence  ainsi  qu’il  a 
été  dit  à  propos  de  la  galactophorite,  en  même  temps 
qu’un  bandage  de  toile  immobilise  bien  la  mamelle. 

2®  Quand  le  pus  est  collecté,  ce  qui  se  reconnaît  à 
trois  signes  :  rowgear  prononcée  dans  une  région  du  sein, 
œdème  de  cette  région  et  fluctuation,  habituellement  peu 
manifeste,  en  ce  même  endroit,  il  faut,  sans  plus  atten¬ 
dre,  inciser  le  ou  les  abcès.  Cette  intervention  pourrait 
être  faite  sous  anesthésie  locale  ;  nous  conseillons  d’avoir 
recours,  toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible,  à  l’anes¬ 
thésie  générale  ;  on  pourra  ainsi  opérer  d’une  façon  plus 
complète.  Le  sein  ayant  été  soigneusement  lavé  à  reau 
chaude  et  au  savon,  puis  frotté  à  l’éther  et  à  l’alcool, 
l’opérateur,  muni  de  gants  de  caoutchouc,  choisit  un  bis¬ 
touri  à  lame  longue  et  forte  :  il  incise  les  téguments  au 
ni  veau  où  les  signes  locaux  sont  les  plus  nets.  Cette  incision 
doit  toujours  avoir  une  direction  radiée,  par  rapport  au 
mamelon,  c’est-à-dire  qu’elle  doit  s’étendre,  en  rayon  de 
roue,  du  bout  de  sein  vers  la  périphérie  de  la  mamelle  : 
de  cette  façon,  elle  reste  parallèle  aux  canaux  galacto- 
phores  et  ne  les  sectionne  pas  ;  en  agissant  autrement,  on 
risquerait  de  voir  s’atrophier  toute  une  partie  de  la  ma¬ 
melle.  L’incision  sera  longue  de  5  à  10  centimètres  ;  elle 
ira  profondément,  le  pus  étant  souvent  loin  des  téguments. 
Une  fois  cette  brèche  créée,  on  l’élargit  en  y  insinuant 
une  pince  de  Kocher  dont  on  écarte  les  mors,  et  on  regarde 
soigneusement  s’il  n’y  a  pas  des  loges  accessoires,  que 
Ton  effondrerait  aussitôt  pour  donner  issue  au  pus,  soit 
au  doigt,  soit  à  la  sonde  cannelée.  Ceci  fait,  on  exprime 
le  sein,  pour  bien  en  faire  sourdre  le  pus,  puis  on  attou- 
che  cette  plaie  soit  à  l’eau  oxygénée,  soit  à  la  teinture 
d’iode.  Deux  drains  de  caoutchouc  y  sont  enfin  placés,  et 
le  tout  est  recouvert  d’un  large  pansement  absorbant,  fait 
de  compresses  de  gaze  stérilisée  et  d’ouate  hydrophile, 
pansement  maintenu  en  place  par  un  bandage  de  tarla¬ 
tane.  Ce  pansement  sera  renouvelé  chaque  jour.  Il  faut 
savoir  que  la  suppuration  va  durer  très  longtemps  ;  peu  à 
peu,  on  raccourcit  les  drains,  on  les  remplace  par  d’autres 
de  moindre  calibre,  on  les  supprime  enfin,  et  on  essaie 
d’accélérer  la  cicatrisation  à  raide  d’attouchements  à  la 
teinture  d’iode  ou  de  pansements  au  bouillon  lactique. 

Quand  l’abcès  est  plus  étendu,  qu’il  offre  des  prolon¬ 
gements  en  clapier,  on  pratique  une  ou  plusieurs  contre- 
ouvertures  ,  dans  lesquelles  on  passe  des  drains  en  anse. 

Dans  le  cas,  très  exceptionnel,  où  toute  la  mamelle  est 
transformée  en  une  véritable  éponge  de  pus  [pan  mastite) 
le  seul  traitement  rationnel  est  l’amputation  du  sein.  Ce 
sacrilice  évitera  sans  doute  la  propagation  de  l’infection' 
purulente. 

III.  —  Traitement  du  phlegmon  rétro-mammaire.  —  La 
mamelle,  saine,  repose  sur  une  nappe  de  pus  situé  entre 
sa  face  postérieure  et  les  muscles  pectoraux  j  l’état  géné¬ 
ral  est  grave.  Sous  anesthésie,  on  ouvre  celte  poche  rétro- 
mammaire  par  une  grande  incision  curviligne,  suivant  le 
sillon  sous-mammaire,  et  on  draine  largement. 

Cyrille  Jeannin. 
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Etude  de  la  fonction  rénale  par  la  réaction 

phtalinique  de  Fleig,  au  cours  de  la  pneumonie 
des  vieillards  ; 

Par  G.  ftTiEXXE  et  m,  perkix 
Professeurs  agrégés  à  la  Faculté  de  Nancy. 

M.  C.  F'ieig  a  présenté  à  V Académie  des  Sciences  et  let¬ 
tres  de  Montpellier,  le  6  juin  1910,  un  procédé  d’une  ex¬ 
trême  sensibilité  pour  la  diagnose  du  sang  dans  riuine 
elles  autres  milieux  organiaues,  basé,  comme  les  procé¬ 
dés  analogues,  sur  l'action  u’un  réactif  des  oxydases  à 
base  de  fer. 

La  réaction  de  Kastle-Meyer,  bien  connue,  est  caracté¬ 
risée  par  une  transformation  de  la  phénolphtaléine  pro¬ 
duisant  une  modification  de  coloration  du  réactif  en  pré¬ 
sence  des  traces  de  sang.  M.  C.  Fleig  a  recherché  si  des 
plitalines  autres  que  la  phénolphtaléine  pouvaient  être 
utilisées  dans  le  même  but.La  tluorescéine,phtaline  de  la 
résorcine,  lui  a  paru  être  la  plus  sensible  et  être  suscep¬ 
tible  d'être  employée  pour  une  réaction  exempte  de  plu¬ 
sieurs  inconvénients  reprochés  aux  réactions  antérieures 
du  même  type. 

Cette  réaction  est  basée  sur  le  principe  suivant:  la 
fluorescéine,  fluorescente,  se  réduit  facilement  en  fluores- 
cine  non  fluorescente.  Celle-ci  peut  repasser  ensuite  à 
l'état  de  fluorescéine  par  peroxydation,  c’est-à-dire  en  pré¬ 
sence  d’un  agent  catalytique  métallifère  (l’hémoglobine 
ou  ses  dérivés  pour  le  cas  présent)  et  d’eau  oxygénée. 

Pour  préparer  le  réactif  fluoresciniqae,  ou  dissout  0  gr.  25 
ou  0  gr.  50  de  fluorescéine  dans  100  c.c.  d’une  solution  forte  de 
potasse  (K  O  H,  20  gr.  ;  eau  100  c.c.)  ;  on  ajoute  10  gr.  de  zinc 
très  finement  pulvérisé  et  on  porte  le  tout  à  l’ébullition  en  agi¬ 
tant  constamment.  La  décoloration  se  produit  déjà  à  froid  et  la 
fluorescence  disparaît  complètement  à  l’ébullition.  Une  minute 
d’ébullition  suffit.'  On  filtre  le  liquide  chaud 'et  on  le  conserve 
en  flacons  jaunes,  autant  que  possible  à  l’obscurité,  additionné 
d’une  petite  quantité  de  poudre  de  zinc  (2  grammes  environ). 
Le  réactif  se  conserve  assez  bien  dans  ces  conditions  ;  si  à  la 
longue  il  était  devenu  fluorescent,  il  suffirait  de  l'agiter  et  de 
le  laisser  déposer  à  nouveau  ;  ou  simplement  de  filtrer  après 
agitation  la  quantité  dont  on  doit  se  servir  pour  les  réactions. 
Cette  filtration  n’est  cependant  pas  nécessaire,  le  zinc  en  sus¬ 
pension,  même  en  assez  grand  excès,  ne  gênant  nullement  les 
réactions. 

Pour  effectuer  la  recherche  du  sang  dans  l’urine,  on  ajoute  à 
2  c.c.  d’urine  0  c.c.  25  à  1  c.c.  de  réactif  à  la  fluorescine  et  111 
gouttes  d’eau  oxygénée  (à  12  volumes).  Pour  peu  que  l’urine 
contienne  de  sang,  il  se  produit  instantanément  une  superbe 
fluorescence,  extrêmement  nette  et  d’une  observation  très  tacile, 
surtout  si  l’on  a  soin  d’observer  l’aspect  du  liquide  au  moment 
où  tombent  les  gouttes  d’eau  oxygénée  ;  on  voit  en  effet,  à  ce 
moment,  se  produire  de  magnifiques  stries  fluorescentes  ;  si  l’on 
agite  très  légèrement  le  liquide,  il  apparaît  un  beau  nuage  fluo¬ 
rescent,  dont  l’aspect  tranche  de  façon  absolue  sur  la  coloration 
de  l’urine,  quelle  que  soit  la  teinte  de  celle-ci.  Si  le  tube  à  essai 
où  on  effectue  la  réaction  a  été  agité  avec  précaution,  de  façon 
à  ne  pas  mélanger  la  couche  inférieure  du  liquide  et  la  couche 
supérieure,  on  observe,  à  la  limite  des  deux,  une  bague  fluores¬ 
cente  d’une  extrême  netteté.  C’est  dire  que  la  réaction,  en  même 
temps  que  sa  simplicité  d’exécution  et  son  élégance  même,  of¬ 
fre  les  caractères  de  netteté  la  plus  frappante. 

Bien  plus,  si  l’on  dilue  le  liquide  d’un  grand  volume  d’eau, 
la  réaction  n’en  est  pas  moins  apparente,  souvent  même  au 
contraire  :  c’est  une  façon  en  effet  de  supprimer  la  coloration 
due  à  l’urine  elle-même,  en  ne  laissant  persister  que  la  pure 
fluorescence  due  à  la  réaction. 

On  peut  au.ssi  effectuer  la  réaction  en  diluant  préalablement 
l’urine,  de  façon  à  diminuer  fortement  sa  coloration  naturelle, 


et  en  ajoutant  ensuite  le  réactif  fluorescinique  et  l’eau'oxygénée. 
Pour  un  volume  de  dilution  ordinaire,  ajouter  1/4  à  1/5  de  réac¬ 
tif.  Les  stries  fluorescentes  n’en  sont  que  plus  nettes. 

La  fluorescence  obtenue  ne  fait  d'ailleurs  que  s’accroître  et 
se  stabiliser.  Si  dans  un  tube  témoin  on  fait  le  même  mélange 
que  précédemment,  mais  avec  de  l’eau  distillée  ou  de  l’urine 
normale  au  lieu  d’urine  hématique,  celui-ci  ne  se  modifie  point  ; 
si  l'on  avait  quelque  doute,  il  suffirait  de  le  diluer  comme  dans 
les  conditions  précédentes  pour  avoir  un  terme  de  comparaison 
absolument  concluant. 

La  réaction  est  si  nette  et  si  intense  que  si  elle  ne  s’est  pas 
produite,  comparativement  avec  un  tube  témoin,  au  bout  de  3 
minutes  au  maximum,  il  faut  la  considérer  comme  absolument 
négative.  Le  tube  témoin,  en  effet,  finit  à  ia  longue  par  prendre 
une  légère  fluorescence,  loin  cependant  d’être  comparable  à  celle 
du  tube  où  la  réaction  est  positive,  et  qui  en  conséquence  ne 
diminue  en  rien  la  valeur  de  la  réaction. 

11  est  parfois  prudent  d’intervertir  l’ordre  de  l’expérience, 
et  de  verser  d’abord  dans  le  tube  à  essai  le  réactif,  puis  l’eau 
oxygénée,  et  de  n’ajouter  l’urine  qu’après  s’ètre  assuré  que  la 
fluorescence  n’apparaît  pas  à  blanc. 

Sans  vouloir  aborder  ici  les  discussions  récentes  sur  la 
valeur  absolue  de  la  réaction  de  Kastle-Meyer  (Sartory, 
Benoit,  Labat,  etc.)  dans  les  urines,  nous  dirons  seu¬ 
lement  que  la  réaction  de  Fleig  est  plus  sensible,  n’a  pas 
besoin  d’être  sensibilisée  par  l’alcool  acétique  (réaction 
de  Meyer  et  Telmon)  ;  elle  n’est  pas  influencée  par  la  cou¬ 
leur  de  l’urine.  Appliquée  dans  V urine,  elle  paraît  spécifi¬ 
que  du  sang,  réserve  faite  seulement  pour  les  urines  pu¬ 
rulentes  qui  devront  être  portées  à  l’ébiillilion  pour  dé¬ 
truire  les  peroxydases  leucocytaires,  sériques  ou  bacté¬ 
riennes  possibles. 

M. Fleig  signale  l’extrême  sensibilité  de  la  réaction’en 
disant  qu’elle  permet  «  de  déceler  des  proportions  ^de 
sang  de  l/lOOO.OOO  environ  et  souvent  plus  faibles 

Nos  recherches  personnelles  sur  la  sensibilité  de  la 
réaction  de  Fleig  faites  avec  une  solution  d’hémoglobine 
pure  nous  ont  permis  (en  l’essayant  sur  une  série  de 
dilutions  progressives)  de  l’obtenir  encore  faiblement  po¬ 
sitive  avec  une  solution  contenant  par  centimètre  cube 
0,000.000.000.000.0002  d’hémoglobine  pure  c'est-à- 
dire  une  dilution  à  1/500.000.000.000.000. 

Il  s’agit  ici,  bien  entendu,  d’une  réaction  limite,  mais 
dont  on  pourrait  encore  tenir  compte  dans  la  pratique. 

Notons  cependant  que  la  réaction  de  Fleig,  comme 
celle  de  Meyer,  est  moins  sensible  avec  l’urine  hématuri- 
que  qu’avec  une  simple  solution  d’hémoglobine.  Cette  at¬ 
ténuation  par  l’urine  est  d’ailleurs  beaucoup  moins  ac¬ 
centuée  pour  la  réaction  de  Fleig  aue  pour  la  réaction  de 
Meyer.  La  réaction  de  Fleig  reste  donc  la  réaction  la  plus 
sensible  que  nous  connaissions.  Elle  permet  de  voir  des 
modifications  urinaires,  et  par  conséquent  de  connaître 
des  troubles  rénaux,  qui  échapperaient  sans  elle^à  toute 
appréciation  clinique  et  même  à  la  réaction  de  Meyer, 

Celte  extrême  sensibilité  restreint  forcément  l'emploi  de 
la  réaction  ;  il  est  par  exemple  difficile  de  s’en  servir  avec 
certitude  chez  les  jeunes  femmes  qui  ont  pu  con¬ 
server  au  niveau  de  la  vulve  des  traces  de  sang  catamé¬ 
nial  ;  chez  elles,  en  effet,  la  réaction  ne  peut  être  tenue 
pour  sûre  que  si  elle  est  très  fortement  positive  à  une  date 
éloignée  des  règles,  ou  encore  si  elle  varie  d’un  jour  à 
l’autre,  ou  enfin  quand  on  peut  être  certain  que  des  toi¬ 
lettes  locales  bien  faites  ont  enlevé  toute  possibilité  d’ad¬ 
dition  de  traces  de  sang  à  l’urine. 

Les  résultats  personnels  mentionnés  plus  loin  ne  se 
rapportent,  en  ce  qui  concerne  les  malades  femmes, 
qu’à  des  personnes  très  âgées,  et  placées  de  par  leur  grand 
âge  dans  des  conditions  qui  éliminaient  toute  erreur  de 
ce  genre . 
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Une  véritable  cause  d'erreur  est  la  souillure  du  goulot 
des  flacons  à  réactif  par  des  gouttelettes  qui  s’oxydent  en 
s'évaporant  et  laissent  sur  le  verre  des  traces  de  fluores¬ 
céine,  suffisantes  pour  rendre  fluorescents  les  tubes  exa¬ 
minés  ou  pour  déclancher  une  réaction  plus  intense 
u’elle  ne  devrait  être.  Il  est  facile  d’éviter  cette  cause 
'erreur  par  l’essuyage  fréquent  des  goulots  soit  avec 
un  linge  sec,  soit  avec  un  linge  humide  suivant  les  cas. 

Rappelons  enfin  les  erreurs  qui  consisteraient  à  négli¬ 
ger  une  réapparition  de  la  fluorescence  dans  le  réactif 
ou  à  garder  comme  représentant  une  réaction  positive 
une  urine  préalablement  et  spontanément  fluorescente. 
Des  examens  attentifs  et  l’emploi  de  tubes  témoins  per¬ 
mettent  d’éviter  ces  erreurs  signalées  par  M.  Fleig. 


Les  recherches  dont  nous  voulons  parler  aujourd’hui 
ont  été  faites  par  nous  chez  des  vieillards  atteints  de  pneu¬ 
monie  ;  elles  ont  pour  hut  de  vérifier  la  part  qui  revient 
à  la  congestion  rénale  et  à  l’extravasation  globulaire  qui 
en  résulte  dans  la  production  de  l’albumine  si  fréquente 
au  cours  de  ta  pneumococcie  pulmonaire. 

Ces  recherches  ont  porté  sur  .S4  pneumoniques  âgés, 
(15  hommes,  19  femmes).  A  côté  de  ces  cas,  nous  avons 
examiné  à  titre  de  comparaison  les  urines  d’un  certain 
nombre  d’autres  malades  atteints  d’affections  diverses, 
mais  dont  nous  ne  parlerons  aujourd’hui  qu’incidem- 
ment.  Dans  tous  les  cas,  la  réaction  de  Fleiga  été  recher¬ 
chée  quotidiennement,  pendant  la  maladie  et  la  convales¬ 
cence,  comparativement  avec  la  réaction  de  Meyer  ;  l’al¬ 
bumine  a  été  recherchée  et  dosée,  etc.;  le  sédiment  a  été 
fréquemment  examiné. 

Pour  l’enregistrement  des  résultats  nous  avons  coté  les 
réactions  de  Fleig  positives  par  des  coefficients  de  l  à  10, 
1  exprimant  une  fluorescence  nette  et  très  légère  et  10  une 
belle  fluorescence  (mais  non  comparable  à  celle  qu’on 
peut  constater  avec  des  urines  franchement  hématiques 
ou  une  solution  d’hémoglobine). 


Nos  observations  se  répartissent  en  plusieurs  groupes 
au  point  de  vue  des  résultats. 

I 

Dans  17  cas  (chez  des  malades  tous  âges  de  plus  de  70 
ans),  la  réaction  de  Fleig  s'est  montrée  positive  le  jour 
même  où  la  recherche  de  l’albumine  a  été  également  po¬ 
sitive,  et  a  pris  fin  en  même  temps  que  l’albumine.  Dans 
l’ensemble,  l’intensité  de  la  réaction  a  suivi  une  marche 
parallèle  au  degré  de  l'albuminurie,  sans  cepeùdant  que 
le  parallélisme  ascendant  ou  descendant  ait  été  absolu. 

Malgré  cette  réserve,  nous  pouvons  qualifier  ces  faits 
du  nom  de  réaction  parallèle.  Nous  croyons  pouvoir 
attribuer  dans  ces  cas  l’albumine  autant  à  la  congestion 
rénale  qu’aux  altérations  épithéliales,  la  congestion  rénale 
se  traduisant  par  l’extravasation  d’hématies  au  niveau 
des  glomérules.  La  réaction  de  Fleig,  positive  dans  de  tels 
cas,  traduit  surtout  une  hématurie  histologique,  clinique¬ 
ment  latente  et  constatable  seulement  par  l’examen  mi¬ 
croscopique  ou,  si  les  hématies  sont  dissoutes,  par  des 
réactions  chimiques  ultra-sensibles  (l). 

On  conçoit  tout  l’intérêt  que  présente  cette  réaction 


(1)  On  trouvern  le  détail  d’un  certain  nombre  d'exemples  des  diverses 
modalités  observées  dans  notre  communication  sur  le  même  sujet 
au  Congrès  des  Sociétés  savantes,  Paris,  1912. 


dans  les  cas  où  l’examen  du  sédiment  ne  peut  être  fait, 
et  même  dans  ceux  où  l'hématurie  est  appréciable,  mais 
où  les  hématies  parfois  rapidement  dissoutes  dans  l’u- 
rine  ne  peuvent  être  facilement  décelées  par  l’examen  mi¬ 
croscopique  tardif. 

Dans  une  des  observât  ons  de  cette  série,  nous  avons 
constaté  un  fait  intéressant,  retrouvé  dans  d'autres,  et  que 
nous  tenons  à  souligner,  à  savoir  la  persistance  de  la 
réaction  de  Fleig  dans  une  urine  putréfiée  depuis  plu. 
sieurs  semaines 

D’autre  part,  là  putrélaction  en  elle-même,  nous  l’a¬ 
vons  constaté  ailleurs,  ne  produit  aucune  substance  capa¬ 
ble  de  rendre  la  réaction  positive  ;  en  d’autres  termes,  les 
urines  qui  ne  présentaient  pas  la  réaction  de  Fleig 
avant"  ne  l’acquièrent  pas  en  se  putréfiant.  Il  y  a  là  un 
élément  intéressant  susceptible  même  d’utilisations  di¬ 
verses, 

II 

Chez  3  autres  vieillards  pneumoniques,  il  y  a  eu  une 
réaction  de  Fleig  considérablement  plus  nette  que  la  réac¬ 
tion  de  recherche  de  l’albumine. 

Il  semble  bien  que  dans  ces  cas,le  passage  du  sang  dans 
l’urine  a  constitué  l’élément  essentiel  de  l’albuminurie, 
et  que  les  lésions  épithéliales  ont  dû  êire  extrêmement 
réduites  sinon  absentes. 

L’une  des  3  observations  de  ce  groupe  a  tra.t  a  une 
pneumonique  atteinte  d'ictère  ;  la  présence  de  pigments 
biliaires  dans  l’urine  paraît  avoir  joué  dans  l’intensité 
de  la  réaction  un  rôle  que  nous  nous  bornons  à  mention¬ 
ner  et  dont  nous  disculerons  l’interprétation  dans  un  mé¬ 
moire  ultérieur. 

III 

Dans  cinq  cas,  il  n’y  a  pas  eu  parallélisme,  ni  chrono¬ 
logique,  ni  quantitalif,  entre  l’albumine  et  la  réaction  de 
Fleig  :  dans  2  cas,  la  réaction  de  Fleig  s’est  montrée  posi¬ 
tive  avant  que  l’on  puisse  reconnaître  la  présence  de 
l’albumine  et  persista  après  la  disparition  de  celle-ci. 

Dans  2  aulres  cas,  la  réaction  de  Fleig  commençant 
en  même  temps  que  l’albumine,  dès  le  début  clinique  de 
la  pneumonie,  persiste  plus  longtemps  qu’elle.  Dans  un 
cas  enfin,  la  réaction,  positive  dès  le  début,  est  devenue 
négative  alors  que  l’albumine  persistait. 

Comment  peut-on  interpréter  ces  faits  ? 

Dans  les  2  premiers  cas,  au  début  et  à  la  fin  de  l’évo¬ 
lution,  dans  les  2  suivants  à  la  fin  seulement,  on  a  le 
droit  de  supposer  que  la  réaction  a  été  positive  ét  la  re- 
cherchede  l’albumine  était  négative  pour  le  motif  suivant  : 
a  ce  moment  il  y  avait  assez  de  globules  extravasés 
ou  d’hémoglobine  en  dissolution  dans  l’urine  pour  que  la 
réaction  de  Fleig  soit  positive,  mais  pas  assez  pour  que 
l’albumine  soit  constatée  par  les  procédés  cliniques 
usuels. 

Dans  le  cinquième  cas,  par  conire,  où  la  réaction  de 
Fleig  est  devenue  négative  alors  que  l'albumine  persis¬ 
tait  nettement,  il  convient  d’admettre  que  l’extravasation 
globulaire  a  cessé,  tandis  que  des  lésions  de  l’épithélium 
rénal  persisl  ient,  et  avec  elles  la  part  d’albuminurie  qui  en 
ressortissait  et  qui  était  indépendante  de  la  première 
cause. 

Nous  croyons  devoir  faire  remarquer  ici  que  dans  un 
certain  nombre  de  cas  d’dibuminurie  chronique,  indépen 
dante  de  toute  congestion  rénale,  notamment  chez  des 
j  brigthiques,  nous  avons  constaté  régulièrement  la  néga¬ 
tivité  de  la  réaction  de  Fleig. 
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IV 

Ces  considérations  nous  amènent  à  envisager  un  groupe 
de  7  autres  observations  :  cinq  cas  dans  lesquels  la 
réaction  d’ailleurs  très  modérée  a  existé  sans  albuminu¬ 
rie,  un  dans  lequel  l’albuminurie  a  existé  sans  réaction  de 
Fleig,  et  un  enfin  dans  lequel  on  a  constaté  à  quelques 
jours  de  distance  une  réaction  de  Fleig  positive  modérée 
sans  albuminurie,  puis  de  l’albumine  sans  réaction  de 
Fleig. 

Ces  observations  doivent  être  considérées,  suivant  le  ré¬ 
sultat  observé,  comme,  représentant  des  exemples  purs 
d’hématurie  histologique  tellement  réduite  qu’elle  ne  s’est 
pas  accompagnée  d’albumine  décelable,  ou  d’albuminu¬ 
rie  par  lésion  de  l’épithélium  rénal  et  indépendante  de 
toute  extravasation  globulaire, 

Dans  les  6  premières  observations  on  s’est  trouvé  en 
présence  de  l’un  ou  l’autre  état  pur. 

Dans  la  dernière  observation,  les  deux  états,  au  lieu  de 
s’enchevêtrer  comme  dans  certaines  observations  des  grou¬ 
pes  précédents,  se  sont  manifestés  avec  un  intervalle  ap¬ 
préciable. 

V 

Mentionnons  enfin  pour  mémoire  2  cas  de  pneumonie 
dans  lesquels  nous  n’avons  constaté  nr  réaction  de  Fleig 
positive,  ni  albuminurie,  et  ainsi  nous  aurons  passé  en  re¬ 
vue  nos  34  observations  de  pneumonie. 


Pouvons-nous  tirer  quelque  conclusion  générale  de  ces 
recherches  ? 

Tout  d’abord  en  ce  qui  concerne  la  réaction  de  Fleig, 
•nous  concluons  à  son  extrême  sensibilité,  obligeant  à  l’em¬ 
ployer  d’une  façon  précise  et  rigoureuse, toujours  parallèle¬ 
ment  avec  des  tubes  témoins  en  évitant  à  la  fois  les  causes 
d’erreur  que  M.  Fleig  a  signalées  et  celles  gue  nous  avons 
nous-même  remarquées  et  qui  sont  mentionnées  ci-des¬ 
sus.  Cette  extrême  sensibilité  est  par  contre  extrêmement 

Îrécieuse  puisqu’elle  permet  d’affirmer  la  présence  d’é- 
éments  hématiques  dans  l’urine  alors  qu’aucune  autre 
réaction  ne  peut  le  faire,  à  un  degré  où  la  réaction  de 
Meyer  est  négative,  ou  peu  exacte,  et  aussi  quand  les  hé¬ 
maties  se  sont  dissoutes  dans  burine  et  ne  peuvent  plus  y 
•être  que  difficilement  décelées  par  l'examen  histologique. 
Au  même  titre  que  la  réaction  de  Meyer,  la  réaction  de 
Fleig  est  précieuse  quand  les  circonstances  de  l’examen  ne 
permettent  pas  de  faire  des  recherches  microscopiques, 
cas  qui  se  présente  souvent  en  clientèle,  loin  de  tout  labo¬ 
ratoire. 

Certaines  de  nos  constatations  permettent  un  emploi 
particulier  de  la  réaction  de  Fleig,  à  savoir  :  sa  persistance 
dans  les  urines  putréfiées,  même  à  un  très  haut  degré  ; 
cela  peut  être  intéressant  pour  un  diagnostic  rétrospectif, 
en  donnant  au  moins  une  imposante  présomption  qui 
conduira  à  un  contrôle  par  les  méthodes  plus  rigoureuses 
si  les  circonstances  l’exigent,  dans  les  expertises  médico- 
•lé^les,  par  exemple. 

En  ce  qui  concerne  la  pneumonie  (plus  particulière¬ 
ment  chez  les  vieillards)  nos  constatations  nous  permet¬ 
tent  d’affirmer,  en  nous  appuyant  surlaréaction  de  Fleig, 
^jue  l’albuminurie  des  pneumoniques  ressortit  à  2  méca¬ 
nismes  ditférents,  ordinairement  superposés  etquelquefois 
isolés  ou  indépendants  :  les  lésions  épithéliales  et  la  con¬ 
gestion  rénale  avec  extravasation  d’hématies. 

Quand  le  premier  mécanisme  existe  seul  au  cours  de  la 


pneumonie,  comme  il  existe  seul  aussi  dans  d’autres  affec¬ 
tions,  les  réactions  de  l’albumine  sont  positives  et  la  réac¬ 
tion  de  Fleig  est  négative.  L’extravasation  des  hématies 
peut  y  ajouter  son  effet,  d’où  la  constatation  simultanée 
de  l’albumine  et  de  la  réaction  de  Fleig  positive. 

Si  les  lésions  épithéliales  sont  nulles  ou  insignifiantes, 
l’extravasation  sanguine  peut  être  assez  marquée  pour 
rendre  positive,  en  môme  temps  que  la  réaction  de  Fleig, 
la  recherche  de  l’albumine  :  mais  cette  lésion  peut  aussi 
être  très  modérée, et  dans  ce  cas  la  réaction  de  Fleig  est  po¬ 
sitive,  faiblement  mais  nettement,  et  cependant  la  recher¬ 
che  de  l'albumine  est  négative  parce  que  les  réactifs  usuels 
sont  insuffisants  pour  déceler  la  quantité  minime  d’albu¬ 
mine  qui  accompagne  la  présence  de  cette  faible  quantité 
d’hématies. 

En  somme,  ces  recherches  confirment  les  résultats  pu¬ 
bliés  par  MM.  Triboulet  et  Perineau  (1)  avec  le  réùclif  de 
Meyer,  postérieurement  au  début  de  nos  recherches,  pour 
les  réactions  rénales  dans  diverses  maladies;  et  elles  mon¬ 
trent  en  outre  que  la  forme  delà  réaction  rénale  peut  va¬ 
rier  au  cours  d’une  même  maladie,  la  oneumonie  par 
exemple. 


A  propos  du  traitement  de  l’hémoptysie 
des  tuberculeux  ; 

Par  M.  Félix  R.VMOXD 
Médecin  des  hôpitaux. 

Quand  on  considère  l’histoire  de  la  plupart  des  tuber¬ 
culeux,  on  ne  peut  s’empêcher  de  songer  aux  contes  de 
notre  enfance,  où  une  mauvaise  fée,  luttant  contre  les 
bonnes  fées,  distribuait  à  pleines  mains  toutes  sortes  de 
maléfices  aux  mortels  infortunés.  Le  tuberculeux  se  voit 
en  butte  à  une  infection  dont  les  lésions  sont  graves  et 
tenaces,  le  plus  souvent  extensives,  fréquemment  incura¬ 
bles  ;  et  pour  comble  d’infortune,  il  est  menacé  de  com¬ 
plications  brusques,  parfois  foudroyantes,  dont  l’hémopty¬ 
sie  est  la  plus  caractéristique  et  aussi  la  plus  fréquente. 

Il  existe  deux  variétés  d'hémoptysies  tuberculeuses, 
l’une,  d’ordre  congestif,  l’autre  beaucoup  plus  rare,  d’or¬ 
dre  mécanique,  répondant  à  la  rupture  d’un  anévrysme 
de  Rasmüssen,  survenant  sans  prodromes,  évoluant 
comme  une  hémorragie  banale  quelconque.Nous  ne  nous 
en  occuperons  pas  pour  le  moment,  préférant  porter  toute 
notre  attention  sur  l’hémoptysie  congestive  à  laquelle 
échappent  rarement  les  tuberculeux. 

Cette  hémoptysie  n’est  qu’un  symptôme  de  la  poussée 
évolutive  du  tuberculeux,  telle  que  l’ont  si  bien  décrite 
Bezançon  et  ses  élèves.  Cette  poussée  procède  comme  une 
véritable  infection,  avec  ses  trois  périodes  d’incubation, 
d’état  et  de  défervescence,  qui  se  greffent  sur  toute  tuber¬ 
culose  pulmonaire  avec  une  fréquence  des  plus  variables. 
Chaque  période  possède  ses  symptômes  propres,  tirés  de 
la  température,  du  poids,  de  l’excrétion  urinaire,  de  l’état 
du  pouls,  du  cœur  et  même  du  sang,  tout  comme  dans 
une  infection  classique  de  pneumonie.  L’hémoptysie  éclate 
surtout  à  la  période  d'état. 

Non  seulement  l’hémoptysie  est  redoutable  par  la  sous¬ 
traction  d’une  quantité  parfois  considérable  de  sang,  mais 
aussi  parce  que  souvent  elle  dissémine  à  tout  l’arbre  res¬ 
piratoire  l’infection  tuberculeuse.  Le  sang  extravasé  peut, 
en  effet,  obéissant  aux  lois  de  la  pesanteur,  se  répandre 
dans  les  bronches  voisines  et  charrier  avec  lui  les  nom- 


(1)  Triboulet  et  Perineau.  —  Valeur  diagnostique  et  pronosti¬ 
que  de  la  réaction  de  Meyer  da  is  les  albuminuries.  La  Clinique,  1910, 
18  novembre . 
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breux  bacilles  de  Koch,  qui  sont  la  marque  de  la  poussée 
évolutive. 

Il  est  donc  de  la  plus  haute  importance  de  traiter  l’hé¬ 
moptysie,  et  aussi,  si  possible,  de  prévenir  sa  production. 
Le  traitement  préventif  est  toujours  faisable,  car  il  existe 
des  symptômes  prémonitoires  de  la  poussée  évolutive, 
dont  l’hémoptysie,  avons-nous  vu,  n’est  qu’une  manifesta¬ 
tion  :  anorexie,  oligurie  avec  rétention  chlorurée  plus 
ou  moins  marquée,  courbature,  chute  de  la  courbe  du 
poids,  et  surtout  poussée  fébrile.  Le  malade  doit  aussitôt 
observer  le  repos,  ne  pas  fatiguer  ses  poumons  par  l’effort, 
le  parler  prolongé,  éviter  tout  ce  qui  peut  accroître  la 
congestion  des  sommets,  comme  le  froid,  une  alimenta¬ 
tion  trop  abondante,  l’abus  des  boissons,  surtout  alcooli¬ 
sées.  De  son  côté, le  médecin  doit  suspendre  l’administra¬ 
tion  de  certains  médicaments,  tels  que  l’arsenic,  la  créo¬ 
sote,  qui  peuvent  aider  à  la  congestion  pulmonaire,  et 
aussi  s’abstenir  de  toute  révulsion  active  au  niveau  des 
poumons.  Nous  avons  vu  pour  notre  part  des  hémoptysies 
coïncider  avec  l’application  de  pointes  de  feu. 

Malgré  toutes  ces  précautions,  la  crise  peut  malheureu¬ 
sement  éclater  ;  il  faut  la  conjurer  par  un  traitement  cu¬ 
ratif  &ppvo^v\é .  Certaines  prescriptions  sont  d’usage  cou¬ 
rant,  et  appliquées  instinctivement  par  l’entourage  ou 
le  malade  :  le  repos,  la  diète,  le  silence  absolu  de  la  part 
du  patient,  la  révulsion  sur  les  membres  sous  forme  de 
sinapismes,  de  ventouses,  la  ligature  à  la  racine  des  cuis¬ 
ses  ou  des  bras,  moyen  héroïque  et  trop  souvent  ignoré. 
C’est  alors  que  l’intervention  du  médecin  est  indispensa¬ 
ble.  La  première  indication  qui  se  pose,  c’est  de  calmer  la 
toux  qui  favorise  l’hémoptysie  au  plus  haut  point,  la  pro¬ 
voque  même,  si  elle  est  imminente.  Comme  il  faut  agir 
vite  et  fort,  il  n’y  a  que  la  piqûre  de  morphine  qui  puisse 
réaliser  ces  conditions. 

On  injecte  un  ou  deux  centigrammes  ;  et  il  ne  faut  pas 
craindre  de  renouveler  ces  doses  pendant  toute  la  pé¬ 
riode  aiguë  de  l’hémoptysie.  A  la  période  de  décroissance, 
la  piqûre  peut  être  remplacée  par  une  potion  calmante 
classique. 

Contre  l’hémorragie  elle-même,  le  médecin  peut  recou¬ 
rir  à  une  double  médication  :  ou  bien  il  tente  de  limiter 
le  débit  du  sang  en  agissant  sur  les  parois  des  capillaires 
ou  des  artérioles  pulmonaires  ;  ou  bien  il  augmente  le 
pouvoir  coagulant  du  sang  circulant,  afin  de  favoriser  la 
production  du  caillot  libérateur. 

Pour  réaliser  la  première  condition,  on  petit  amener  la 
vaso-constriction  des  vaisseaux  par  l’usage  de  la  glace,  de 
l’ergotine  ou  de  l'adrénaline  ;  ou  bien  on  peut  abaisser  la 
tension  artérielle  intra-pulmonaire  en  usant  du  réflexe 
nauséeux  à  point  de  départ  gastrique,  ou  de  médicaments 
directement  hypotenseurs. 

La  glace,  d’usage  courant  dans  toute  hémorragie,  sem¬ 
ble  agir  ici  plutôt  par  réflexe  que  par  action  locale,  com¬ 
me  dans  l’hématémèse.  L’ergotine,  prise  sous  forme  de 
potion  ou  d’injections  sous-cutanées,  ne  donne  pas  les 
mômes  bons  résultats  que  dans  l’hémorragie  utérine.  Il 
faut  lui  préférer  l’adrénaline,  à  la  dose  d’un  ou  deux  mil¬ 
ligrammes  en  injection  sous-cutanée,  ou  même,  ainsi  que 
l’ont  pratiqué  maints  auteur.s,  en  injection  intra-pulmo¬ 
naire,  lorsque  le  foyer  hémorragique  est  bien  répéré,  ce 
qui  n’est  pas  toujours  possible.  L’administration  de  l’adré¬ 
naline  ne  doit  être  que  momentanée,  surtout  sous  forme 
d’injections  sous-cutanées  ;  car  on  connaît  l’action  nocive 
du  médicament  sur  les  vaisseaux. 

Afin  d’abaisser  la  tension  pulmonaire,  il  est  classique 
de  prescrire  des  vomi  tirs  ;  les  physiologistes  ont  montré 
que  cette  pratique  si  ancienne,  basée  sur  l’observation 


clinique,  était  parfaitement  rationnelle.  L’ipéca  peut 
être  donné  à  simple  dose  nauséeuse,  dix  centigrammes 
de  poudre  toutes  les  demi-heures;  ou  à  dose  vomitive, 
comme  le  conseillaient  Grisolle  et  Trousseau  :  deux  gram¬ 
mes  d’ipéca,  en  trois  paquets  administrés  toutes  les  cinq 
minutes  dans  un  demi- verre  d’eau  tiède. 

11  est  tout  aussi  actif,  et  moins  désagréable  pour  le 
malade,  de  recourir  à  l’inhalation  de  médicaments  hypo- 
tenseurs  énergiques, tels  que  le  bromure  ou  l’iodure  d’éthy¬ 
le,  et  surtout  le  nitrite  d’amyle. 

Enfin,  dans  des  cas  désespérés,  on  esten  droit  de  re¬ 
courir  à  un  expédient  suprême  que  Finzi  conseillait  tout 
récemment,  le  pneumo-thorax  artificiel. 

On  peut  augmenter  le  pouvoir  coagulant  du  sang  par  di¬ 
vers  procédés  ;  un  des  plus  employés,et  aussi  le  moins  actif 
consiste  à  donnerai!  malade  en  potion  deux  à  quatre 
grammes  de  chlorure  de  calcium,  ou  mieux  de  lactate  de 
calcium  moins  irritant  pour  l’estomac.  Il  est  certain  que 
la  chaux  joue  un  grand  rôle  dans  la  formation  du  caillot 
cruorique,  ainsi  que  les  physiologistes  l’ont  démontré 
après  Arthus  ;  mais  il  ne  semble  pas  que  l’ingestion  de 
chaux  augmente  la  coagulabilité  de  notre  sang  dans  de 
très  notables  proportions. 

Beaucoup  plus  active  est  la  gélatine  :  on  la  donne  sous 
forme  de  potion,  ce  qui,  dans  le  cas  actuel,  est  un  mau¬ 
vais  procédé  ;  ou  sous  forme  d’injection  intra-veineuse, 
au  titre  de  2  à  5  %,  en  suspension  dans  du  sérum  chlo¬ 
ruré  sodique  à  7  %o.  Les  effets  en  sont  rapides  et  consi¬ 
dérables,  mais  il  faut  avoir  bien  soin  de  n’employer  que 
des  solutions  stérilisées  k  115°,  l’ébullition  ne  suffisant 
pas  à  tuer  les  spores  tétaniques  fréquemment  contenues 
dans  la  gélatine  du  commerce.  Wolf  a  employé  avec  suc¬ 
cès  les  injections  de  propeptone  ou  de  peptone  de  Witte, 
à2  %. 

A  la  suite  des  travaux  de  Fryes  et  de  P.  E.  Weil,  on 
a  mis  à  profit  l’action  coagulante  du  sérum  animal  en  in¬ 
jection  sous-cutanée  ou  intra-veineuse.  A  défaut  de  sé¬ 
rum  de  cheval  frais,  que  l’nn  ne  trouve  que  dans  les  la¬ 
boratoires  des  grandes  villes,  on  peut  injecter  avec  le 
même  succès  un  des  sérums  thérapeutiques  de  l’Institut 
Pasteur  que  l’on  trouve  à  peu  près  partout. 

Dans  les  fortes  hémorragies,  il  est  bon  d’injecter  sous 
la  peau  ou  mieux  dans  une  veine  une  dose  assez  consi¬ 
dérable,  40  cc.  par  exemple,  et  de  répéter,  si  besoin,  tous, 
les  deux  ou  trois  jours,  jusqu’à  cessation  de  l’hémoptysie. 

L’injection  de  sérum  animal  constitue  le  procédé  le 
plus  énergique  que  nous  connaissions  ;  il  faut  donc  y  re¬ 
courir  toutes  les  fois  que  l’hémorragie  par  sa  gravité  ou  sa 
persistance  menace  sérieusement  la  vie  du  malade.  Mais 
il  peut  arriver  que  dans  un  cas  d'extrême  urgence,  on  n’ait 
point  de  sérum  frais  ou  antidiphtérique  sous  la  main.  En 
pareille  circonstance,  j’ai  l’habitude  de  demander  au  ma¬ 
lade  lui-même  le  sang  dont  il  a  besoin  pour  agir  sur  la  coa¬ 
gulation  ;  on  peut  appeler  ce  procédé  l’autosérothérapie, 
mot  déjà  appliqué  à  des  cas  bien  différents,  ou  mieux 
V autohémothérapie,  car,  pour  ne  pas  perdre  de  temps,  on 
injecte  le  sang  complet,  hématies  et  sérum. 

On  prend  une  seringue  de  Roux  de  20  cc.,  soigneuse¬ 
ment  stérilisée,  et  dont  la  surface  interne  a  été  enduite  au 
préalable  de  vaseline,  afin  de  retarder  la  coagulation  du 
sang  aspiré.  Par  la  ponction  d’une  des  veines  du  coude, 
on  retire  20  cc.  de  sang  que  l’on  réinjecte  aussitôt  sous  la 

[>eau  du  voisinage,  avec  la  même  aiguille,  qui,  retirée  de 
a  veine,  glisse  immédiatement  dans  le  tissu  cellulaire 
adjacent.  Il  faut  en  effet  procéder  avec  promptitude,  afin 
d’éviter  la  coagulation  dans  le  corps  de  la  seringue.  L’in¬ 
jection  peut  être  répétée  aussi  souvent  que  nécessaire.  Le 
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lendemain, apparaît  une  large  ecchymose  sous-cutanée, qui 
disparaît  assez  rapidement. 

Les  effets  de  cette  injection  de  sang  complet  nous  ont 
paru  exercer  toujours  un  pouvoir  coagulant  considérable, 
et  arrêter  souvent  des  hémoptysies  rebelles  jusque-là  à 
toute  autre  médication.  Mais  nous  croyons  que  l’action 
thérapeutique  est  encore  plus  élargie.  Nous  avons  cons¬ 
taté  en  effet  que  le  malade  y  gagnait  sous  le  rapport  de 
la  fièvre  et  même  de  l’état  général.  Le  fait  peut  d’ailleurs 
s’expliquer  aisément  :  dans  le  sang  complet  injecté,  se 
trouvent  des  toxines  et  des  antitoxines  libres  ou  fixées 
sur  les  globules  rouges  et  blancs.  Ces  substances  sont  ré¬ 
sorbées  par  le  tissu  sous-cutané  et  ses  nombreux  leuco¬ 
cytes  accourus  ;  les  antitoxines  aident  à  la  défense  orga¬ 
nique  ;  quant  aux  toxines,  elles  jouent  leur  rôle  habituel 
thérapeutique  que  l’on  met  à  profit  dans  le  traitement  de 
la  tuberculose  par  la  tuberculine,  ou  mieux  les  Immün 
Kôrper  de  Spengler,  retirés  précisément  des  globules  rou¬ 
ges.  Si  même  on  réinjectait  quelques  bacilles  en  circula¬ 
tion,  le  mal  ne  serait  pas  très  grand  ;  car  il  vaut  mieux 
un  bacille  immobilisé  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
qu’un  bacille  errant  au  gré  de  ses  fantaisies  dans  le  tor¬ 
rent  circulatoire.  Et  d’ailleurs  sa  fixation  rappelle  dans 
ses  grands  traits  le  procédé  conseillé  par  Wright  pourim- 
muniser  l’organisme  contre  une  infection  donnée. 

11  nous  a  été  donné  d’appliquer  la  méthode  dans  d’au¬ 
tres  cas,  surtout  dans  un  but  de  vaccination,  par  exemple 
dans  certaines  tuberculoses  fébriles,  sans  hémoptysies, 
mais  rebelles  à  tout  traitement,  dans  cinq  cas  de  fièvre 
typhoïde  grave,  dans  une  fièvre  puerpérale  maligne,  dans 
une  septicémie  à  staphylocoques,  dans  une  néphrite  hé¬ 
morragique  redoutable  à  pneumocoques  et  enfin  dans  un 
ictère  catarrhal  très  fébrile.  11  est  évident  que  dans  ces 
divers  cas,  l’infection  n’a  jamais  été  jugulée  d’une  façon 
inespérée  ;  trop  souvent  mê  me,  elle  a  continué  son  évo¬ 
lution  fatale  ;  mais  il  nous  a  toujours  paru  que  le  procédé 
thérapeutique  que  nous  avons  suivi  était  parfaitement 
bien  toléré,  et  atténuait  dans  une  certaine  mesure  cer¬ 
taines  manifestations  septicémiques  ou  toxiques,  dont  la 
fièvre  et  la  tachycardie  étaient  les  plus  marquantes. 

• - — - 

CLINIQUE  CHIRURGICALE 

Quelques  points  du  diagnostic  et  du  traitement 
des  ruptures  traumatiques  du  rein  ; 

Par  Ch.  LKXORMAXT. 

Les  contusions  du  rein  sont  un  accident  fréquent,  d’ob¬ 
servation  journalière,  à  propos  duquel  le  médecin  se  trouve 
en  présence  de  trois  questions  importantes  à  résoudre  : 
reconnaître  la  nature  exacte  des  lésions  ;  choisir  entre  une 
thérapeutique  expectante  ou  une  intervention  rapide  sur 
l’organe  blessé  ;  enfin  préciser  le  pronostic  éloigné  au  point 
de  vue  de  la  valeur  fonctionnelle  du  rein  traumatisé.  Tous 
ces  points  méritent  de  retenir  l’attention.  J’envisagerai  plus 
spécialement  ici  les  deux  premiers. 

La  rupture  traumatique  du  rein  se  traduit  d’ordinaire,  en 
clinique,  par  un  ensemble  de  symptômes  très  caractéristi¬ 
ques  et  qui,  lorsqu’ils  sont  réunis  et  nettement  constatés, 
ne  laissent  subsister  aucun  doute.  Ces  symptômes  classiques 
sont,  en  dehors  du  choc  immédiat,  phénomène  banal,  pas¬ 
sager  et  inconstant  :  la  douleur,  l’hématurie,  l’oligurie  ou 
l’anurie  temporaires,  enfin  l’apparition  d’une  tuméfaction 
lombaire  plus  ou  moins  volu  ineuse,  quelquefois  accom¬ 
pagnée  d’ecchymose. 


Si  l’on  rencontrait  toujours  un  semblable  tableau,  le  dia¬ 
gnostic  ne  serait  même  pas  à  discuter  ;  aucune  contusion  ré¬ 
nale  ne  serait  méconnue  ;  aucune  autre  lésion  traumatique 
ne  pourrait  être  confondue  avec  elle.  Mais,  pratiquement, 
les  choses  n’ont  pas  toujours  cette  netteté  et  il  faut  savoir 
chercher  chaque  symptôme  et  en  discuter  la  valeur. 

Les  phénomènes  généraux  de  choc,  d’accélération  et  de 
faiblesse  du  pouls,  les  vomissements  qui  s’observent  parfois 
au  moment  même  de  l’accident,  sont  sans  valeur  et  peuvent 
même,  jusqu’à  un  certain  point,  induire  en  erreur.  Ils  sont, 
je  l’ai  dit,  inconstants  et  peuvent  manquer,  non  seulement 
dans  les  contusions  légères,  mais  aussi  avec  des  lésions  éten¬ 
dues  et  fort  graves  ;  j’ai  vu  venir  à  pied  à  l’hôpital,  après 
avoir  erré  toute  la  journée  dans  les  rues, un  homme  qui  avait 
un  éclatement  total  d’un  rein  hydronéphrotique  (1).  D’au¬ 
tre  part,  ces  accidents  généraux,  qui  sont  alors  très  accen¬ 
tués,  peuvent  être  en  rapport  avec  des  lésions  concomitan¬ 
tes  d’autres  viscères,  abdominaux  ou  thoraciques,  avec 
une  fracture  du  rachis  ou  du  crâne,  et  la  lésion  rénale  a  de 
grandes  chances  alors  de  passer  inaperçue.  Enfin  l’existence 
de  ces  symptômes,  lorsque  le  rein  seul  est  blessé,peut  diriger 
le  diagnostic  dans  une  fausse  voie  et,  s’il  ne  s’y  ajoute  pas 
de  signes  plus  spéciaux,  on  croira  à  une  contusion  abdomi¬ 
nale  vraie  ;  il  est  arrivé  ainsi,  assez  fréquemment,  que  le 
chirurgien  a  pratiqué  la  laparotomie  faute  d’avoir  exacte¬ 
ment  diagnostiqué  une  rupture  du  rein  ;  on  trouvera  plus 
loin  deux  faits  de  ce  genre  qui  me  sont  personnels. 

La  douleur  a  un  peu  plus  de  valeur,  lorsqu’elle  se  localise 
nettement  et  avec  persistance,  dans  l’une  des  régions  lom¬ 
baires  ;  mais,  bien  souvent,  elle  est  diffuse,  au  moins  dans 
les  premières  heures,  et  ce  signe  est  trop  fragile  pour  que  l’on 
puisse  baser  sur  lui  seul  un  diagnostic.  Les  troubles  de  la 
sécrétion  urinaire,  oligurie  et  anurie,  sont  inconstants,  ne 
durent  que  quelques  heures  et  ne  suffisent  pas  à  confirmer 
la  lésion  du  rein. 

Restent  donc  deux  symptômes  dont  l’importance  est  pri¬ 
mordiale  et  qui,  dûment  constatés,  sont  pathognomoni¬ 
ques  :  l’hématurie  et  la  tuméfaction  lombaire.  Suivant  une 
formule  très  exacte  de  Lardennois  (2),  «  l’hématurie  est  le 
signal,  l’hématome  périrénal  est  la  mesure  de  la  lésion  du 
rein.  »  C’est  avec  ces  deux  symptômes  que  l’on  peut  et  que 
l’on  doit  faire  le  diagnostic.  Mais  encore  faut-il  qu’ils  exis¬ 
tent  nettement. 

La  valeur  diagnostique  de  Vhématurie  est  absolue,  à  con¬ 
dition  que  l’on  sache  en  reconnaître  avec  certitude  l’origine 
rénale,  ce  qui  est  d’ordinaire  facile.  Les  circonstances  de 
l’accident,  les  signes  locaux  de  contusion  superficielle,  les 
autres  symptômes  permettront  de  la  distinguer  très  aisé¬ 
ment  de  rurétrorragie,des  ruptures  urétrales  et  de  l’hématu¬ 
rie  des  ruptures  vésicales.  En  cas  de  doute,  l’explora¬ 
tion  directe  des  voies  urinaires  inférieures  par  la  sonde  ré¬ 
soudrait  la  question,  en  révélant  un  obstacle  au  cathétéris¬ 
me  si  la  lésion  est  à  l’urètre,  la  vacuité  de  la  vessie,  ne 
renfermant  que  quelques  gouttes  de  sang,  si  c’est  cet  or¬ 
gane  qui  est  blessé.  Mais  il  faut,  autant  que  possible,  s’abs¬ 
tenir  de  cette  exploration  ou  du  moins  n’y  recourir  qu’en 
cas  de  nécessité  absolue,  une  seule  fois  et  avec  les  précau¬ 
tions  d’asepsie  les  plus  strictes  :  le  cathétérisme,  en  effet,  est 
la  grande  cause  d’infection  des  lésions  traumatiques  de  l’ap¬ 
pareil  urinaire,  et  c’est  parce  que  l’on  sonde  moins  et  mieux 
ces  blessés  que  de  telles  infections  post-traumatiques  sont 
devenues  plus  rares  aujourd’hui. 

Mais,  si  la  constatation  précise  d’une  hématurte  rénale 

(1)  Lenormant  et  Desplats.  —  Un  cas  de  rupture  traumatique 
d’h^ronéphrose.  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  10  février  1911, 

(2)  Lardennois.  —  Contribution  à  l’étude  des  contusions,  déchi- 
,  rures  et  ruptures  du  rein.  Thèse  de  Paris,  1908. 
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fixe,  à  elle  seule,  le  diagnostic  anatomique  de  la  lésioUf  on 
ne  peut  malheureusement  compter  sur  l’existence  constante 
de  ce  symptôme.  L’hématurie  peut  passer  inaperçue,  elle 
peut  ne  se  manifester  que  tardivement,  elle  peut  enfin 
faire  complètement  défaut. 

L’hématurie  risque  de  passer  inaperçue  lorsqu’elle  est 
passagère  et  fugace  :  une  ou  deux  mictions  sont  sanglantes, 
puis  les  urines  reprennent  leur  aspect  normal  ;  parfois  la  co¬ 
loration  des  urines  est  peu  accentuée,  et  il  faut  recourir  aux 
examens  de  laboratoire  pour  confirmer  la  présence  du  sang. 
Ceci  s’observe  surtout  dans  les  traumatismes  légers,  avec 
lésions  minimes  du  parenchyme  rénal,  et  l’on  comprend 
qu’un  assez  grand  nombre  de  cas  de  ce  genre  restent  mécon¬ 
nus. 

L’hématurie  peut  être  tardive,  n’apparaissant  que  plu¬ 
sieurs  jours  après  le  traumatisme,  comme  une  véritable  hé¬ 
morragie  secondaire  ;  elle  résulte  alors  de  l’ouverture  dans 
le  bassinet  d’un  foyer  hémorragique  intra-rénal.  On  l’a  vue 
ne  survenir  qu’au  quatorzième  jour  (Courtney).  Ces  faits 
d’hématurie  retardée  sont  loin  d’être  rares  ;  Lardennois 
les  a  relevés  dans  12  p.  100  des  cas  environ.  Ils  peuvent 
laisser  pendant  plusieurs  jours  le  diagnostic  en  suspens. 
C’est  ainsi  que  j’ai  eu  à  soigner,  l’an  dernier,  à  l’hôpital 
Necker,  un  ouvrier  d’une  quarantaine  d’années,  entré  pour 
une  contusion  de  l’abdomen.  On  manquait  de  renseignement 
précis  sur  les  circonstances  de  l’accident.Les  symptômes  pré¬ 
sentés  par  le  malade  étaient,  en  apparence,  fort  légers  :  dou¬ 
leur  diffuse  et  peu  intense,  pas  de  contracture  localisée, 
pas  de  vomissement,  pas  de  modification  du  pouls  ;  au  bout 
de  vingt-quatre  heures,  tout  semblait  rentré  dans  l’ordre  et 
le  malade  demandait  à  rentrer  chez  lui  ;  je  le  gardai  néan¬ 
moins,  en  raison  d’une  sensibilité  persistante  avec  légère 
défense  musculaire  dans  la  région  épigastrique  et  ombilicale, 
qui  m’avait  fait  envisager  la  possibilité  de  quelque  hémato¬ 
me  profond  rétro-péritonéal  ;  par  ailleurs,  on  ne  notait  rien 
d’anormal,  les  mictions  étaient  faciles  et  les  urines  claires. 
Au  septième  jour,  sans  avoir  accusé  d’autre  symptôme,  le 
malade  fut  pris  brusquement  d’une  hématurie  :  les  urines 
étaient  nettement  teintées  de  sang.  Avec  mon  collègue  et 
ami  Heitz-Boyer,  nous  pratiquâmes  immédiatement  le 
cathétérisme  urétéral  :  à  droite,  la  sonde  évacua  une  petite 
rétention  de  sang  pur  ;  la  palpation  de  la  région  rénale  cor¬ 
respondante  était  un  peu  douloureuse,  mais  ne  révélait  pas 
de  tumeur.Le  malade  ayant  quitté  le  lendemain  rhôpital,ne 
put  malheureusement  être  suivi.  Voici  donc  un  cas  de  rup¬ 
ture  indiscutable  du  rein,  d’ailleurs  probablement  légère, 
où  le  seul  symptôme  précis,  l’hématurie,  n’apparut  qu’au 
bout  d’une  semaine. 

Il  y  a  enfin  des  cas  où  ce  symptôme  fait  complètement  dé¬ 
faut.  Lardennois  estime  leur  fréquence  à  5  p.  100.  Ils  cor¬ 
respondent  parfois  à  des  contusions  très  légères  où  le  foyer 
hématique,  bien  limité,  ne  communique  pas  avec  les  calices 
et  le  bassinet  demeurés  intacts.Mais  l’absence  d’hématuries 
peut  se  rencontrer  également  avec  des  lésions  très  graves  et 
très  étendues  du  rein  :  écrasement  et  rupture  des  gros  vais¬ 
seaux  du  hile  (Watson),  déchirure  large  ou  écrasement  du 
bassinet  ou  de  l’uretère,  broiements  du  rein  avec  déchirure 
du  péritoine  qui  permet  au  sang  de  s’épancher  dans  la  cavité 
séreuse.  Les  observations  ne  sont  pas  exceptionnelles  où 
l’on  a  vu  le  blessé  mourir  d’hémorragie  interne,  sous-péri- 
tonéale  ou  intra-péritonéale,  alors  que  l’hématurie  était  in¬ 
signifiante  ou  nulle.  Ainsi  dans  un  cas  de  Madlener,  où  le 
malade  succomba  au  bout  de  sept  heures,  sans  avoir  repris 
connaissance  ;  une  vaste  rupture  étendue  aux  deux  faces 
du  rein  avait  été  l’origine  de  l’hémorragie  mortelle,  mais  le 
malade  n’avait  pas  pissé  une  goutte  de  sang  et  sa  vessie  était 
pleine  d’urine  claire.  De  même,  chez  une  malade  de  Larden¬ 


nois,  l’urine  ramenée  par  la  sonde  était  simplement  «  rosée  » 
et  cependant  l’opération,  pratiquée  d’urgence  en  raison 
des  signes  d’hémorragie  interne,  révéla  un  vaste  hématome 
périrénal  et  une  déchirure  presque  complète  du  pôle  in- 
férieu". 

Voici  encore  un  cas  personnel  de  rupture  complète  du  rein 
sans  hématurie.  Le  22  août  1910,  on  m’amenait,  à  l’hôpital 
Necker,  un  homme  de  34  ans,  qui,  quarante-huit  heures 
auparavant,  avait  reçu  un  violent  coup  de  brancard  dans 
la  région  iliaque  droite,  en  même  temps  qu’il  était  serré,  le 
dos  contre  un  mur.  Le  malade  n’avait  pas  perdu  connais¬ 
sance  au  moment  de  l’accident  et,  sauf  une  douleur  vive  dans 
le  bas-ventre  et  la  région  lombaire  droite,  il  n’avait  pas  pré¬ 
senté  de  symptôme  bien  inquiétant  :  pas  de  vomissement  ; 
pas  de  modification  du  pouls  ;  pas  d’hématurie  ;  un  cathé¬ 
térisme,  pratiqué  le  lendemain  de  l’accident,  avait  ramené 
d’abord  de  l’urine  claire  et,  seulement  à  la  fin  de  l’évacua¬ 
tion,  quelques  gouttes  de  sang. 

Dans  la  nuit  qui  avait  précédé  l’entrée  du  blessé  à  l’hôpi¬ 
tal,  les  accidents  s’étaient  b.’usquement  aggravés  :  douleurs 
beaucoup  plus  violentes,  fièvre  à  SS^ô,  anxiété,  pouls  à  130. 
Le  ventre  était  douloureux  partout,  contracturé,  météorisé 
dans  sa  partie  inférieure.  Le  blessé  n’avait  pas  vomi, 
mais  n’avait  pas  eu  de  selle  depuis  l’accident.  Les  symptô¬ 
mes  constatés  faisaient  admettre  une  rupture  viscérale  avec 
début  de  péritonite.  Le  malade  fut  cathétérisé  à  son  entrée  : 
la  sonde  pénétra  facilement  dans  la  vessie  et  ramena  une 
urine  parfaitement  claire. 

A  la  laparotomie  on  trouva  un  épanchement  assez  abon¬ 
dant  de  sang  noir  dans  le  péritoine  ;  l’intestin,  le  mésentère, 
le  foie  étaient  indemnes  ;  mais  le  péritoine  pariétal,  au  ni¬ 
veau  du  cæcum  et  du  côlon  ascendant,  était  infiltré  par  un 
épanchement  sanguin  considérable  :  c’était  donc  dans  la  ré¬ 
gion  rétro-péritonéale  droite  qu’il  fallait  chercher  la  source' 
de  l’hémorragie.  La  séreuse  ayant  été  incisée,  je  trouvai,  en 
effet,  la  loge  rénale  droite  remplie  de  sang  et  de  caillots  ;  lè 
rein  était  complètement  divisé,  par  une  déchirure  transver¬ 
sale,  à  la  hauteur  du  hile,  en  deux  moitiés  qui  étaient  restées- 
appendues  au  pédicule.  Il  n’y  avait  qu’à  pratiquer  la  né¬ 
phrectomie  ;  la  loge  rénale  fut  ensuite  drainée  et  tampon¬ 
née.  Malgré  le  choc,  cette  intervention  fut  bien  supportée, 
l’hémorragie  ne  se  reproduisit  pas  ;  mais  des  accidents  de 
péritonite  emportèrent  le  malade  le  quatrième  jour. 

La  tuméfaction  lombaire,  traduisant  l’épanchement  san¬ 
guin  périrénal,  est  un  signe  tout  aussi  important  que  l’hé¬ 
maturie  et  qui  peut  suffire  à  poser  un  diagnostic.  Au  point 
de  vue  du  pronostic  et  des  indications  opératoires,  sa  valeur 
est  même  plus  considérable  que  celle  de  l’hématurie  ;  c’est 
un  point  sur  lequel  je  reviendrai.  Mais,  pas  plus  que  l’hé¬ 
maturie,  ce  symptôme  n’est  constant  :  il  manque  dans  les 
ruptures  interstitielles  avec  intégrité  de  la  capsule  propre 
de  l’organe  ;  il  est  souvent  masqué  par  la  contracture  des 
muscles  abdominaux  et  lombaires,  de  telle  sorte  qu’un 
épanchement  périrénal  de  faible  importance  peut  être  im¬ 
possible  à  déceler  cliniquement;  il  peut  même  manquer  dans 
des  ruptures  graves,  lorsqu’une  déchirure  du  péritoine  per¬ 
met  au  sang  de  s’écouler  librement  dans  la  séreuse. 

De  tout  ceci  résulte  que,  chez  un  blessé  atteint  d’une  con¬ 
tusion  abdominale  ou  lombaire,  le  diagnostic  de  la  rupture 
du  rein  peut  être,  ou  très  facile,  ou  très  difficile.  11  est  très 
facile  lorsque  les  symptômes  classiques,  et  en  particulier 
l’hématurie  et  l’hématome  périrénal,  sont  réunis,  ce  qui 
est  le  cas  dans  la  plupart  des  lésions  moyennes  et  graves. 
Il  est  difficile,  au  contraire,  dans  les  cas  légers,  où  l’hématu¬ 
rie,  seul  symptôme  caractéristique,  est  fugace  et  passe  aisé¬ 
ment  inaperçue  :  beaucoup  de  ces  cas  sont  pris  pour  de  sim¬ 
ples  contusions  lombaires,  sans  atteinte  viscérale.  Il  est  di£- 
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ficile  encore  dans  certaines  ruptures  graves, où  les  pliénomè- 
nes  de  choc,  l’accélération  du  pouls,  la  réaction  péritonéale, 
les  vomissements,  la  constipation,  parfois  aussi  l’absence 
d’hématurie,  conduisent  au  diagnostic  de  rupture  d’un  vis¬ 
cère  intrapéritonéal,  de  l’intestin  surtout,  avec  péritonite. 


Cette  dernière  erreur  est  grosse  de  conséquences  prati¬ 
ques.  Le  diagnostic  de  contusion  abdominale  avec  lésion 
viscérale  probable  entraîne,  en  effet,  l’intervention  immé¬ 
diate  systématique.  Au  contraire,  en  matière  de  contusions 
rénales,  l’abstention  opératoire  doit  être  la  règle,  règle  qui 
comporte,  sans  doute,  d’assez  nombreuses  exceptions,  mais 
qui  n’en  reste  pas  moins  applicable  à  la  majorité  des  cas.  Ce 
serait,  tout  au  moins,  une  grave  erreur  thérapeutique  que  de 
prendre  le  bistouri,  sitôt  posé  le  diagnostic  de  lésion  du 
rein  ;  on  ne  doit  le  faire  qu’après  avoir  soigneusement  obser¬ 
vé  les  symptômes  et  discuté  les  indications  ;  «  La  chirurgie 
d’urgence  proprement  dite  et  les  interventions  immédiates, 
dit  Lejars,  trouvent  rarement  leurs  indications  dans  la  ma¬ 
jorité  des  contusions  rénales  ». 

C’est  qu’en  effet  un  grand  nombre  de  ruptures  traumati¬ 
ques  du  rein,  même  de  celles  qui  se  sont  accompagnées  de 
symptômes  accentués,  sont  susceptibles  de  guérir  spontané¬ 
ment.  Les  exemples  de  cette  évolution  favorable  sont  nom¬ 
breux.  En  voici  trois  qui  me  sont  personnels. 

Un  enfant  de  quatre  ans  et  demi  est  renversé  par  une  voi¬ 
ture  ;  on  l’apporte  immédiatemçnt  à  l’hôpital  ;  il  ne  vomit 
pas,  n’est  pas  choqué,  mais,  dans  la  soirée  et  dans  la  nuit, 
il  a  deux  mictions  d’urine  nettement  sanglante.  Le  lende¬ 
main  matin,  l’hématurie  persiste  ;  par  ailleurs,  on  ne  note 
rien  d’anormal  :  l’état  général  est  excellent,  la  température 
à  37°8  ;  le  pouls  à  88  ;  la  palpation  du  ventre  ne  semble  pas 
réveiller  de  douleur  ;  il  y  a  cependant  une  légère  contracture 
dans  la  partie  supérieure  et  gauche  de  l’abdomen  ;  l’examen 
des  régions  lombaires  est  négatif,  l’urètre  et  la  vessie  sont 
indemnes.  Les  urines  sont  restées  colorées  pendant  cinq  ou 
six  jours,  puis  ont  repris  leur  aspect  normal,  et  le  malade  a 
quitté  le  service,  sans  avoir  présenté  aucun  autre  trouble. 

Il  s’agissait  évidemment  dans  ce  cas  d’une  contusion  très 
légère  et  la  question  d’une  intervention  ne  se  posait  même 
pas.  Les  accidents  ont  été  plus  accentués  chez  mes  deux 
autres  malades. 

L’un  d’eux  était  un  garçon  de  dix  ans  qui  avait  reçu,  d’un 
de  ses  camarades,  un  coup  de  pied  dans  le  ventre  ;  il  rentra 
chez  lui,  sç  plaignant  de  douleurs  assez  vives  et  pissa,  paraît- 
il,  un  peu  de  sang.  Amené  immédiatement  à  l’hôpital,  il  eut, 
dans  la  nuit,  un  vomissement  vert;  le  lendemain  matin, 
l’état  semblait  assez  satisfaisant, mais  le  pouls  était  à  120  et  il 
y  avait  de  la  douleur  et  de  la  contracture  abdominales,  net¬ 
tement  plus  marquées  du  côté  droit.  Ces  symptômes  me 
décidèrent  à  intervenir  immédiatement.  Un  cathétérisme, 
pratiqué  aussitôt  avant  l’opération,  ramena  de  l’urine  par¬ 
faitement  claire.  Le  péritoine  renfermait  de  la  sérosité  san¬ 
glante,  sans  caillot.  L’intestin,  le  foie,  tous  les  viscères  abdo¬ 
minaux  étaient  intacts.  On  notait  seulement,  en  arrière 
du  cæcum  et  du  côlon  ascendant,  un  hématome  soulevant 
le  péritoine  pariétal  postérieur  ;  le  sang  infiltré  était  coagulé 
et  ne  s’écoula  pas  par  une  incision  faite  à  laséreuse.Ne  pen¬ 
sant  pas  à  la  possibilité  d’une  lésion  rénale,  en  raison  de 
l’absence  d’hématurie,  on  referma  le  ventre,  sans  aller  plus 
loin.  Le  soir  et  le  lendemain  matin,  le  malade  eut  enore  des 
mictions  claires,  mais,  le  lendemain  soir,  il  pissait  du  sang 
en  assez  grande  quantité  ;  cette  hématurie  persista  deux  ou 
trois  jours,  puis  disparut,  et  la  convalescence  se  poursuivit 
régulièrement,  interrompue  seulement,  le  sixième  jour,  par 


une  désunion  partielle  de  la  suture  abdominale  et  une  évis¬ 
cération  de  l’épiploon. 

Un  troisième  malade,  garçon  de  13  ans,  avait  fait  une 
chute  de  deux  mètres  de  haut.  Le  flanc  droit  avait  porté 
sur  une  marche  d’escalier  et  le  coup  avait  laissé  une  t  ace 
visible,  sous  forme  d’ecchymose  et  d’excoriation,  immédia¬ 
tement  au  dessous  du  rebord  costal.  L’accident  a  déter¬ 
miné  des  phénomènes  de  choc  assez  accentués  :  perte  de 
connaissance,  vomissements,  douleurs  vives.  Le  malade  a 
pissé  du  sang  trois  heures  après  sa  chute,  puis,  dans  la  soirée 
et  le  lendemain  matin,il  a  eu  plusieurs  mictions  d’urines  clai¬ 
res.  A  son  entrée  à  l’hôpital,  le  lendemain  de  l’accident,  on 
note  :  état  général  assez  bon  ;  pouls  à  104,  température  à 
37°8;  douleur  diffuse  dans  le  ventre,  ayant  son  maximum  à 
droite  ;  contracture  musculaire  généralisée,  mais  beaucoup 
plus  accentuée  à  droite  et  dans  la  partie  supérieure  de  l’ab¬ 
domen,  rendant  impossible  toute  exploration  profonde  ;  un  • 
peu  de  submatité  dans  le  flanc  droit.  Les  urines  émises  à 
ce  moment  sont  nettement  sanglantes. 

Le  lendemain,  l’hématurie  persiste  ;  la  température  at¬ 
teint  38°3,  le  soir.  Le  surlendemain,  sous  l’influence  du 
repos  et  de  la  glace,  la  douleur  et  la  contracture  ont  beau¬ 
coup  diminué  et  il  devient  possible  d’explorer  la  fosse  lom¬ 
baire  ;  la  palpation  bimanuelle  permet  d’y  reconnaître  une 
tuméfaction  diffuse,  mal  limitée,  immobile,  remplissant 
l’échancrure  costo-iliaque,  de  consistance  ferme,  un  peu 
douloureuse.  La  température  oscille  entre  38‘’4  et  38°8  ;  les 
urines  sont  toujours  sanglantes  ;  l’état  général  demeure  sa¬ 
tisfaisant. 

L’hématurie  disparut  le  septième  jour  et  i  on  nota,  à  ce 
moment,  une  sorte  de  crise  polyurique  :  la  quantité  d’urine, 
qui  avait  été  jusque-là  de  500  à  600  grammes,  oscilla  pen¬ 
dant  cinq  jours  de  1200  à  1600.  La  tuméfaction  lombaire 
diminua  progressivement,  en  même  temps  que  ses  contours 
devenaient  plus  nets  et  qu’elle  cessait  d’être  douloureuse  ;  au 
bout  de  quelques  jours,  on  sentait,  au  lieu  d’une  masse  dif¬ 
fuse,  une  tumeur  lisse,  régulière,ballottante,  ayant  tous  les 
caractères  d’un  gros  rein.  Cette  tumeur  restait  encore  per¬ 
ceptible  quand  le  malade  quitta  le  service,  vingt  jours  après 
son  accident. 

Voilà  donc  trois  cas  de  lésions  rénales  indiscutables,  con¬ 
firmées  par  l’hématurie,  et  qui,  tous  trois,ont  guéri  rapide¬ 
ment  sans  intervention  (la  laparotomie  purement  explora¬ 
trice,  faite  chez  le  deuxième  malade,  ne  saurait,  en  effet, 
avoir  eu  aucune  utilité  thérapeutique).  Il  serait  facile  de 
réunir  un  grand  nombre  de  faits  analogues.  Je  me  contente¬ 
rai  de  signaler  une  statistique  très  démonstrative  de  Frank. 
Cet  auteur  a  réuni  30  cas  de  ruptures  du  rein  observés  à  la 
clinique  de  Kôrte  :  26  de  ces  cas  furent  traités  par  l’expec¬ 
tation  pure  et  simple,  et  tous  guérirent  ;  dans  les  4  autres, 
on  intervint,2  fois  pour  des  accidents  septiques  secondaires 
(une  guérison  et  une  mort),  2  fois  par  suite  d’une  erreur  de 
diagnostic  et  parce  que  l’on  avait  cru  à  une  lésion  des  viscè¬ 
res  abdominaux  ;  ces  deux  derniers  malades,chez  lesquels  la 
laparotomie  fut  simplement  exploratrice  et  où  l’on  ne  tou¬ 
cha, pas  au  rein,  guérirent  également  ;  c’est  donc,  en  réalité, 
une  série  de  28  guérisons  par  l’abstention,  sur  30  cas. 

A  cette  statistique,  on  peut  opposer,  il  est  vrai,  celle  de 
Lardennois.  Elle  porte  sur  plus  de  700  cas  qui  se  répartissent 
en  deux  groupes  :  666  traités  par  l’abstention  ou  l’expecta¬ 
tion  prolongée,  avec  180  morts,  soit  28  p.  100,  — ■  et  102 
cas  traités  par  l’opération  précoce,  avec  19  morts,  soit  18  p. 
100.  Mais  il  faut  remarquer  que  cette  statistique  globale, 
faite  de  cas  recueillis  dans  la  littérature,  porte  à  peu  près  ex¬ 
clusivement  sur  des  contusions  graves  et  ne  tient  que  peu 
de  compte  des  cas  légers  qui  sont  rarement  publiés. Larden¬ 
nois  lui-même  n’en  conclut  pas,  d’ailleurs,  à  la  supériorité  de 
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l’intervention  systématique  ;  il  affirme  seulement,  et  très 
justement,  qu’il  ne  faut  pas  faire  de  l’abstention  une  règle 
_absolue  et  qu’il  faut  savoir  se  décider  rapidement  à  l’opé¬ 
ration,  lorsqu’une  indication  formelle  en  existe. 

Quelles  sont  donc  ces  indications  de  l’intervention  immé¬ 
diate  ? 

Il  y  en  a  deux,  qui  traduisent,  l’une  et  l’autre,  l’abon¬ 
dance  de  rhémorragie,danger  principal  des  ruptures  de  rein. 
Ce  sont  V accroissement  progressif  et  rapide  de  l’hématome  et 
les  signes  de  grave  hémorragie  interne.  Elles  seules  devront 
guider  le  chirurgien  pendant  les  premières  heures  et  les  pre¬ 
miers  jours.  L’hématurie,  dont  j’ai  dit  plus  haut  la  grande 
signification  diagnostique,  a  beaucoup  moins  de  valeur  pro¬ 
nostique  ;  il  faut  qu’elle  s’accompagne  de  l’un  des  symptô¬ 
mes  précédents,  gros  hématome  ou  signes  d’anémie  aiguë, 
pour  que  l’opération  s’impose. 

Plus  tard,  l’infection  du  rein  lésé  ou  de  l’hématome  pour¬ 
ra  créer  une  indication  secondaire  à  intervenir.  Mais  il  faut 
bien  savoir  que  ces  accidents  septiques,  très  fréquents  au¬ 
trefois,  puisque  Tuilier,  dans  son  travail  classique  de  1889, 
disait  que  la  suppuration  de  l’hématome  survient  dans  75 
p.  100  des  cas,  sont  devenus  beaucoup  plus  rares  aujour¬ 
d’hui. On  ne  doit  pas  cependant  les  méconnaître  et  les  blessés 
seront  très  soigneusement  surveillés  à  ce  point  de  vue  :  à  la 
moindre  menace  d’infection,  on  évacuera  immédiatement 
la  collection  sanguine.  J’ajoute  seulement  qu’il  ne  faut  pas, 
à  ce  point  de  vue,  attacher  une  importance  exagérée  et 
exclusive  aux  renseignements  fournis  par  le  thermomètre  : 
à  côté  de  la  fièvre  d’infection,  il  y  a,  chez  ces  malades  à  grand 
épanchement  sanguin,  une  fièvre  de  résorption  ;  Lardennois 
y  insiste  avec  beaucoup  de  raison,  et  l’observation  d’un  de 
mes  malades  le  prouve  :  la  guérison  s’est  faite  sans  incident, 
bien  que  la  température  ait  oscillé  pendant  plusieurs  jours 
entre  38  et  39. 


Il  resterait  encore  à  discuter  la  question  si  Importante  de 
V avenir  de  ces  reins  traumatisés.Kes  observations  sont  toutes 
trop  récentes  pour  qu’il  me  soit  permis  d’en  faire  état  à  ce 
point  de  vue.  Je  me  contenterai  donc  de  rappeler  qu’aussi 
bien  les  traités  classiques  que  certains  travaux  récents  ont 
signalé  les  complications  éloignées  des  contusions  rénales  : 
néphrite  traumatique,  lithiase  traumatique,  hydronéphrose 
traumatique.  Les  deux  dernières  sont  tout  à  fait  exception¬ 
nelles  et  l’on  en  compte  les  observations. 

La  néphrite  traumatique  est  plus  importante  et  plus  fré¬ 
quente  :  Lardennois  la  relève  35  fois  sur  770  cas,  propor¬ 
tion  relativement  élevée  si  l’on  tient  compte  du  grand  nom¬ 
bre  de  blessés  qui  ne  sont  pas  suivis.  Hédouin  (1),  Castai- 
gne  et  Rathery,  Lardennois,  l’ont  étudiée,  dans  ces  dernières 
années  ;  Klippel  et  Chabrol  (2)  ont  publié  une  très  curieuse 
observation  d’œdème  unilatéral  compliquant  cette  néphrite, 
comme  Potain  l’avait  déjà  vu  autrefois  ;  Simonin  et  Tanton 
ont  montré  comment  elle  compromet  le  fonctionnement 
ultérieur  du  rein  et  la  place  que  doit  tenir  cette  notion  dans 
l’appréciation  du  pronostic  éloigné  de  la  contusion  rénale, 
accident  du  travail  (3). 

Je  renvoie  aux  travaux  que  je  viens  de  citer.  J’ajouterai 
seulement  qu’il  ne  semble  pas  que,  dans  l’état  actuel  des 
choses,  la  possibilité  de  cette  complication  apporte  un  élé- 


(1) Hédocin,  —  Des  néphrites  bilaterales  consécutives  à  des  lé¬ 
sions  tranm.itiqaes  d’un  seul  rein.  Thiae  de  Paris,  1905. 

(2)  Klippel  et  Chabrol.  —  Néphrite  traumatique  avec  oedème  uni¬ 
latéral  et  lésions  secondaires  du  rein  opposé.  Presse  médicale,  14  avril 
1909,  p.  265. 

(31  Simonin  et  Tanton,  —  Les  suites  médicales  lointaines  des 
contusions  du  rein.  Presse  médicale,  13  mars  1909,  p,  181. 


ment  nouveau  aux  indications  thérapeutiques  et  doive  mo¬ 
difier  la  conduite  à  tenir  en  présence  d’une  contusion  rénale. 
Lardennois  en  fait  bien  état  parmi  les  arguments  en  faveur 
de  l’intervention  précoce,  se  basant  sur  une  hypothèse 
émise  par  Castaigne  et  Rathery  qui  attribuent  la  néphrite 
du  second  rein  à  l’intoxication  par  lesproduits  de  désinté¬ 
gration  du  rein  blessé,  véhiculés  par  les  macrophages 
(néphrolyse  par  néphrotoxines).  Mais  cette  théorie,  malgré 
les  ingénieuses  expériences  de  ses  défenseurs,  n’est  pas  ab¬ 
solument  démontrée  ;  si,  d’ailleurs,  on  voulait  en  déduire 
une  conduite  thérapeutique,  ce  serait,  en  bonne  logique, 
l’ablation  systématique  du  rein  malade,  chose  absolument 
inadmissible  en  pratique. 

Lardennois  ajoute  encore  que  la  néphrite  a  toujours  été 
observée  dans  des  cas  traités  par  l’abstention  ou  l’interven¬ 
tion  retardée,  jamais  dans  des  ruptures  traitées  par  l’opé¬ 
ration  précoce.  Mais  ceci  est  contredit  par  les  observations 
plus  récentes  de  Lardennois  lui-même  et  de  Fredet,  qui, 
examinant  le  fonctionnement  de  reins  contus  et  suturés, 
ont  noté  une  diminution  considérable  de  leur  valeur  physio¬ 
logique. 

La  notion  de  la  néphrite  traumatique,  primordiale  au 
point  de  vue  du  pronostic  éloigné,  ne  me  semble  pas  avoir 
grande  importance  au  point  de  vue  du  traitement  immédiat 
des  ruptures  du  rein. 


PRATIQUE  MÉDICALE 

Les  injections  de  sérum  artificiel  alcoolisé. 

Le  sérum-rhum. 

Mode  d’emploi  et  contre-indications. 

Par  Robert  EXGEL 

Interne  en  chirurgie  à  la  Maison  départementale  de  Nanterre. 

Dujardin-Beaumetz  et  Audigé  se  sont  les  premiers  inté 
ressés  à  l’utilisation  thérapeutique  de  l’alcool  par  voie  hy¬ 
podermique.  Encore  leur  but  était-il  bien  plus  d’étudier  et 
de  montrer  la  toxicité  de  l’alcool  éthylique  que  de  recher¬ 
cher  si  ce  dernier  pouvait  avoir  une  action  thérapeutique 
véritable.Leurs  expériences  sur  les  animaux  leur  donnèrent 
de  nombreux  accidents  :  embolies,  décollements  étendus, 
névrites  et  en  particulier  un  si  grand  nombre  d’abcès  sous- 
cutanés,  que  Daremberg,  dans  son  rapport  sur  ces  expé¬ 
riences,  a  complètement  condamné  cette  méthode  théra¬ 
peutique.  Outre  les  doutes  que  nous  pouvons  avoir  sur  la 
stérilisation  parfaite  des  solutions  injectées  par  Dujardin 
Beaumetz,  il  importe  de  dire  que  ce  dernier  utilisait,  soit 
l’alcool-éthylique  pur,  soit  des  solutions  glycérinées  hydro¬ 
alcooliques.  Ces  solutions  étaient  loin  d’être  isotoniques,  et 
par  ce  fait  seul  ne  pouvaient  être  résorbées  sans  provoquer 
de  la  part  de  l’organisme  une  réaction  de  défense,  si  minime 
fût-elle.  Depuis  le  mois  de  juillet  1911,  dans  le  service  de 
notre  maître,  le  D*'  E.  Reymond,  à  Nanterre,  nous  avons  eu 
l’idée  de  reprendre  cette  méthode  d’injections  hypodermi¬ 
ques  ou  intraveineuses  d’un  liquide  alcoolisé,  dans  un  but 
thérapeutique.  Nous  sommes  arrivés  à  constituer  une  mé¬ 
thode,  nouvelle  croyons-nous,  par  les  injections  de  sérum- 
rhum. 

Notre  méthode  diffère  de  celle  de  Dujardin-Beaumetz 
par  différents  points  :  nous  nous  sommes  servis,  comme  base 
de  notre  sérum-rhum,  au  début,  du  sérum  de  Hayem  ; 
à  7  0/00,  stérilisé  en  ampoules  scellées.  Nous  l’avons  suc¬ 
cessivement  remplacé,  à  la  suite  d’accident  d’œdème  aigu 
du  poumon,  survenu  chez  un  malade  de  72  ans,  par  du  sé¬ 
rum  artificiel  au  sulfate  de  soude  (solution  à  10  0  /OO)  ;  puis 
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par  du  sérum  sucré  soit  avec  du  glucose  :  sol.  à  47  0  /OO,  soit 
avec  du  lactose,  sol.  à  92  0  /OO.  C’est  à  ce  dernier  que  nous 
donnons  aujourd’hui  la  préférence.  Ces  solutions  sont  stérili¬ 
sées  soigneusement  par  tyndalisation. 

Ces  solutions  nous  permettent  de  faire  des  injections  chez 
des  malades  de  tout  âge,  et  particulièrement  chez  des 
vieillards,  chez  qui  la  rétention  chlorurée  est  toujours  à 
craindre. 

Nous  avons  remplacé,  à  la  suite  d’expériences  probantes 
sur  les  animaux,  l’alcool  éthylique  pur  de  Dujardin-Beau- 
metz  par  du  rhum  pur,  rhum  de  synthèse  souvent,  mais 
lorsque  nous  avons  pu  le  faire,  par  du  rhum  vrai.  Notre 
rhum  pèse  de  50  à  52°. 

La  teneur  en  alcool  de  nos  solutions  n’a  jamais  dépassé 
9  %  de  rhum,  alors  que  Daremherg  se  servait  de  solutions 
hydroalcooliques  variant  entre  9  et  38  %.  Il  est  tout  natu¬ 
rel  que  cet  auteur  ait  observé  des  réactions  douloureuses  et 
surtout  des  accidents  névritiques  et  nécrotiques,  ce  que 
nous  n’avons  jamais  observé.  Dans  nos  injections  intravei¬ 
neuses,  il  ne  s’est  jamais  produit  ni  embolie  ni  endophlébite. 

Notre  méthode  est  simple  :  on  utilise  les  ampoules  de  sé¬ 
rum  glycosé  stérilisé  du  commerce,  et  au  moment  même  de 
l’injection,  on  ajoute,  avec  une  seringue  de  Pravaz  stérilisée, 
dans  l’ampoule,  la  quantité  de  rhum  pur  ;  la  solution  cou¬ 
rante  dans  le  service  du  E.  Reymond  est  à  5  %.  Comme 
rhum,  nous  conseillons,  le  meilleur  et  le  plus  «  vieux  »,  c’est- 
à-dire  celui  qui  est  le  plus  riche  en  principes  essentiels. 

Le  pourcentage  des  solutions  de  sérum-rhum  varie  sui¬ 
vant  l’âge  du  malade  et  l’effet  que  l’on  veut  atteindre.  L’é¬ 
limination  du  rhum,  soit  par  combustion  intravasculaire, 
soit  par  élimination  pulmonaire,  lorsqu’on  emploie  les  for¬ 
tes  doses  de  9  %,  se  fait  très  rapidement,  en  deux  heures  au 
maximum.  On  peut  donc  répéter  sans  inconvénient  les 
doses  de  sérum-rhum,  si  l’état  du  malade  le  demande. 

A  la  suite  d’expériences  sur  les  animaux  et  des  examens 
de  sang  faits  après  les  injections  intraveineuses  de  sérum- 
rhum  chez  des  cobayes,et  des  lapins  et  des  chats,  nous  avons 
utilisé  la  voie  intraveineuse  chez  plusieurs  de  nos  malades 
atteints  d’hémorrhagies  considérables  ;  nous  n’avons  ja¬ 
mais  observé  d’accidents,  ni  de  lésions  globulaires.  La  ré¬ 
paration  globulaire  s’est  toujours  rapidement  effectuée. 

Nous  avons  employé  le  sérum-rhum  chez  des  malades  que 
l’on  peut  diviser  en  deux  grandes  catégories  :  la  première 
constituée  par  nos  opérés  en  état  de  shock  ou  présentant  de 
l’asthénie  cardiaque,  le  3°  jour  après  l’opération  ;  à  ces  ma¬ 
lades  nous  joindrons  nos  malades  atteints  d’hémorragies 
graves  ;  la  seconde,  malades  médicaux,  si  l’on  veut,  cons¬ 
tituée  par  des  pneumonies  à  type  algide,  ataxo-adynamique, 
forme  très  fréquente  chez  nos  vieillards,  enfin  par  nos  opé¬ 
rés  atteints  de  bronchopneumonie,  ou  de  pneumonie  de  dé¬ 
glutition. 

Le  traitement  du  shock  opératoire,  huile  camphrée,  in¬ 
jections  de  spartéine,  de  sérum  de  Hayem,  peut  ne  pas  être 
suffisant  lorsqu’on  a  affaire  à  une  malade  très  affaiblie  par 
une  forte  hémorrhagie,  ou  bien  que  l’acte  opératoire  a  été 
très  long.Aux  injections  de  sérum  artificiel  de  Hayem,  nous 
avons  substitué  les  injections  de  sérum-rhum,  par  suite  des 
avantages  suivants,  que  nous  avons  observés  chez  presque 
toutes  nos  malades  infectées  (actuellement  plus  de  500). 
L’action  «  réparatrice  »  se  fait  plus  rapidement  qu’avec  le 
sérum  habituel  ;  elle  dure  plus  longtemps.  La  tension  san¬ 
guine  remonte  plus  rapidement  et  surtout  elle  se  maintient 
plus  longtemps  près  de  la  normale.  Jamais  nous  ne  l’avons 
vue  dépasser  17,  au  sphygmomanomètre  de  Potain. 

La  respiration  devient  plus  ample  et  régulière.  Le  malade 
éprouve  une  impression  caractéristique  de  bien-être,  état 
peut-être  dû  à  un  très  léger  degré  d’ivresse  (physiologique)  ; 


mais  jamais  nous  n’avons  vu  se  produire  d’état  d’excita¬ 
tion  pouvant  ressembler,  même  de  loin,  à  du  délire  éthyli¬ 
que.  Bien  au  contraire,  chez  nos  opérés,  au  3°  jour  de  la 
convalescence,  moment  où  l’asthénie  cardiaque  se  produit 
toujours,  il  se  produit  un  état  de  somnolence,  qui  est  souvent 
remplacé  par  un  sommeil  véritable,  calme  et  réparateur 
pour  le  malade,  ce  qui  permet  d’attendre  au  lendemain 
sans  utiliser  d’autres  médicaments  nervins  pour  calmer  la 
douleur  et  soutenir  les  forces  de  l’opéré. 

Nous  n’avons  observé  ni  abaissement  ni  élévation  de  la 
température  centrale  du  malade  ;  il  se  produit  quelquefois,  à 
la  suite  de  L’injection,  un  léger  état  de  moiteur  de  la  peau. 

En  aucun  moment  l’élimination  rénale  n’a  été  troublée 
par  ces  injections  de  sérum-rhum,  même  à  doses  massives  ; 
—  bien  au  contraire  ces  injections  ont  paru  quelquefois 
déclancher  la  diurèse  et  permettre  ainsi  l’élimination  plus 
rapide  du  chloroforme  contenu  dans  le  sang  ;  cela  particu¬ 
lièrement  lorsque  nous  avons  utilisé  le  sérum-rhum  avec  la 
solution  de  sulfate  de  soude  à  10  %o. 

Chez  nos  pneumoniques,  le  sérum  rhum  nous  a  permis  de 
faire  absorber  à  nos  malades  des  doses  considérables  d’alcool, 
sans  fatiguer  ainsi  la  muqueuse  gastrique.  Nous  avons 
ainsi  pu  utiliser  l’alcool  sous  sa  forme  d’aliment  d’épargne. 
Nous  avons  eu  un  malade  qui  resta  plusieurs  jours  sans 
prendre  autre  nourriture  qu’un  peu  de  lait  (qu’il  vomissait 
encore  souvent)  et  à  qui  on  injectait  de  45  à  90  gr.  de  rhum 
par  jour,  dans  1500  gr.  de  sérum  glucosé  ;  ce  malade  guérit 
parfaitement.  Une  autre  malade,  atteinte  de  broncho-pneu 
monie  à  la  suite  de  l’ablation  d’un  sein  néoplasique,  faisait 
tous  les  3  jours  environ,  malgré  une  médication  énergique, 
a  hase  d’huile  camphrée  et  de  strychnine,  une  défaillance 
de  son  myocarde,  qui  disparaissait  après  une  injection  hy¬ 
podermique  de  250  cmc.  de  sérum-rhum,  à  5  %.  Guérison 
après  9  injections  de  sérum-rhum,  250  cmc.  à  5  %. 

Il  ne  faut  pas  croire  cependant  qu’il  n’y  ait  pas  de  contre- 
indications  au  sérum-rhum.  L’enfance  en  premier  lieu  doit 
rendre  le  médecin  circonspect.  Nous  n’avons  fait  qu’une 
seule  injection  de  sérum-rhum  a  un  enfant  de  9  ans:  appen¬ 
dicite  aiguë  opérée  d’urgence,  état  très  grave.  Nous  avons 
utilisé  une  solution  glycosée,  avec  2  gr.  %  de  rhum,  le  ré¬ 
sultat  a  été  très  satisfaisant,  mais  nous  pensons  que  chez 
l’enfant,  il  faut  toujours  user  de  doses  très  fractionnées, 
certains  enfants  présentant  pour  l’alcool  une  véritable  idio¬ 
syncrasie  (Cramer). Cependant  dans  l’entérite  cholériforme, 
lorsque  l’enfant  a  les  yeux  excavés  et  les  extrémités  refroidies 
dans  les  broncho-pneumonies  à  forme  algide,  nous  pensons 
qu’on  pourrait  utiliser  les  injections  hypodermiques  de  sé¬ 
rum-rhum,  par  exemple,  10  cmc.  d’une  solution  à  1  ou  2  % 
Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  d’étudier  cette  médication. 

Le  sérum-rhum  a  échoué  complètement  dans  toutes  les 
septicémies  à  coli,  strepto,  staphylocoques  ;  aucune  de  nos 
opérées  pour  péritonite  aiguë  n’a  paru  améliorée  par  ce  sé¬ 
rum;  aussi  sommes-nous  restés  fidèles  au  traiternent  parles 
colloïdaux,  par  l’huile  camphrée  à  haute  dose,  ainsi  qu’aux 
injections  de  nucléinate  de  soude. 

Seule,la  broncho-pneumonie  etla  pneumonie  des  vieillards 
ont  paru  heureusement  influencées  par  cette  médication.  On 
ne  négligera  cependant  pas  les  injections  d’huile  camphrée. 

En  terminant,  nous  étudierons  le  sérum-rhum  dans  les 
hémorrhagies  de  la  puerpuéralité.  Il  est  convenu  de  dire 
que  la  femme,  dans  l’état  puerpéral,  présente  comme  l’en¬ 
fant  une  idiosyncrasie  particulière  pour  l’alcool.  Bien  que 
notre  statistique  soit  encore  brève  sur  ces  cas  (8  cas),  nous 
pouvons  citer  deux  cas  très  heureusement  influencés  par 
[  le  sérum-rhum.  L’une  de  ces  parturientes  fit  des  héinorragies 
considérables  au  cours  du  travail  (placenta  prœvia,  resté 
I  sans  soins  pendant  plusieurs  heures,  femme  arrivée  exsan- 
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gue  à  la  maternité  de  la  maison  de  Nanterre)  ;  elle  reçut  500 
gr.  de  sérum-rhum  à  9  ce.  intra-veineux.  On  put  terminer 
normalement  l’accouchement  après  rupture  des  membra¬ 
nes.  La  femme  reçut,  deux  heures  après,  500  gr.  de  sérum 
rhum,  cette  fois  par  voie  sous-cutanée.  Le  lendemain,  elle 
commençait  sans  incident  à  allaiter  son  enfant.  A  une  autre 
parturiente,  on  fut  obligé  de  faire  l’injection  dans  la  veine 
jugulaire  tel  était  le  degré  d’anémie  où  elle  en  était  arrivée. 
Amenée  sans  connaissance  dans  le  service,  elle  reprit  con¬ 
naissance  après  une  injection  intra-veineuse  de  1500  gr.  de 
sérum-rhum  à  5  %.  Chez  ces  deux  femmes,  nous  avons  étu¬ 
dié  la  réparation  globulaire,  elle  s’est  faite  rapidement  et 
à  aucun  moment  nous  eûmes  à  observer  chez  elles  de  nou¬ 
velle  défaillance. 

La  voie  intra-veineuse  est  ici  la  voie  de  choix,  et  la  solu¬ 
tion  glycosée  de  sérum-rhum  à  5  %  nous  paraît  convenir 
admirablement.  Se  servir  d’une  solution  à  9  %  de  rhum 
pourrait  léser  l’endoveine  et  créer  des  embolies. 

En  résumé  —  il  faut  voir  dans  le  sérum-rhum  un  véri¬ 
table  médicament  cardiosthénique,  sans  influence  nocive 
sur  les  globules  sanguins,  dont  l’action,  réglable  à  l’infini, 
suivant  les  besoins  du  moment,  se  prolonge  beaucoup  plus 
longtemps  que  celle  du  sérum  artificiel  ordinaire. 


PHYSIOTHÉRAPIE 


Nous  avons  publié  dans  le  dernier  n»  du  Progrès  un  article 
sur  Les  Bains  de  lumières  de  couleur  qui,  par  suite  d  une  er¬ 
reur  typographique,  ne  comportait  aucun  nom  d’auteur.  Cet  ar¬ 
ticle  était  dû  à  notre  excellent  collaborateur, le  D'  Miramond  de 
Laroquette. 
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Un  oublié  :  le  Docteur  Camuset. 

Beaucoup  ont  lu  de  ses  sonnets  que  les  journaux  médi¬ 
caux  ont  reproduits  maintes  et  maintes  fois,  mais  bien  peu 
connaissent  l’œuvre  et  la  vie  de  ce  médecin  qui  fut  avant 
tout  un  poète. 

Georges  Camuset  naquit  le  29juin  1840,  à  Lons-le-Sau¬ 
nier,  coquette  petite  ville  comtoise  qui  a  conservé  très 
vivace  le  souvenir  de  ce  médecin  poète  qui,  chaque  année, 
venait  y  passer  ses  vacances  et  y  donnait  des  consulta¬ 
tions  . 

11  fut,  entre  tous,  un  enfant  gâté,  et  dut  peut-être  à  la 
tendresse  de  ses  parents,  comme  le  fait  remarquer  Armand 
Silvestre,de  conserver  cette  fleur  de  volonté  naïve  qui  fait, 
plus  tard,  les  hommes  indépendants  et  qu’écrasent  lour¬ 
dement  les  éducations  sévères.  Au  collège  de  Vendôme,  il 
étudiait  fort  peu  le  rudiment,  mais,  en  revanche,  compo¬ 
sait  des  tragédies,  en  organisait  la  représenlation  et  s’a¬ 
bandonnait  à  sa  passion  pour  la  musique  au  point  de 
composer  presque  au  même  âge  que  Mozart.  11  avait  éga¬ 
lement  les  dispositions  les  plus  heureuses  pour  le  des¬ 
sin.  Au  reste,  le  couronnement  de  ses  études,  faites  ce¬ 
pendant  à  bêlons  rompus,  fut  sa  quadruple  admissibilité, 
en  1860,  à  l’Ecole  Polytechnique,  à  l’Ecole  centrale,  à 
l’Ecole  des  Beaux-Arts  et  à  l’Ecole  des  Mines.  Et  tous  ces 
succès  le  devaient  conduire  à  devenir  médecin,  par  cet 
imprévu  qui  devait  être  le  caractère  de  toute  sa  vie  et 


dont  le  secret  était  dans  son  amour  vrai  de  l’étude,  dans 
sa  noble  passion  pour  tous  les  travaux  de  l’esprit. 

Ch.  Robin,  le  Robin  des  chahuts  mémorables,  qui  était 
un  peu  son  compatriote, avait  été  son  initiateur  dans  cette 
nouvelle  carrière,  qui  fut  sa  carrière  définitive.  La  vie 
d’étudiant  de  Camuset  a  laissé  de  vifs  souvenirs  dans  le 
quartier  latin,  qu’emplissait  sa  verve  intarissable,  mais 
il  dut  à  ses  instincts  éminemment  sérieux  et  à  sa  nature 
de  vrai  gentleman  de  ne  jamais  tomber  dans  la  bohème, 
que  le  souvenir  de  Murger  poétisait  encore  en  ce  temps- 
là.  11  garda  toujours  le  goût  de  la  bonne  compagnie  et  ne 
cessa  de  la  fréquenter  dans  les  salons  les  plus  distingués 
de  Paris. 

Car  ce  fils  du  Jura  était  devenu  le  Parisien  le  plus  Pa¬ 
risien  qui  fût  au  monde.  Ce  n’est  pas  là  une  mince  chose, 
quand  on  sait  combien  les  Comtois  aiment  à  conserverie 
souvenir  et  les  habitudes  de  leur  pays.  Mais  Paris  était 
bien  vraiment  la  patrie  de  cet  esprit  à  la  fois  bienveillant 
et  ironique,  vibrant  à  toutes  les  impressions,  exubérant 
et  parfois  glorieusement  chimérique.  Dans  l’étude  de  la 
médecine,  un  point  le  séduisit  tout  à  coup.  Ardemment, 
comme  il  faisait  toutes  choses,  il  se  consacra  à  l’ophtal¬ 
mologie  et  conquitbien  vite  une  renommée  légitime.  Mais 
sans  se  distraire  pour  cela  des  préoccupations  générales, 
il  communique  à  la  Société  de  médecine,  dont  il  est  mem¬ 
bre,  plusieurs  travaux  importants,  dont  le  plus  intéressant 
était,  à  ses  propres  yeux,  son  mémoire  sur  la  vaseline. 

Son  court  passage  dans  la  Franc-Maçonnerie  est  à  signa¬ 
ler,  parce  qu’il  lui  valut  un  des  mois  les  plus  drôles  qu’on 
puisse  trouver.  Comme  on  lui  demandait,  avant  de  l’a¬ 
gréer,  ce  qu’il  pensait  de  la  polygamie  ?«  Je  pense  qu’elle 
ne  doit  être  permise  qu’aux  célibataires  »,  répondit-il 
imperturbablement. 

■  Il  avait  le  goût  des  voyages  et  une  grande  aptitude  aux 
langues  étrangères.  Dans  cette  existence  si  courte,  et  si 
bien  occupée  par  le  travail,  il  avait  trouvé  le  moyen  de 
visiter  l’Angleterre,  la  Hollande,  la  Suisse,  l’Espagne  et 
l’Italie. 

En  Espagne,  il  fit  la  conquête  d’Eniilio  Castelar  dont  il 
demeura  l’ami. 

En  Angleterre,  c’est  Gustave  Doré  qu’il  a  pour  compa¬ 
gnon  de  voyage.  Doré  en  rapporte  une  magnifique  collec¬ 
tion  de  dessins  et  Camuset  de  jolis  vers. 

Mais  malgré  le  nom  rapide  qu’il  s’était  fait,  le  jeune  mé¬ 
decin  se  sentait  opprimé  parla  concurrence.  C’est  alors 
qu’un  cabinet  d’ophtalmologie  important  étant  devenu 
vacant  à  Dijon,  il  n’hésita  pas  à  s’exiler.  Toujours  gai, 
il  écrivit,  à  cette  occasion,  sur  Dijon,  ce  singulier  disti¬ 
que  : 

Dijon,  dans  sa  moutarde,  assis  au  bord  de  l’Ouohe, 

Doux  pays  où  le  calme  endort  même  l’ennui. 

Là,  il  fit  d’importanis  travaux  et  s’abandonna  à  son  goût 
pour  la  botanique.  Il  avait  ouvert  un  cours  de  médecine 
qui  était  particulièrement  fréquenté  Ses  amis  de  Paris  ne 
le  perdirent  pas  tout  entier.  Ils  gagnèrent  même  à  son 
départ  d’en  recevoir  des  lettres  pleines  d’humour  et  dont 
quelques-unes  sont  de  petits  chefs-d’œuvre. 

J’extrais  de  Tune  d’elles  ces  quelques  lignes  amusan¬ 
tes  :  «  On  m’a  dit,  les  augures  l’ont  confirmé  par  aruspi- 
ces,  que  je  me  ramollirais  très  promptement  à  Dijon;  que 
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l'air  de  Paris  était  le  seul  qui  convînt  à  l’éclosion  dômes 
violettes.  Ecoute-moi,  je  n’ai  rien  de  l’archevêque  de  Gre¬ 
nade,  mais  je  te  prie  de  surveiller  avec  soin  mon  état 
mental,  dont  notre  correspondance  fera  foi,  et  de  m'aver¬ 
tir  du  moment  où  la  décadence  tournera  k  la  dégrin  go- 
lad  e  ». 

Très  souvent,  il  ornait  ses  lettres  de  dessins  à  la  plume 
toujours  fantaisistes  mais  d'un  mouveraenttoujoursjuste. 
Ces  petites  illustrations  n’étaient  pas  une  des  moindres 
curiosités  de  sa  correspondance. 

C’est  en  1884  qu’il  réunit  pour  less  publier  scs  sonnets 
que  M.  Darantière  enferma  dans  un  véritable  écrin  typo¬ 
graphique,  qu’adornaient  un  dessin  de  Glairinotdeseaux 
fortes  de  Rops.  Ce  petit  opuscule  est  devenu  intrq,uvable 
aujourd’hui. 

Bien  peu  de  temps  après,  souffrant  déjà  du  mal  qui  de¬ 
vait  l'emporter,  il  écrivait  à  son  ami  Lionel  Laroze  :  <  .1>> 
culape  prend  sa  revanche  !...  si  je  venais  à  tourner  de 
l'œil,  tout  en  étant  consolé  par  la  pensée  de  finir  comme 
Gambetta,  je  mourrais  avec  le  regret  de  n’avoir  pas  fait 
assez  de  sonnets  pour  la  postérité.  Je  te  lègue  mes  titres 
et  mes  ébauches.  » 

Georges  Camuset  ne  pouvait  les  confier  à  une  amitié 
plus  pieuse  et  plus  fidèle.  Le  succès  des  Sonnets  du  Doc¬ 
teur  fut  très  vif  et  très  vraiment  littéraire. 

Il  écrivait  en  prose  aussi  ingénieusement  qu'en  vers. 

Le  Figaro,  ['Evènement,  \e  Bien  Public  en  ont  donné  la 
preuve.  Les  journaux  médicaux  aussi,  témoins  cette 
vieille  revue  de  littérature  médicale  où  il  publia  son  hy¬ 
giène  drolatique,  un  morceau  d’une  gaieté  vraiment  for¬ 
midable. 

Cependant  un  mal  incurable  le  minait  déjà.  Les  pro¬ 
grès  en  furent  si  considérables  que  lui-même  ne  se  fit  plus 
aucune  illusion  sur  son  état.  Il  vint  à  Paris  au  commen¬ 
cement  de  1885,  chez  son  beau-frère  le  D'  Onimus  ;  mais 
les  soins  les  plus  dévoués  et  les  plus  savants  ne  purent 
le  guérir.  Sa  sérénité,  au  milieu  de  douleurs  effroyables, 
ne  se  démentit  pas  un  seul  instant.  Avec  cette  grande 
bonté  d’âme  qu’il  alliait  à  tant  de  sérieux  et  à  tant  d’es¬ 
prit,  il  oubliait  ses  propres  maux  pour  éviter  à  ceux  qui 
l’entouraient  la  moindre  peine.  La  Veille  de  sa  mort,  il 
avait  encore  des  mots  cruels  à  lui-même,  mais  où  s’affir¬ 
mait  la  permanence  de  son  esprit  et  sa  vivacité.  Comme 
le  Docteur  Blacbe,  très  affecté  de  son  amaigrissement, 
lui  disait,  en  l’engageant  à  boire  une  potion  :  «  Bois,  tant 
que  tu  pourras.  Ça  te  soutiendra.  »  —  «  Oui,  répondit 
moribond,  comme  la  corde  soutient  le  pendu  ».  Un  des 
témoins  de  sa  mort  a  écrit  :  «  Dans  le  déclin  lucide  de  la 
fin,  il  parlait  encore  art  et  science  avec  une  élévation  de 
pensées  et  d’expressions  qui  stupéfiait  tous  ceux  qui 
l’entouraient  ». 

Camuset  fut  un  homme  et  un  homme  de  bien,  en  même 
temps  qu’un  garçon  de  beaucoup  d’esprit  et  un  véritable 
poète.  La  plupart  de  ses  petits  poèmes  exquis  sont  dans 
bien  des  mémoires.  «  Ils  ne  seront  jamais  oubliés,  dit 
Armand  Silvestre,  à  qui  j’ai  emprunté  les  éléments  de  ce 
bulletin,  car  ils  ont  la  saveur  originale  qui  conserve  avant 
tout  les  œuvres  de  l’esprit,  et,  pour  ainsi  parler,  les  em¬ 
baume.  Rien  de  plus  nouveau  et  de  plus  imprévu  que 
cette  note,  et  rien  de  plus  juste  aussi,  car  toujours  l’ex¬ 
pression  fait  image  et  levers  se  rassemble  en  une  période  ' 


vraiment  musicale  .  Et  quelles  jolies  trouvailles  dans  le 
vocable  !  Oui,  ce  petit  livre  survivracertainement  à  bien 
des  œuvres  dont  la  prétention  était  plus  haute  et  l’art 
plus  raffiné.  On  dirait  des  poignées  de  sel  gaulois  jetées 
dans  la  flamme  et  y  pétillant  avec  un  grand  bruit  d’étin¬ 
celles.  Et  puis,  quel  accent  bien  français  1  Quelle  verve 
mouillée  du  vin  clair  de  nos  vignes.  » 

Paul  Maury. 


ACTUALITES  MÊDIG.ALES 


REINS 

B*athogànIe  cfas  réUnîtea  albumlnuflquas  ;  par 

.M.  le  prof.  Chauffard.  {Semaine  médicale,  191;',  n°  17.) 
Des  recherches  cliniques  et  chimiques  entreprises  par  lui- 
même  et  ses  collaborateurs,  comme  aussi  des  recherches  histo¬ 
logiques  de  Lauber  et  de  Adamuk.,  le  professeur  Chauffard  con¬ 
clut  au  rôle  capital  de  l’hypercholestérlné  mie,  jointe  aux  trou¬ 
bles  circulatoires  rétiniens  qui  paraissent  constituer  une  cause 
locale  d'appel.  Celte  palhogénie  est  susceptible  d’applications 
thérapeutiques.  Au  début,  quand  domine  l’élément  congestif, 
on  doit  songer  à  l’hypertension  céphalo-rachidienne  et  la  ponc¬ 
tion  lombaire  pourra  exercer  les  effets  les  plus  favorables.  Plus 
tard,  le  traitement  devra,  tout  en  tenant  compte  du  bilan  chlo¬ 
ruré  et  azoté  et  de  l’imperméabilité  rénale,  viser  à  la  fois  l’état 
rénal  et  l’état  rétinien. 

On  cherchera  à  réaliser  le  régime  hypocholestérinémique  à 
base  de  lait  écrémé,  fécules,  purées  vertes,  aliments  sucrés,  et, 
s'il  y  a  lieu,  de  quantités  modérées  de  viande  préparée  sans  sel. 

Indications  de  ta  décapsuiaiion  des  reins  ;  par 

M.  Lehmann.  [Berl.  klin.  Woch.,  1912,  t.  49,n‘>  4.) 
L’auteur  publie  trois  observations  de  malades  atteints  de  né¬ 
phrite  chronique,  chez  lesquels  l’opération  amena  une  amélio¬ 
ration  notable,  bien  que  la  néphrite  elle-même  ne  fût  pas  sen¬ 
siblement  influencée.  L.  regarde  la  décapsulation  comme  pou¬ 
vant  sauver  la  vie  des  malades  dans  la  plupart  des  cas  d'oli- 
gurie  ou  d’anurie,  et  dans  les  cas  d’urémie  compliquant  une 
néphrite  aiguë  ;  elle  est  indiquée  au  cours  de  la  néphrite  chro¬ 
nique,  s’il  s’agit  d’une  poussée  aiguë  et  si  les  reins  sont  encore 
perméables.  A.  C. 

Traitement  chirurgical  des  néphrites  chro¬ 
niques  ;  par  M.  13.  N.  Cholzow.  (Z.  für  Urologie.  1912,  t.  6, 
nol.)  ’ 

Travail  d’ensemble  avec  trois  observations  personnelles.  La 
décapsulation  n’améliore  pas  seulement  la  circulation  intra- 
rénale,  elle  permet  encore  les  anastomoses  vasculaires  avec  les 
tissus  péri-rénaux.  Elle  n’est  pas  indiquée  dans  les  cas  anciens 
qui  ne  se  compliquent  pas  de  troubles  généraux  ni  dans  ceux 
où  il  existe  de  l'œdème  avec  insuffisance  cardiaque. 

L’auteur  admet  que  les  indications  du  traitement  deviendront 
de  plus  en  plus  nombreuses.  La  décapsulation  devra  porter  sur 
les  deux  reins,  à  la  fois  ou  successivement,  à  quelques  jours 
de  distance.  L’enveloppement  du  rein  par  l’épiploon  favorise  la 
nouvel lejcirculation,  mais  peut  déterminer  ultérieurement  des 
douleurs.  A.  C. 


La  décapsulation  rénale  et  ses  résultats  dans 
l’éclampsie  puerpérale  ;  par  B.  deBovis.  {Semaine 
méd.,  1912,  t.  32,  n"  1.) 

Travail  d’ensemble,  d'où  il  se  dégage  celte  conclusion  que  la 
décapsulation,  sans  être  nettement  nuisible,  n’exerce  pas  une 
action  décisive  ;  d’ailleurs,  au  moment  de  la  crise,  l’état  du 
rein  ne  joue  plus  qu’un  rôle  secondaire,  et  la  guérison,  comme 
l’a  montré  Baumm,  n’est  pas  fonction  de  la  diurèse.  Cependant 
il  est  possible  que  chez  quelques  éclamptiques  les  lésions  du 
rein  priment  les  autres  ;  ainsi  s’expliqueraient  certains  succès 
merveilleux  dus  à  la  décapsulation.  Pourtant  le  problème  est 


encore  entier. 
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AlbuminuHe  lontiotiquo  ;  par  .  F.  Hamburger,  (\ftener 
Klin.  Woch.,  1912,  t.  25,  n<>  6.) 

L’albuminurie  qui  accompagne  la  lordose  n’est  pas  seulement 
duo  aux  troubles  circulatoires,  mais  aussi  à  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  ;  c’est  ce  qui  explique  les  variations  d’intensité  que  l’on 
observe,  les  conditions  mécaniques  restant  les  mêmes.  L’auteur 
rapporte  une  observation  concernant  un  enfant  nerveux,  tAua. 
lequel  on  voyait  apparaître  l’albuminune  «peèe  l’avoir  mis  en 
pwiâtinw  de  lonknecn^^sée.  Tons  tes  troubles  disparurent  sous 
l’influence  de  te  valériane  et  de  la  suppression  de  la  cause 
morale  des  troubles  nerveux.  D’une  façon  générale,  les  eflets 
rénaux  de  la  lordose  varient  d’un  enfant  à  l’autre,  et  chez  le 
même  enfant,  suivant  les  moments.  A.  G. 


CONSULTATIONS  MÉDICALES 

Dilatation  des  bronches. 

On  peut  essayer  de  prévenir  la  dilatation  des  bronclres 
par  un  traitement  rationnel  des  affections  qui  lui  donnent 
habituellement  naissance,  c’est-à-dire  des  broncho-pneu¬ 
monies  subaiguës  et  chroniques  de  l’enfant  ou  de  l’adulte, 
spécialement  do  l’enfant  rachitique  ou  atteint  de  gastro¬ 
entérite  chronique  et  de  l’adulte  diabétique  ou  alcooli¬ 
que. 

On  peut  aussi  dans  quelques  cas  attaquer  la  cause 
môme  de  certaines  dilatations  bronchitiques,  lorsqu’elles 
paraissent  relever  d’une  tuberculose  pulmonaire  ou  même 
encore  d’une  syphilis  acquise  ou  néréditaire  ;  dans  ce 
dernier  cas  le  traitement  spécifique  est  susceptiMe  de  la 
faire  régresser  plus  ou  moins. 

D’autre  part,  les  tentatives  de  traitement  chirurgical, 
pour  intéressantes  qu’elles  soient,n’ont  donné  que  des  ré¬ 
sultats  incertains  ;  et  leurs  indications  limitées,  en  tous 
cas,  à  un  petit  nombre  de  cas  de  dilatation  unique  et  fa¬ 
ciles  à  répérer,  paraissent  actuellement  encore  bien  res¬ 
treintes. 

Aussi  dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  traitement  ne 
pourra  être  que  palliatif  et  devra  s’efforcer  de  répondre 
aux  indications  suivantes  : 

A)  Tarir  la  suppuration  bronchique  où,  tout  au  moins 
pour  assurer  une  relative  antisepsie  des  sécrétions,  on 
prescrira  par  exemple  : 

1»  Codéine .  0  gr.  005 

Terpine .  0  gr.  20 

Benzoate  de  soude .  0  gr.  30 

Pour  un  cachet  n“  30  ;  en  prendre  trois  par  jour  avant 
les  repas  ; 

Ou  bien  : 

Gomenol .  0  gr.  25 

Pour  une  capsule  n"  20,  6  capsules  par  jour  ; 

Ou  encore  : 

Eucalyptol .  0  gr.  20 

Pour  une  capsule  n“  20,  4  ou  5  capsules  par  jour  ; 

2°  Ces  divers  médicaments  fatiguant  assez  rapidement 
l’estomac,  on  sera  promptement  amené  à  préférer  la  voie 
sous-cutanée  : 

Gomenol .  20  gr. 

Huile  d’olive  stérilisée .  30  gr. 

Injecter  cinq  cent,  cubes  tous  les  jours  pendant  dix  jours 
consécutifs  ; 

Ou  ; 

Eucalyptol .  10  gr. 

Huile  d’olive  bléiilisée .  90  gr. 

Injecter  5  cent,  cubes  tous  les  jours  ; 


Ou  bien  la  voie  rectale,  utile  surtout  pour  l’adminis¬ 
tration  de  la  créosote  : 


Créosote  de  hêtre. 

Savon  amyedalien 
Eau  distillée . 

Une  cuillerée  à  soupe  dans  un  verre  d’eau  bouillie  pour 
un  lavementà  garder  ;  prendre  un  lavement  tous  les  soirs  ; 

3°  Faire  matin  et  soir  une  inhalation  d’oxygène  après 
que  le  gaz  aura  passé  par  un  flacon  la  ur  contenant  la 
solution  : 


|ââ  15  gr. 
.  300  ce. 


Acide  thymique 

Eucalyptol . 

Acide  phéniquc. 
Alcool  absolu. . . 
Eau . 


.  2  gr. 

;  ;  ;  ;  ;  ;  ;  ;  ;  ;  ;  ;  ■  ;  ;  ;  ;  ;  ;  jââ5  gr. 

.  90  gr. 

. Q.  s.  pour  1000  gr. 


Ou  bien  faire  simplement  aux  mêmes  heures  une  inha¬ 
lation  de  vapeur  d’eau  additionnée,  pour  un  bol  d’eau 
bouillante,  d’une  cuillerée  à  café  de  lasolution; 


Eucalyptol . 

Menthol . 

Teinture  de  benjoin. 
Alcool  à  90“ . 


. 5  gr. 

30gr. 

. Q.  S.  pour  100  gr. 


4“  A  l’usage  des  balsamiques  ajouter  la  révulsion  cuta¬ 
née  dans  la  région  thoracique  antérieure  et  postérieure  : 
application  de  teinture  d’iode  et  surtout  de  pointes  de  feu 
en  séries  répétées  tous  les  dix  ou  15  jours. 

B)  Tonifier  les  muscles  bronchiques,  en  prescrivant  : 


5“  Ergotine . 

Sulfate  de  quinine . 

Poudre  de  noix  vomique. 
Dionine . 


ââ  0  gr.  10 


0  gr.  02 
0  gr.  01 


Pour  une  pilule  :  2  à4  par  jour. 

En  même  temps  qu’on  prescrira  des  toniques  géné¬ 
raux,  par  exemple  ; 

6“  Arséniate  de  soude .  0  gr.  05 

Sirop  iodo  tan  nique  du  Codex .  300  gr. 


Une  cuillerée  à  soupe  avant  les  deux  principaux  repas  ; 
et  qu’on  s’efforcera  de  mettre  le  malade  dans  les  mei|- 
eures  conditions  hygiéniques  susceptibles  de  soutenir  l’é¬ 
tat  général  ; 

7“  Vie  au  grand  air  dans  un  climat  doux,  sans  froid,  m 
brouillard  ;  exercices  d’aération  pulmonaire  (gymnastique 
respiratoire)  ;  en  été  cures  au  Mont-Dore,  aux  Eaux-Bon¬ 
nes,  à  Cauterets  ;  . 

8°  Combattre  les  complications  éventuelles  ; 

C)  Contre  les  hémoptysies,  prescrire  le  traitement  par 
l’immobilisation  et  les  opiacés,  tel  qu’il  a  été  indiqué  dans 
une  précédente  consultation  ; 

9°  Contre  la  gangrène  secondaire  des  parois  bronchiti¬ 
ques,  au  traitement  indiqué  plus  haut,  en  particulier  aux 
inhalations  d’oxygène  chargé  de  vapeurs  médicamenteu¬ 
ses  ajouter  l’usage  de  la  préparation  suivante  : 

Hyposulfite  de  soude .  10  gr. 

Sirop  d’eucalyptus .  30  gr. 

Julep  gommeux . 120  gr. 

Une  cuillerée  à  soupe  deux  fois  par  jour  avant  les  re¬ 
pas  ; 

lÛ“Contre  les  complications  cardiaques  dues  à  l’inten¬ 
sité  du  processus  de  sclérose  broncho-pulmonaire  qui  en¬ 
traîne  à  la  longue  la  dilatation  du  ventricule  droit,  recou¬ 
rir  aux  toniques  de  la  fibre  cardiaque,  digitale,  spartéine, 
strophantus,  de  préférence  à  la  digitale  qu’on  prescrira 
tous  les  mois  pendant  4  ou  5  jours  sous  forme  de  macéra¬ 
tion  édulcorée,  à  la  dose  quotidienne  de  25  centigrammes 
de  poudre  ou  sous  forme  de  digitaline,à  la  dose  de  X  gout¬ 
tes  par  jour.  R.  Oppenheim. 
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Psychopathies  et  insuffisance  rénale 

Par  I..  nicKiKL, 

Médecin  des  hôpitaux  de  Lyon, 

L’étude  (les  relations  entre  les  lésions  rénales  et  cer- 
tains  troubles  nerveux  a  commencé  avec  l’élude  même  du 
mal  de  Bright  :  Bright  dès  1827  signalait  16  cas  d’ac¬ 
cidents  cérébraux  sur  24  malades.  Leur  notion  s'est  sur¬ 
tout  alfirmée,  en  France  du  moins,  avec  le  mémoire  de 
Lasègue  :  «  Des  accidents  cérébraux  qui  surviennent  dans 
le  cours  du  malde  Briglil  »  (1852).  On  ne  connaissait  guère, 
dans  cette  première  moitié  du  XIX”  siècle  que  les  acci¬ 
dents  aigus  de  l’urémie  :  coma,  convulsions,  attaques  épi¬ 
leptiformes,  c’est-à-dire  ceux  qui  cliniquement  étaient 
liés  à  l’urémie  confirmée.  C'est  ainsique  la  description 
d’Addisoii,  qui  date  de  1839,  fait  intervenir  seulement  les 
manifestations  comateuses,  convulsives,  avec  les  vertiges, 
la  céphalalgie  et  les  troubles  visuels,  pour  aboutir  à  la 
constitution  de  cinq  variétés  cliniques. 

A  dater  de  Lasègue  apparaît  dans  la  description  de  l’uré- 
,  mie  nerveuse  la  notion  du  délire  ;  encore  cet  observateur  lui 
accorde-t-il  une  place  très  restreinte  (il  n’envisage  d’ailleurs 
que  les  délires  terminaux).  Mais,  depuis,  le  délire  urémique 
prend  une  place  importante  dans  les  préoccupations 
des  auteurs:  de  l’étude  des  délires  aigus  et  terminaux 
de  l’urémie  mortelle,  on  passe  à  celle  des  délires  plus 
ou  moins  prolongés,  simulant  la  folie  ;  on  s’aperçoit 
que  certains  sujets  conduits  à  l’asile  sont  des  brighti- 
ques  ;  Raymond  publie  des  observations  sous  le  titre 
«Sur certains  délires  (simulant  la  folie)  survenus  dans 
le  cours  de  néphrites  chroniques»  (1882),  et  Dieulafoy  en 
schématise  la  notion  en  leur  donnant  le  nom  de  «Folie 
brightique  »  (1885).  Dès  lors  est  née  la  question  du 
rapport  causal  direct  entre  l’urémie  et  certaines  psy¬ 
chopathies,  et  du  même  coup  elle  paraît  être  tranchée  : 
l’urémie  peut  produire  de  toutes  pièces  une  folie;  il  existe 
des  malades  qui  ont  l’air  d’aliénés,  mais  qui  «  loin  d’ê¬ 
tre  des  aliénés,  sont  des  brightiques  »  ;  et  Dieulafoy  écrit 
(en  prenant  le  terme  de  délire  dans  un  sens  très  général)  : 
«  Les  néphrites  aiguës  et  chroniques  peuvent  par  elles- 
mêmes  et  à  elles  seules  provoquer  le  délire,  comme  elles 
provoquent  les  accès  épileptiques  ou  le  coma,  sans  qu’il 
soit  nécessaire  de  faire  intervenir  un  autre  facteur  ». 

Une  affirmation  aussi  nette  ne  pouvait  manquer  d’avoir 
une  influence  notable  sur  l’opinion  médicale  courante  ; 
elle  a  eu  d’ailleurs  le  mérite  de  contribuer  à  attirer  l'at¬ 
tention  sur  l’importance  des  recherches  somatiques  chez 
les  aliénés.  Elle  ne  pouvait  toutefois  être  acceptée  comme 
intégralement  valable  sans  discussion,  car  elle  entraînait 
des  conséquences  trop  importantes  au  point  de  vue  prati¬ 
que.  Déjà,  avant  Dieulafoy,  Pierret  et  son  élève  Bouvat 
avaient  étudié  l’  «  urémie  délirante  »,  en  y  comprenant 
les  délires  chroniques  ;  mais  ils  n’avaient  pu  aboutir  à 
une  conclusion  aussi  ferme  pour  le  rapport  de  causalité 
entre  l’urémie  et  le  trouble  nerveux.  Au  reste,  les  psy¬ 
chiatres,  qui  connaissent  les  difficultés  du  déterminisme 
des  troubles  psychopathiques,  ne  pouvaient  accepter  sim¬ 
plement  la  dépendance  des  états  délirants  et  de  la  lésion 
rénale  et,  tandis  que  les  médecins  créaient  la  «  folie  uré¬ 
mique  »,  ceux-là  continuaient  à  rester  moins  affirmatifs. 
Il  est  très  instructif,  à  cet  égard,  de  lire  les  discussions 
qui  suivirent  les  communications  de  Raymond  et  de  Dieu¬ 
lafoy  :  Ollivier  y  déclare  que,  dans  les  observatiofls  de 


Raymond,  les  troubles  psychiques  ne  lui  paraissent  rele¬ 
ver  qu’indirectementde  la  maladie  de  Bright,  si  même  ils 
en  relèvent  ;  Féré  ne  croit  pas  qu'il  existe  une  folie  brigh¬ 
tique,  la  folie,  dans  les  cas  rapportés  par  Dieulafoy,  pou¬ 
vant  s’ôtro  développée  «  à  propos  »  du  mal  de  Bright. 

Depuis,  la  question  a  été  agitée  à  maintes  et  à  main¬ 
tes  reprises  ;  elle  n’est  pas  sans  intérêt  et  ne  constitue 
pas  une  simple  affaire  de  mots  :  elle  a  une  portée  immé¬ 
diatement  pratique  considérable. 


La  simple  analyse  clinique  peut,  à  elle  seule,  permet¬ 
tre  de  mettre  en  doute  les  relations  absolues  de  causalité 
entre  le  rein  et  le  cerveau,  pour  ce  qui  concerne  ces  déli¬ 
res.  Les  psychopathies  urémiques  revêtent,  dans  leur  ex¬ 
pression  clinique  d’ensemble  comme  dans  leur  symptô¬ 
mes  élémentaires,  les  aspects  les  plus  variés.  Pierret  a 
signalé  depuis  longtemps  que  l’on  pouvait  observer  toute 
la  gamme  des  troubles  nerveux,  depuis  le  mal  de  tète 
jusqu’au  délire  aigu  fébrile  et  mortel.  Les  auteurs  qui  ont 
le  plus  cherché  à  systématiser  la  folie  urémique  insis¬ 
tent  sur  ses  aspects  polymorphes  :  Dieulafoy  dit  qu’on 
peut  avoir  toutes  les  formes  de  l’aliénation  mentale.  Les 
psychiatres,  tout  en  s’efforçant  de  décrire  des  caractères 
élémentaires  plus  ou  moins  propres  à  l’urémie  (Régis), 
ou  en  cherchant  à  séparer  les  types  qui  ressortissent  plus 
directement  à  l’insuffisance  rénale  de  ceux  qui  survien¬ 
nent  simplement  à  son  occasion  (Joffroy),  ne  peuvent  re¬ 
connaître  aucun  type  particulier.  La  «  folie  brightique 
proprement  dite  »,  même  la  folie  brightique  proprement 
dite,  n’a  pas  de  physionomie  absolument  spéciale  (J.  Rou- 
binowiten,  1903.) 

Si  l’on  considère  les  malades,  ou  si  l’on  parcourt  les  ob¬ 
servations  publiées,  on  se  rend  compte  facilement  de  la 
réalité  de  cette  proposition.  On  trouve  des  cas  ayant  évo¬ 
lué  rapidement  et  paraissant  simplement  des  épisodes 
terminaux  au  cours  de  néphrites  chroniques,  d’autres 
ayant  duré  des  semaines,  des  mois,  et  davantage.  Les  uns 
simulent  plus  ou  moins  complètement  la  mélancolie  sim¬ 
ple  ou  anxieuse  (Bouvat,  obs.  34)  ;  la  mélancolie  avec 
idées  de  per.sécution  et  de  suicide  (obs.  de  Dieulafoy)  ;  la 
folie  du  doute  (Raymond,  1890)  ;  un  délire  religieux  et 
érotique  (Raymond,  1882,  obs.  II)  ;  la  confusion  mentale 
avec  syndrome  cérébelleux  (Scherb)  ;  la  paralysie  géné¬ 
rale  (llosslin)  ;  beaucoup  rappellent  le  tableau  de  la  ma¬ 
nie  aiguë  ou  chronique,  avec  ou  sans  hallucinations,  la 
manie  furieuse  (Bouvat,  obs.  23)  ;  un  grand  nombre  évo¬ 
luent  comme  des  syndromes  de  confusion  mentale .  Les 
uns  sont  dépourvus  de  tout  symptôme  d’urémie  cérébrale, 
d'autres  montrent  des  convulsions,  ou  se  terminent  par 
le  coma  urémique. 

Si  l’on  veut  noter  analytiquement  les  symptômes  ob¬ 
servés,  on  aboutit  à  l’énumération  de  tous  les  troubles 
psychiques  possibles.  Idées  délirantes  les  plus  variées  : 
idées  de  persécution,  de  défense,  de  grandeur  (llosslin, 
cas  d’ailleurs  douteux),  de  négation,  d’énormité,  idées  re¬ 
ligieuses,  hypochondriaques,  érotiques  (Raymond,  1882, 
obs.  H),  idées  d’auto-accusation.  Hallucinations,  dont  les 
plus  fréquentes  sont,  ici  comme  partout,  celles  delà  vue 
et  de  Fouie.  Symptômes  d’affaiblissement  ou  de  débilité 
intellectuelle,  y  compris  les  diverses  amnésies.  Troubles 
de  l’affectivité  générale,  obsessions.  Troubles  du  langage. 
Troubles  de  l’activité  :  excitation  motrice,  dépression,  im¬ 
pulsions. 

Chacun  de  ces  divers  symptômes  est,  à  la  vérité,  plus 
ou  moins  fréquemment  observé  ;  mais  il  semble  bien  que 


4b2 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


les  plus  communs  soient  aussi  ceux  que  l’on  voit  souvent 
dans  les  psychoses  de  tout  autre  nature,  et  particulière¬ 
ment  dans  les  troubles  liés  aux  intoxications,  endogènes 
ou  exogènes  (intoxications  d’origine  hépatique,  alcoolis¬ 
me)  :  c’est  ainsi  le  cas  pour  la  torpeur  intellectuelle,  l'hé¬ 
bétude,  les  hallucinations  nocturnes  (Régis).  Quelques  si¬ 
gnes  qui  ont  été  plus  particulièrement  rattachés  à  la  psy¬ 
chose  brightique,  comme  les  attitudes  cataleptoïdes  (Bris- 
saud),  sont  rares,et  d’ailleurs  observés  fréquemment  aussi 
dans  d’autres  états. 

On  aboutit  donc  à  cette  conclusion  :  les  symptômes  étu¬ 
diés  en  eux-mêmes,  pas  plus  que  dans  leur  groupement  et  leur 
évolution,  ne  décèlent  rien  de  caractéristique. 

Un  autre  fait  se  dégage  de  l’examen  des  observations  ; 
il  est  de  valeur  très  différente,  mais  mérite  d’être  noté: 
c’est  qu’un  très  grand  nombre  de  cas  publiés  sont  incer¬ 
tains,  au  point  de  vue  justement  de  l’insuffisance  rénale, 
supposée  causale.  Il  en  est  qui  ont  évolué  sans  albumi¬ 
nurie,  même  avec  des  examens  nombreux  et  espacés  ; 
certes,  l’albumine  est  un  signe  assez  grossier  et  dans  quel¬ 
ques  cas,  comme  dans  l’observation  29  de  Bouvat,  la  pré¬ 
sence  d’autres  indices  cliniques  ou  certains  résultats  d’a¬ 
nalyse  peuvent  suffire  au  diagnostic  ;  mais  lorsqu’il  n’y  a 
ni  albumine,  ni  d’autres  signes  suffisants,  la  réalité  du 
trouble  rénal  devient  très  incertaine,  en  l’absence  de  cons¬ 
tatations  anatomiques.  Dans  d’autres  cas  aussi,  les  faits 
peuvent  être  interprétés  très  différemment  :  par  exemple, 
Bouvat  rapporte  un  fait,  uniquement  clinique, dans  lequel 
le  diagnostic  hésitait  entre  cinq  possibilités  (obs.  5)  ;  dans 
l’observation  de  pseudo-paralysie  générale  déjà  citée, 
d’Hôsslin,  il  s’agissait  avec  autantde  vraisemblance  d’une 
paralysie  générale  authentique  ;  de  tels  faits  ne  peuvent 
guère  être  utilisés,  au  moins  pour  l’établissement  des 
«  folies  brightiques  ».  On  pourrait  multiplier  indéfiniment 
ces  exemples  ;  il  faut  y  ajouter  qu’un  grand  nombre  de 
malades  présentent  dans  leurs  antécédents  personnels  ou 
héréditaires  des  conditions  pouvant  suffire  à  expliquer, 
en  dehors  du  brightisme,  l’éclosion  des  troubles  psycho¬ 
pathiques  ;  le  cas  intéressant  rapporté  par  Cullerre  en  est 
un  bel  exemple.  Il  se  dégage  donc  cette  conclusion  :  que 
les  observations  publiées,  pour  un  grand  nombre,sont  des 
documents  inutilisables  dans  l’étude  des  psychopathies 
urémiques. 

Quoiqu’il  en  soit,  et  en  ne  tenant  compte  que  des  cas 
bien  caractérisés,  soit  parmi  ceux  publiés,  soit  dans  le 
cours  des  observations  personnelles,  on  aboutit  à  penser 
qu’il  n’existe  pas  une  «  folie  brightique  »  ;  que  les  trou¬ 
bles  psychopathiques  développés  parallèlement  à  une  in¬ 
suffisance  rénale  manifeste  ne  sont  pas  simplement  des 
accidents  de  l’urémie,  mais  des  produits  de  facteurs  di¬ 
vers,  parmi  lesquels  l’état  antérieur  de  l’appareil  nerveux 
joue  un  rôle  prépondérant.  Cette  conception  a  cours  de 
plus  en  plus  à  l’heure  actuelle,  et  a  surtout  été  soutenue 
par  les  psychiatres  ;  on  sait  en  particulier  que  Joffroy, 
dans  diverses  publications,  comme  dans  la  thèse  de  son 
élève  Florant,  a  insisté  sur  la  nécessité  d’une  pré¬ 
disposition  nerveuse.  A  vrai  dire,  cet  auteur  réduit 
pour  un  certain  nombre  de  cas  cette  prédisposition  à  la 
«  prédisposition  nerveuse  commune  >.  ;  celle-ci  suffisant  à 
produire,  sous  l’influence  de  l’auto-intoxication,  une  vé¬ 
ritable  «  folie  brightique  »  portant  le  cachet  de  l'urémie. 
Ceci  laisserait  encore  supposer  que  de  telles  psychopathies 
seraient  assez  caractéristiques  par  elles-mêmes  pour  pou¬ 
voir  être  reconnues  en  tant  que  psychoses  brightiques  ; 
or  c’est  ce  fait  qui  paraît  litigieux.  On  trouve  bien  des 
cas  dans  lesquels  la  prédisposition  nerveuse  est  effective¬ 
ment  imprécise  (comme  dans  beaucoup  de  psychopathies 


sans  causes  apparentes)  ;  mais  ceux-là  ne  montrent  guère 
non  pluslamarque’particulière  d’une  affection  brightique. 
Il  est  probable  que*  dans  ces  faits  le  facteur  nerveux  est 
tout  simplement  impossible  à  déceler  avec  nos^moyens 
actuels. 

J’ai  eu  l’occasion  de  rapporter  l’an  dernier  à  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux  de  Lyondeiixïlaits  assez  caractéri¬ 
sés,  dont  l’analyse  conduit  à  cette  manière  de  voir  :  je 
me  contenterai  de  rappeler  ici  les  conclusions  qui  me  pa¬ 
raissaient  pouvoir  être  appuyées  sur  leur  élude  compara¬ 
tive  :  «Dans  V apparition  desn  folies  brightiques  yi  on  doit  tenir 
«  compte  de  deux  facteurs  :  V un,  occasionnel,  V insuffisance  ré- 
«  noie  qui  révèle  la  psychopathie  comme  pourrait  la  révéler  toute 
«  autre  intoxication.  L'autre,  plus  réel,  tiré  de  l'état  antérieur 
«  de  l'appareil  nerveux  ;  les  tares  héréditaires  ou  acquises  de, 
«  cet  appareil,  les  modifications  organiques  ou  dynamiques 
«  même  si  elles  n'étaient  pas  apparentes  antérieurement,  con- 
«  ditionnent  le  trouble  neuropathique ,  déterminent  ses  carac- 
«  tères  cliniques  et  commandent  son  évolution.  La  recherche  de 
«  l'élément  nerveux  est  de  la  plus  haute  importance  prati- 
«  que  pour  le  pronostic  éloigné.  » 

fl  ne  suffit  donc  pas  d’admettre  théoriquement  la  né¬ 
cessité  d’une  prédisposition  nerveuse  vague,  jouant  un 
rôle  secondaire  dans  la  détermination  des  symptômes, 
il  faut  accorder  dans  tous  les  cas  une  place  prépondé¬ 
rante  à  l’élément  nerveux  préexistant,  et  s’efforcer  de  pré¬ 
ciser  sa  nature  ;  j’ai  insisté,  dans  la  communication  pré¬ 
citée,  sur  le  caractère  essentiellement  pratique  de  celte 
recherche,  qui  seule  permet  l’élaboration  d'un  pronostic 
raisonné. 


Cette  conception,  déduite  de  l’observation  des  faits  cli¬ 
niques  ne  représente,  pour  le  problème  des  relations  du 
rein  et  du  cerveau,  qu’une  conclusion  d’ensemble  ;  elle  no 
saurait  satisfaire  pleinement  notre  désir  de  connaître  dans 
leur  intimité  les  conditions  pathogéniques  des  troubles 
mentaux  et  les  progrès  faits  depuis  quelque  quinze  ans 
dans  la  connaissance  des  insuftisancesglandulaires  et  des 
auto-intoxications  nous  permettent  d’avoir  d’autres  ambi¬ 
tions.  La  question  des  rapports  du  rein  et  des  troubles 
nerveux  se  présente  sous  un  autre  point  de  vue  ;  elle  de¬ 
vient  beaucoup  plus  vaste  à  mesure  qu’on  cesse  d’envi¬ 
sager  le  mal  de  Bright  pour  étudier  l’insuffisance  rénale 
plus  ou  moins  latente  et  son  rôle  dans  la  pathogénie  des 
accidents  mentaux  les  plus  divers.  Non  seulement  on 
ne  discute  plus  aujourd’hui  sur  le  rôle  de  la  déperdition 
d’albumine  dans  l’éclosion  des  symptômes,  non  seule¬ 
ment  on  fait  intervenir  la  donnée  capitale  de  l’auto-intoxb 
cation  au  cours  des  néphrites,  mais  on  cherche  à  déceler 
le  rôle  que  pourrait  jouer  l’insuffisance  rénale,  chez  des  su¬ 
jets  ne  présentant  aucun  signe  de  lésion  grossière  des  rein?, 
dans  l’apparition  de  troubles  encéphaliques. Ce  point  de  vue 
ne  peut  encore  être  que  très  obscurément  envisagé  :  il  ne 
pourra  être  étudié  que  lorsque  de  nombreuses  et  minutieu¬ 
ses  observations  nous  auront  fait  connaître  le  mécanisme 
intime  des  intoxications  «  urémiques  ».  Les  travaux  de 
ces  dernières  années  sur  la  physiologie  pathologique  des 
néphrites,  sur  la  perméabilité  rénale,  sur  le  mécanisme 
régulateur  de  la  composition  du  sang,  sur  le  dosage  do 
l’urée  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien, 
doivent  servir  de  bases  aux  études  de  l’avenir. 

La  distinction  entre  les  rétentions  chlorurées  ou  uréi- 
ques  prépondérantes  a  fait  isoler  doux  états  patho¬ 
logiques  distincts  :  la  chlorurémie  et  Tazotémie  ;  et  déjà 
il  apparaît,  si  l’on  se  base  sur  les  travaux  de  ’Widal, 
(  Mollard  et  Froment,  Castaigueet  Weill,que  les  accidents 
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nerveux  du  mal  de  Bright  sont  des  accidents  «  azotémi- 
ques  »  :  on  sait  quelle  est  la  valeur  diagnostique  et  pro- 
nostiaue  de  l’excès  d’urée  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  les  urémies  nerveuses  proprement  dites,  c’est-à-dire 
dans  les  états  comateux  ou  épileptiformes.  Sur  ce  terrain, 
la  question  des  folies  brighiiques  paraît  devoir,  comme 
sur  le  terrain  clinique,  se  différencier  nettement  des  acci¬ 
dents  hrightiques  proprement  dits  :je  n’ai  pas  connais¬ 
sance  qu’on  ail  fait  encore  des  analyses  en  série  à  ce  su¬ 
jet  :  je  rappellerai  toutefois  que  sur  l’un  des  malades 
étudiés  dans  le  travail  cité  plus  haut,  je  n’ai  pu  trouver 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  que  0.21  cg.  d’urée; 
on  trouve  aussi  dans  le  travail  de  Mestrezat  (1912)  une 
observation  —  très  résumée  —  A^  troMes  mentaux  chez  un 
rénal  avec  un  chiffre  d'urée  de  0.i2.  (Obs.  n®  158). 

Si  les  troubles  mentaux  liés  à  l’insuffisance  rénale  ne 
paraissent  pas  devoir  être  considérés  comme  des  pro¬ 
duits  directs  de  cette  insuffisance  et  plus  particulièrement 
de  l’azotémie,  quel  est  le  rôle  exact  que  peut  jouer  telle 
ou  telle  rétention  dans  l’éclosion  de  troubles  nerveux  jus¬ 
qu’alors  latents  ?  C'est  là  une  question  qu’il  est  encore 
impossible  de  résoudre.  Les  données  récentes  auxquelles 
il  vient  d’être  fait  allusion,  en  apportant  des  éléments  de 
précision,  ne  font  pour  l’instant  que  mieux  marquer  no¬ 
tre  ignorance. 'Elles  montrent,  en  tous  cas,  en  attendant 
de  nous  apporter  de  véritables  lumières,  que  des  faits  cli 
niques  d’apparence  simple  relèvent  en  réalité  de  facteurs 
multiples  :  facteurs  dont  nous  ne  pouvons  encore  que 
constater  l’existence  sans  pouvoir  préciser  leur  rôle.  L’ob¬ 
servation  suivante,  qui  est  intermédiaire  aux  faits  de  psy¬ 
chopathies  nettement  liées  à  l’urémie  et  aux  cas  de  trou¬ 
bles  nerveux  purs,  est  un  exemple  de  cette  complexité  ; 
en  voici  le  résumé. 

11  s’agit  d’une  jeune  femme  de  33  ans,  célibataire,  fortement 
entachée  d’arthritisme  dans  ses  antécédents  héréditaires  et  per¬ 
sonnels.  Elle  est  obèse,  a  souffert  pendant  toute  son  enfance  et 
son  adolescence  de  céphalées  violentes.  Elle  n’a  jamais  présenté 
d’accidents  pathologiques  importants  dentelle  ait  gardé  le  sou¬ 
venir.  Pas  de  crises  nerveuses,  ni  de  manifestations  nerveuses 
apparentes  ;elle  est  simplement  d’un  tempérament  «renfermé» 
et  a  une  tendance  à  avoir  des  idées  mystiques,  mais  sans  exagé¬ 
ration  apparente.  Elle  est  devenue  triste  et  résignée  depuis  quel¬ 
ques  années,  à  la  suite  d’un  mariage  projeté  et  abandonné. 

Depuis  13  mois,  elle  a  accusé  avec  une  grande  fréquence  des 
céphalées  plus  violentes  et  plus  fréquentes  qu'autrefois  ;  la 
constipation,  qui  est  habituelle,  est  devenue  aussi  plus  irréduc¬ 
tible.  Peu  à  peu  s’est  installée  une  inappétence  aujourd’hui 
presque  absolue  ;  enfin  depuis  un  mois  sont  survenus  de  fré¬ 
quents  vomissements.  Ces  divers  troubles  ont  coïncidé  avec  du 
surmenage  physique  et  mental  :  le  frère  de  la  malade  vient  de 
mourir  dans  un  sanatorium,  où  il  était  soigné  par  sa  sœur. 

Depuis  une  semaine  ont  apparu  des  crises  particulières  ;  la 
première  s’est  produite  lorsque  la  malade  a  p“rdu  son  parent, 
qui  est  mort  entre  ses  bras  ;  les  autres  se  sont  produites  générale¬ 
ment  dans  l’après-midi,  à  la  suite  des  efforts  physiques  particu¬ 
lièrement,  par  exemple  si  la  malade  veut  faire  une  promenade. 
Ces  crises  sont  précédées  de  maux  de  tète  violents,  qui  vont  en 
progressant  jusqu’au  moment  où  la  malade  se  sent  défaillir  ;  elle 
se  couche  ou  on  la  couche  ;  elle  reste  alors  étendue  ou  assise, 
avec  des  mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d'extension  du 
tronc  sur  le  bassin  ;  la  face  est  fortement  congestionnée,  quel¬ 
quefois  même  violacée  ;  la  respiration  est  ralentie,  sans  ryth¬ 
me  particulier  ;  les  pupilles  sont  dilatées  ;  le  pouls  ralenti  (à 
48,  le  jour  où  il  a  été  possible  d’observer  une  crise).  Aucune 
convulsion;  insensibilité  absolue  du  tégument;  d’ailleurs  la 
perte  de  connaissance  est  complète.  Durée  de  quelques  minutes 
à  un  quart  d’heure. 

Réveil  progressif,  avec  des  sueurs  profuses,  sans  émission  d’u¬ 
rine  ;  obnubilation  pendant  plusieurs  heures.  Aucun  phéno¬ 


mène  paralytique  ;  jamais  de  morsure  de  la  langue  ni  de  con¬ 
tractures. 

Dans  l’intervalle,  le  pouls  est  tendu  ;  pas  de  galop,  ni  aucune 
modification  des  bruits  du  cœur.  Rien  au  poumon  qu’une  res¬ 
piration  emphysémateuse.  Rien  à  l’exploration  de  l’abdomen. 
Corps  thyroïde  d’apparence  normale.  Aucun  signe  nerveux  so¬ 
matique  :  pas  de  modification  de  la  sensibilité  ni  de  la  motilité, 
ni  des  réflexes;  pas  de  troubles  de  la  station  debout  ni  de  la 
marche  ;  pas  de  troubles  sensoriels  ;  fond  d’œil  normal.  Aucun 
stigmate  u’hystérie. 

Les  urines  sont  très  rares  ;leur  taux  oscille  de  5  à  COO  gr.  dans 
les  24  heures  ;  elles  contiennent  un  disque  léger  d'albumine. 
Aucun  œdème.  Vomissements  alimentaires  quotidiens,  ne  per¬ 
mettant  même  pas  l’administration  de  lait  ;  l’eau  seule  est  tolé¬ 
rée.  Céphalées  extrêmement  intenses  arrachant  des  cris  à  la 
malade  ;  insomnie. 

11  semblait  qu’on  fût  en  présence  d’un  syndrome  urémique, 
et  l’on  pensait  pouvoir  rapporter  les  accidents  à  une  néphrite 
latente  urémigène  avec  rétention  azotée,  les  symptômes  ner¬ 
veux  ayant  éclaté  sous  l’influence  du  surmenage  physique  et 
mental.  Or, l’analyse  quantitative  des  urines  donna  les  chilfres 
suivants  : 

NaCl .  1.3.81  par  litre 

Urée .  .  12.48  — 

Ac.  phosphorique .  0.52  — 

La  recherche  de  l’urée  dans  le  sérum  sanguin  retiré  le  même 
four  par  ponciion  veineuse  donna  le  chiffre  de  0,112  par  litre. 

Une  ponction  lombaire  avait  été  pratiquée,  mais  n’avait 
donné  issue  qu’à  quelques  gouttes  de  liquide. 

L’état  de  la  malade  s’améliora  lentement  par  le  repos,  la  diète 
hydrique  d’abord,  puis  une  alimentation  végétarienne  choisie  ; 
plus  tard  l’administration  de  thyroïdine  produisit  un  retour  à 
un  état  à  peu  près  normal. 

Cette  observation  est,  certes,  très  incomplète  ;  elle  ne 
permet  pas  de  préciser  le  déterminisme  des  accidents.  On 
peut  toutefois  admettre  avec  toute  certitude  qu’ils  ne  rele¬ 
vaient  pas  de  l’azotémie  ;  on  ne  peut  d’autre  part  les  at¬ 
tribuer  à  l’hystérie  ni  à  une  lésion  encéphalique  gros¬ 
sière,  dont  il  n’existait  aucun  signe,  et  que  l’évolution  ne 
permet  pas  d’accepter. Il  est  trop  certain,  au  contraire, que 
les  troubles  étaient  liés  à  un  concours  d’évènements  pa¬ 
thologiques,  dont  les  uns  visaient  la  dépuration  urinaire, 
dont  les  autres  intéressaient  les  sécrétions  internes,  si  l’on 
en  juge  du  moins  par  l’intluence  de  la  médication  thyroï¬ 
dienne  ;  mais  le  surmenage  mental  soutenu  pendant  des 
mois,  et  l’émotion  qui  termina  cette  période,  étaient  aussi 
en  cause  dans  l’éclosion  des  accidents.  Ici  encore  existait, 
pour  une  part,  un  facteur  nerveux,  dont  la  nature  per¬ 
mettait  de  songer  à  un  pronostic  favorable. 

La  complexité  de  cette  observation  ne  permet  pas  d’en 
faire  état  dans  laquestion  des  psychopathies  urémiques; 
je  l’ai  rapporté  simplement  pour  souligner  la  complexité 
du  problème,  même  dans  les  cas  qui  paraissent  au  pre¬ 
mier  abord  assez  simples.  II  est  infiniment  probable  que 
les  nouvelles  recherches  faites  dans  cet  esprit,  et  à  la  lu¬ 
mière  des  connaissances  nouvelles  sur  la  physiologie  de 
nos  humeurs,  démontreront  l’inanité  de  la  conception 
d’une  folie  brightique,  même  dans  les  cas  les  plus  purs, 
et  décèleront  des  conditions  complexes  dans  ceux  qui, 
comme  celui-ci,  sont  intermédiaires  aux  psychopathies 
rénales  et  aux  psychoses  sans  étiologie  apparente. 


Sous  la  rubrique  Asiualités  médicales,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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De  l’auscultation  sus  pubienne  de  la  vessie 
comme  moyen  de  diagnostic  des  calculs  ; 

Par  M.  le  Professeur  suppléant  UEYAftS, 

Chirurgien  en  Chef  des  hôpitaux  de  Marseille. 

Laennec  l’indiqua 
LisFRANcTlii  vérifia. 

De  tout  temps.les  chirurgiens  onr  attaché  une  grande  im¬ 
portance  à  l’étude  des  manifestations  de  sonorité  liées  à  la 
présence  de  pierres  dans  la  vessie. 

A  l’aide  de  divers  appareils  introduits  dans  la  vessie,  tels 
le  tube  acoustique  de  Leroy  d’Etiolles,  le  microphone  de 
Thompson,  ou  encore  le  lithophone,  on  s’efforçait  de  dia¬ 
gnostiquer  le  ou  les  calculs  non  seulement  par  la  sensation 
tactile  fournie  par  les  instruments,  mais  encore  par  la  mani¬ 
festation  sonore,  le  bruit  produit  par  le  choc  des  instruments, 
et  transmis  à  l’extérieur  où  chirurgien  et  assistants  de¬ 
vaient  le  percevoir. 

Parmi  ces  explorateurs  a  sonorité  extériorisée,  l’un  des 
meilleurs  est  l’explorateur  résonnateur  de  Guyon. 

De  nos  jours,  dp  grands  progrès  ont  été  réalisés  qui  per¬ 
mettent  de  préciser  le  diagnostic  des  calculs  par  de  nouveaux 
moyens  d’exploration  :  radiographie  et  électro-cystoscopie. 

Malgré  ces  perfectionnements,  on  s’attache  encore  avec 
raison  à  rechercher  les  manifestations  de  sonorité  des  pier¬ 
res  vésicales. 


Toutefois,  une  condition  primordiale  est  indispensable 
pour  rechercher  cette  sonorité  :  il  faut  que  le  canal  de  l’urè¬ 
thre  soit  assez  large  pour  recevoir  un  cathéter,  un  explora¬ 
teur  de  Guyon,  ou  un  cystoscope.  Or,  il  peut  arriver  fré¬ 
quemment  que  le  canal  soit  trop  étroit  pour  recevoir  ces 
instruments  :  il  peut  être  atteint  d’atrésie  du  méat,  de  ré¬ 
trécissement,  ou  de  lésions  hypertropho-prostatiques.  Dans 
ces  conditions,  il  est  impossible  de  rechercher  les  manifes¬ 
tations  sonores  par  les  moyens  ordinaires. 

Il  y  a  3  ans  passés,  je  me  suis  trouvé  dans  des  circonstan¬ 
ces  analogues.  Ayant  à  examiner  un  malade  dont  l’histoire 
clinique  me  faisait  penser  à  un  calcul  vésical,  il  me  fut  im¬ 
possible  d’introduire  dans  le  canal  ni  cystoscope,  ni  explo¬ 
rateur  :  j’avais  affaire  à  un  urèthre  rétréci,  qui  admettait 
seulement  une  fine  bougie  n“  9  ou  10.  Cette  bougie,  confir¬ 
mant  mon  diagnostic,  me  donna  la  sensation  tactile  de  con¬ 
tact  contre  une  pierre  ;  mais  je  ne  pouvais  avoir  la  sensa¬ 
tion  sonore,  à  laquelle  je  tenais.  Dans  l’espoir  d’y  arriver, 
j’introduisis  dans  la  vessie  une  petite  bougie  à  électrisation 
de  Guyon,  à  l’extrémité  de  laquelle  j’avais  vissé  une  boule 
métallique  n°  9  ;  mes  doigts  perçurent  encore  mieux  le  con¬ 
tact  de  la  pierre,  mais  rien  de  plus. 

C’est  alors  que  j’eus  l’idée  d’appliquer  mon  oreille  au-des¬ 
sus  du  pubis,  sur  le  bas- ventre,  contre  la  paroi  abdominale, 
et  de  faire  ainsi  l'auscultation  sus-pubienne  de  la  vessie,  pen¬ 
dant  que  ma  main  droite  agitait  la  bougie  et  la  boule  métal¬ 
lique  au  contact  de  la  pierre.  Je  fus  heureux  de  percevoir 
ainsi,  avec  beaucoup  de  netteté,  des  phénomènes  de  sonorité 
qui  décidèrent  le  diagnostic.  A  quelques  jours  de  là,  ce  ma¬ 
lade  entrant  dans  un  de  mes  services  hospitaliers,  je  pus  faire 
une  démonstration  intéressante  de  ce  mode  d’auscultation 
de  la  vessie  à  mes  collègues,  les  professeurs  Boinet  et  Fiolle, 
et  à  M.  le  D^  Bertrand.  Une  taille  hypogastrique  vint  con¬ 
firmer  le  diagnostic. 

Voilà  donc  un  cas  où,  en  présence  d’un  canal  très  étroit,  et 
devant  l’impossibilité  d’introduire  dans  la  vessie  les  explo¬ 
rateurs  ordinaires,  j’ai  pu,  dans  mon  cabinet,  immédiate¬ 


ment,  sans  uréthrotomie  interne,  avoir  la  manifestation  so¬ 
nore  de  la  pierre. 

Depuis,  dans  plusieurs  cas,  j’ai  pu,  chez  des  calculeux  à 
canal  large,  démontrer  à  plusieurs  assistants  l’intérêt  clini¬ 
que  de  l’auscultation  sus-pubienne  de  la  vessie. 

Celle-ci  est  d’ailleurs  amplifiée  par  le  stéthoscope,  et, 
comme  l’a  fait  Boinet,  par  le  phonendoscope. 


Ce  mode  d’exploration  concorde  avec  les  délicates  sensa¬ 
tions  tactiles  que  donnent  les  explorateurs  :  l’auscultation 
permet  de  prévoir  la  nature  de  la  pierre,  suivant  que  le 
son  perçu  par  l’oreille  est  clair  et  éclatant,  ou  plus  mou  et 
ouaté  :  une  pierre  phospho- uratique,  encrassée  de  mucus, 
chantera  moins  bien  qu’une  pierre  plus  dure  et  lisse. 

Cette  auscultation  sus-pubienne  de  la  vessie  a  donc  un 
intérêt  pratique  d’information  clinique.  C’est  dans  cette 
pensée  que  j’en  parlai  au  Comité  médical  des  Bouches-du- 
Rhône  (1),  et  a  V  Association  Française  d' Urologie  (2). 

Jusque-là,  je  n’avais  jamais  entendu  parler  de  ce  mode 
d’exploration  ;  je  ne  l’avais  vü  mentionné  nulle  part  dans 
nos  traités  modernes  d’urologie. 

Ayant  fait  quelques  recherches  historiques,  Escat  crut 
pouvoir  attribuer  à  Lisfranc  l’initiative  de  l’auscultation  vé¬ 
sicale.  Certes,  j’aurai  été  en  bonne  compagnie  si,  sans  le  sa¬ 
voir,  je  m’étais  rencontré  avec  un  esprit  de  la  valeur  de  Lis- 
franc,  pour  imaginer  moi-même  l’auscultation  sus-punienne 
de  la  vessie.  Mais  en  réalité,  c’est  notre  grand  Laënnec  qui 
en  a  eu  l’idée  première.  Il  n’est  pas  surprenant  qu’un  génie 
comme  Laënnec  ait  cherché  à  appliquer  dans  toutes  les 
oranches  de  la  pathologie  son  admirable  auscultation.  Aussi 
bien,  puisque  tout  ce  qui  touche  à  Laënnec  est  aujourd’hui 
l’objet  d’un  culte  scientifique  mérité  et  d’études  minutieu¬ 
ses,  j’indiquerai  s'es  idées  sur  ce  point  spécial. 

Laënnec,  d’abord  dans  son  enseignement  oral,  a  indiqué 
le  parti  que  les  chirurgiens  pourraient  tirer  de  l’auscultation 
médiate  pour  reconnaître  les  fractures  douteuses  et  les  calculs 
de  la  vessie. 

Dans  son  traité  de  l'Auscultation  médiate  (2®  édition,  1826), 
Laënnec  écrit  : 

«  Lorsque  la  vessie  contient  un  calcul,  si  l’on  applique  le 
«  stéthoscope  sur  le  sacrum  ou  sur  le  pubis,  pendant  qu’un 
«  aide  promène  le  cathéter  dans  la  vessie,  on  entendra  le 
«  choc  de  cet  instrument  sur  le  calcul  beaucoup  plus  forte- 
«  ment  et  plus  distinctement  qu’on  ne  le  fait  à  l’oreille  nue  ; 
«  et  dans  les  cas  plus  obscurs,  la  sensation  en  sera  tout  aussi 
«  évidente  que  le  serait  en  plein  air  le  bruit  donné  par  un 
«  coup  beaucoup  plus  fort  porté  avec  la  sonde  sur  la^pierre  ». 

C’est  pour  «  vérifier  les  conjectures  faites  par  Laënnec», 
que  Lisfranc  écrivit  son  Mémoire  sur  de  nouvelles  applica¬ 
tions  du  stéthoscope  de  M.  le  Prof.  Laënnec.  Ce  mémoire, 
consacré  à  l’auscultation  des  fractures  et  des  calculs  de  la 
vessie  fut  imprimé  à  part,  en  deux  feuilles,  chez  Gabon,  à 
Paris.  Mais  Guillemin  en  a  fait  un  bon  résumé,  paru  dans  les 
Archives  générales  de  médecine,  P®  année,  tome  II,  page  631, 
mai  1823. 

«  Toutes  les  fois,  dit  Lisfranc  (résumé  de  Guillemin),  qu’il 
«  existe  un  calcul  dans  la  vessie,on  entend  une  espèce  de 
«  cliquetis  extrêmement  distinct,  ou  bien  des  sons  sembla- 
«  blés  à  ceux  que  fournit  l’action  d’une  lime  sur  un  corps 
«  dur  ». 

Lisfranc  recommande  d’appliquer  le  cystoscope  dépourvu 
de  l’embout  sur  le  corps  du  pubis  et  sur  la  partie  postérieure 
du  sacrum. 


(1)  Décembre  1909.  Marseille  médical,  n®  1 ,  janvier  1910. 

(2)  Paris,  14»  session,  octobre  1910;  voir  Comptes  rendus,  p.  756- 
et  suivantes. 
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Pour  moi,  j’ai  simplement  fait  l’auscultation  sus-pubien¬ 
ne  de  la  vessie  ;  c’est  suffisant  pour  avoir  des  sensations  in¬ 
téressantes  de  sonorité. 

Après  Laënnec,  après  Lisfranc,  Moreau  de  Saint-Ludgère, 
ancien  interne  de  la  Salpêtrière,  écrit  sa  thèse  de  doctorat 
(25  juillet  1857  ;  Paris  ;  n°  247)  sur  un  nouveau  procédé 
d’auscultation  pour  le  diagnostic  des  pierres  de  la  vessie. 

11  énumère  les  difficultés  du  diagnostic  des  pierres,  et  les 
causes  d’erreurs  où  on  a  cru  reconnaître  avec  le  cathéter 
une  sensation  attribuée  à  tort  à  une  pierre  absente,  alors 
que  cette  sensation  tactile  était  due  en  réalité  a  d’autres 
circonstances  morbides  ;  il  cite  des  erreurs  survenues  à 
Dupuytren,  Ghopart,  J.  Howship,  Authenac,  Boyer,  Bégin, 
Bérard.  Inversement  des  pierres  existant  réellement  furent 
méconnues. 

L’auscultation  de  Laënnec,vérifiée  par  Lisfranc  est  média¬ 
te  ;  celle  de  Moreau  de  Saint  Ludgère  est  immédiate  :  «  Je  me 
sers,  dit-il,  d’une  sonde  en  argent,  en  maillechort,  ou  tout 
autre  métal  :  j’ajuste  au  pavillon  de  cette  sonde,  à  l’aide 
d’un  morceau  de  liège,  la  plaque  d’ivoire  d’un  stéthoscope  ; 
j’introduis  l’instrument  ainsi  disposé  dans  la  vessie  :  je  lüi 
imprime  des  mouvements  dans  toutes  les  directions,  et 
j’ausculte  en  appliquant  mon  oreille  sur  la  plaque  d’ivoire.  » 
Moreau  appelle  son  in.strument  :  cystoscope,  et  fit  avec  lui 
diverses  expériences  d’introduction  de  corps  étrangers  dans 
la  vessie,  corps  étrangers  dont  il  étudia  les  variations  de  so¬ 
norité  avec  son  appareil  :  poudre,  petits  cailloux,  morceau 
de  bois,  fragment  d’os,  balle  de  plomb,  caillou  gros  comme 
un  œuf  de  pigeon  (dont  les  rugosités  furent  reconnues  par 
Velpeau),  etc. 

Cette  thèse  de  Moreau  est  signalée  par  Chrestien,  dans  sa 
thèse  de  concours  pour  la  chaire  de  Sanson,  1842,  page  126  : 
Percussion  et  auscultation  dans  les  maladies  chirurgicales. 

Quelques  éléments  de  cette  revue  historique  sont  cités 
dans  les  dictionnaires  de  Dechambre  (tome  VII,  Barth  et 
Roger)  et  de  Jaccoud  (tome  IV,  Luton). 


Malgré  les  perfectionnements  de  l’arsenal  urologique 
moderne,  l’auscultation  sus-pubienne  de  la  vessie,  intéres¬ 
sante  au  point  de  vue  historique,  et  se  couvrant  de  la  haute 
paternité  de  Laënnec,  reste  digne  de  sortir  de  l’oubli  où  elle 
était  tombée.  Elle  m’a  rendu  service  à  un  moment  où  j’igno¬ 
rais  les  travaux  que  je  viens  de  rappeler.  Elle  pourra  encore 
être  utile  dans  les  cas  fréquents  où  l’urèthre  est  rétréci,  et  où 
les  modes  ordinaires  d’exploration  classique  et  moderne 
ne  peuvent  être  utilisés  pour  fournir  les  sensations  sonores, 
par  lesquelles  on  aime  à  démontrer  la  présence  des  calculs 
vésicaux.  Et  même  alors  que  le  diagnostic  sera  fait  d’une 
façon  certaine,  on  aura  encore  intérêt  —  ne  fùt-ce  qu’à  titre 
de  curiosité  historique  —  et  clinique  —  à  pratiquer  l’aus¬ 
cultation  sus-pubienne  de  la  vessie. 


Tentative  de  suicide  chez  une  aliénée  par  déglu¬ 
tition  volontaire  d’un  fragment  d’os  de  côte¬ 
lette  ; 

Par  Id  D'  A.  UOIUET 

Médecin  de  la  Colonie  familiale  de  Dun-sur-Auron. 

A  l’aliéné  qui  veut  se  suicider,  tous  les  moyens  sont 
bons  pour  arriver  à  ses  fins.  Surtout  lorsque  le  malade 
est  anxieux  et  obsédé  par  l'idée  de  la  mort,  il  se  livre  à 
des  tentatives  qui  sont  parfois  absurdes  et  inédites  à 
cause  de  la  méthode  employée.  Ces  lenlatives  n’aboutis¬ 
sent  souvent  qu’à  fairesou  ffrir  le  malade,  maisil'ne  meurt 


pas  lorsque  l’intervention  médicale  ou  chirurgicale  n’est 
pas  trop  tardive.  J’ai  eu  l’occasion  d’observer,  avec  mes 
collègues  Masselon  et  Privât  de  Fortunié,  un  cas  de  ce 
genre  à  la  colonie  familiale  de  Dun,  chez  une  malade 
transférée  de  l’asile  de  Blois.  Cette  femme,  qui  doit  à  l’o¬ 
pération  pratiquée  par  le  Milhiet,  de  Bourges,  d’être 
encore  vivante,  avait  effectué  sa  tentative  de  suicide  à  l’a¬ 
sile  et  avant  son  transfert  à  la  colonie.  Le  procédé  em¬ 
ployé  pour  se  donner  la  mort  était  assez  original  et  trop 
nouveau  pour  qu’on  puisse  accuser  le  personnel  infirmier 
de  négligence. 

Observation 

L. ..,  Marie,  45  ans,  sans  profession, entrée  le  4  septembre  1911 
à  la  Colonie  familiale  de  Dun-sur-Auron  par  transfèrement  de 
l’asile  de  Blois. 

A.  tl.  Une  tante  morte  à  l’asile  d’aliénés  de  Ville-Evrard. 
Une  sœur  morte  de  méningite  à  10  ans. 

A.  P.  Internée  depuis  l’âge  de  1.5  ans.  Présentait  à  l’époque 
des  règles  de  violentes  crises  d'agitation,  très  fréquentes,  qui 
ont  nécessité  le  placement  de  L...  d’abord  dans  un  hospice, 
puis  à  l'asile  de  Moulins.  Elle  y  est  restée  6  ans,  puis  transférée 
à  l’asile  de  La  Charité.  Elle  était  parfois  très  agitée.  Aux  crises 
d’agitation,  succédaient  des  périodes  de  tristes-se  et,  entre  ces 
périodes,  des  moments  de  lucidité  mais  de  courte  durée.  Elle 
reste  18  ans  à  La  Charité,  puis,  l’asile  étant  encombré,  est  trans¬ 
férée  à  Blois.  C’est  à  son  arrivée  à  Blois  le  24  janvier  1911  qu’elle 
aurait  eu  ses  premières  idées  de  suicide.  La  malade  se  rap¬ 
pelle  très  bien  qu  à  cette  époque,  elie  songeait  constamment  à 
la  mort  et  en  effet,  le  certificat  d’entrée  est  ainsi  conçu  :  ><  Etat 
de  dépression  psychique  avec  préoccupations  hypochondriaques 
et  tendances  au  suicide.  » 

Elle  était  depuis  quelque  temps  à  l’asile,  lorsque,  sous  l’in¬ 
fluence  de  ses  idées  de  suicide,  elle  avala  volontairement  pen¬ 
dant  le  déjeuner  un  fragment  d'os  de  côtelette  de  mouton  qui, 
dit-elle,  lui  a  écorché  le  gosier  en  passant.  Les  jours  suivants, 
elle  n’i'prouve  aucun  trouble,  aucune  douleur  et  une  améliora¬ 
tion  étant  survenue  dans  son  état  mental,  elle  oublie  bientôt  sa 
tentative  de  suicide.  Le  18  août  1911,  l  amélioration  éprouvée 
par  la  malade  est  assez  accentuée  pour  que  le  D'  Ramadier,  di¬ 
recteur  de  l’asile  de  Blois,  délivre  le  certificat  suivant  :  «  Depuis 
«  cinq  inois,  Mlle  L...  se  montre  douce,  tranquille  et  s’occupe 
«  régulièrement.  Elle  a  augmenté  notablement  de  poids  et  ses 
«  idées  délirantes  ont  subi  une  atténuation  très  considérable. 

«  Le  s  idées  de  suicide  ont  même  disparu  complètement.  Dans 
<  ces  conditions,  j’estime  que  le  transfert  de  cette  malade  à  üun- 
«  sur-Auron  est  possible.  Le  placement  dans  une  colonie  tami- 
«  liale  me  paraît  même  indiqué.  » 

La  malade  entre  à  la  Colonie  le  2  septembre  1911.  Elle  est  lu¬ 
cide  et  consciente.  Elle  raconte  elle-même  qu  elle  est  sujette  à 
des  crises  d’agitation,  crises  très  violentes  pendant  lesquelles 
elle  ne  perd  pas  complètement  connaissance.  Elle  sent  venir 
ces  accès.  Quelques  jours  avant  leur  apparition,  son  appétit  di¬ 
minue  et  elle  ne  dort  plus.  Actuellement  elle  se  croit  guérie. 

Placée  chez  des  nourriciers  le  lendemain  même  de  son  arri-  • 
vée,  Mlle  L...  s'adapte  très  vile  au  régime  de  la  colonie.  Matin 
et  soir,  elle  quitte  son  placement  pour  venir  travailler  à  la  cou¬ 
ture,  soit  au  vestiaire,  soit  en  ville,  chez  des  parliculiers.  Elle 
arrive  ainsi  àgigner  quelque  argent  et  dans  une  lettre  qu’elle 
écrit  à  une  de  ses  anciennes  compagnes,  à  l’asile  de  La  Charité, 
elle  se  déclare  heureuse  de  son  sort.  Elle  n’éprouve  aucun  ma^ 
laise  physique,  s  alimente  bien  et  paraîtavoir  complètement  ou^ 
blié  la  tentative  de  suicide  faite  à  Blois,  dont  elle  n’a  parlé  à 
personne. 

Le  20  novembre  1911,  la  malade  se  présente  à  la  consultation, 
se  plaignant  d  avoir  éprouvé  de  violentes  douleurs  en  allant  à 
la  selle,  la  veille.  Ce  matin  même,  elle  a  rendu  du  sang  par  l  a- 
nus. 

A  1  examen  local  on  trouve  des  hémorrhoïdes  assez  volumi¬ 
neuses.  La  température  est  de  38o5,  la  langue  est  saburrale  et 
on  note  des  signes  d’embarras  gastrique.  Entrée  à  l’infirmerie 
j  de  la  colonie. 

22  novembre  1911.  —  La  région  anale  gauche  est  tuméfiée  et 
'  œdémaliée  et  la  rougeur  s’étend  dans  la  région  fessière  du 
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même  côté.  Profonde  incision  au  niveau  de  la  marge  de  l’anus, 
faite  par  le  D'  Masselon.  L’incision  ne  donne  issue  qu’à  du 
sang.  Nous  pensons  à  un  abcès  de  la  marge  de  l’anns,  la  malade, 
interrogée  par  nous,  n'ayant  signalé  ni  à  l’un  ni  à  l’autre,  au 
moment  de  son  arrivée  et  depuis  son  entrée,  l’absorption  d’un 
corps  étranger  pendant  son  séjour  à  Blois. 

24  novembre  1911.  —  Les  bords  de  l’incision  ont  une  teinte 
noirâtre  et  la  plaie  a  mauvais  aspect,  odeur  fétide  et  suppura¬ 
tion  abondante.  Au  toucher  rectal,  on  ne  sent  pas  de  communi¬ 
cation  entre  le  foyer  phlegmoneux  et  le  rectum,  mais  non  loin 
de  l’anus  et  à  gauche  on  sent  un  petit  corps  dur  d’une  forme 
lamelleuse,  très  peu  mobile-  Par  une  large  incision,  faite  sous 
chloroforme,  on  enlève  des  tissus  sphacélés  au  milieu  de  nom¬ 
breux  clapiers  et  de  profondes  fistules.  Lavage  à  l’eau  oxygénée 
drainage  et  pansement. 

26  novembre.  —  Le  D''  Milhiet,  de  Bourges,  chirurgien  de  la 
Colonie,  élargit  encore  l’incision  primitive  et  recherche  le  corps 
étranger  qu’il  arrive  à  mobiliser  et  à  extraire.  C’est  un  fragment 
d'os  de  côtelette  de  mouton  de  4  centimètres  de  longueur  envi¬ 
ron.  11  avait  pénétré  à  travers  la  paroi  du  rectum  et  s’était  en¬ 
gagé  profondément  dans  les  tissus.  Le  phlegmon  avait  envahi 
toute  la  fosse  ischio  rectale  et  disséqué  le  rectum  sur  une  grande 
étendue.  Lavages  et  drainage  profond. 

La  malade  à  qui  on  montre  le  lendemain  le  fragment  d’os 
extrait  de  la  plaie  raconte  sa  tentative  de  suicide  qu’elle  avait 
complètement  oubliée. 

1"  décembre  1911.  —  Température  le  soir,  ST^G.  La  plaie  se 
cicatrise.  Lavages  de  la  plaie  trois  fois  par  jour,  et  tous  les  deux 
jours,  injection  de  5  c.  cubes  d’électrargol . 

5  décembre  1911.  —  De  nouveau  triste  et  inquiète,  Mlle  L... 
devient  indocile,  se  laisse  panser  avec  difficulté  pt  défait  son 
pansement,  car  les  idées  de  suicide  ont  reparu.  Ede  raconte  à 
l’infirmière  que,  dans  son  placement,  dès  qu’elle  a  commencé  à 
souffrir,  elle  a  songé  à  se  jeter  par  la  fenêtre.  Si  elle  n’a  pas 
donné  suite  à  son  projet,  c’est  que  la  fenêtre  n’était  pas  assez 
haute  pour  qu’elle  se  tuât  certainement. 

11  décembre.  —  La  plaie  est  presque  cicatrisée,  mais  Mlle 
L...  ne  veut  plus  conserver  son  pansement,  et  cherche  à  infecter 
sa  plaie.  Plusieurs  fois  par  jour,  depuis  hier,  elle  a  des  crises 
d’excitation  pendant  lesquelles  elle  arraclie  ses  bandes,  pousse 
des  cris,  se  frappe  la  tête  contre  le  lit  et  cherche  à  se  lever.  Elle 
essaie  aussi  de  frapper  les  personnes  qui  l'entourent.  11  faut 
plusieurs  infirmières  pour  la  maintenir  couchie.  Pas  d’écume 
aux  lèvres,  pas  de  relâchement  des  sphincters  et  l’accès  n’est 
pas  suivi  de  période  comateuse.  Choral  :  3  gr. 

12  décembre.  —  Est  plus  calme.  Promet  de  ne  plus  toucher  à 
son  pansement  et  jusqu’à  6  heures  du  soir,  est  immobile  dans 
son  lit  et  docile.  A  6  heures,  crise  très  violente,  suivie  d'une  pé¬ 
riode  cataleptique  pendant  laquelle  la  malade,  les  dents  serrées, 
le  regard  fixe,  ne  répond  à  aucune  question. 

13  décembre.  —  Nouvelle  crise  le  soir  à  la  même  heure  qui 
persiste  de  6  h.  à  10  h.  La  malade  est  réglée  depuis  l’après-midi. 
Nuit  calme. 

là  décembre  1911.  —  Période  de  lucidité.  La  plaie  est  cicatri¬ 
sée. 

25  janvier  1912.  —  La  malade  est  replacée  dans  une  famille 
et  jusqu’en  mai  1912,  ne  présente  rien  d’anormal.  A  celte  épo¬ 
que,  au  moment  de  l’apparition  des  règles,  une  série  de  nou¬ 
velles  crises  d’agitation  avec  idées  mélancoliques  actives.  A 
cause  de  ses  accès  d’excitation  violente  et  de  ses  idées  de  suici¬ 
de  trop  actives,  cette  malade  n’étant  pas  du  nombre  des  aliénées 
qui  peuvent  vivre  en  liberté  dans  une  famille  et  au  milieu 
d’une  petite  ville  nécessite  le  séjour  de  Mlle  L...  à  l'infirmerie. 
Nous  nous  décidons  à  demander  sa  réintégration  à  l’asile  de 
Blois  où  la  malade  est  internée  à  nouveau. 

Le  5  juillet  1912.  Le  certificat  de  transfert  du  D-'  Privât  de 
Fortunié  est  ainsi  conçu  :  «  Dégénérescence  mentale  avec  alter- 
«  natives  d’excitation  et  de  dépression.  Dans  les  phases  mélan- 
«  coliques,  préoccupations  hypochondriaques  et  idées  de  suici- 
«  de.  Crises  convulsives  de  nature  hystérique  pendant  lesquelles 
«  Mlle  L...  se  montre  violente  et  cherche  à  se  faire  du  mal.  Ne 
«  peut  plus  être  maintenue  en  Colonie  familiale  et  doit  être  ré- 
«  intégrée  dans  un  asile.  » 

Cette  observation  entraîne  les  réflexions  suivantes  ;  1« 


La  lamelle  osseuse  qui  a  séjourné  dans  l’intestin  de  la 
malade  n’a  pas  causé  de  troubles  pendant  tout  le  temps 
où  elle  est  restée  immobile  et  placée  dans  le  sens  de  la 
direction  de  l’intestin.  Cet  os  plat  s’était  fixé  dans  le  sens 
de  sa  longueur  et  pendant  plusieurs  mois  n’a  causé  au¬ 
cune  lésion.  Le  jour  où  il  s’est  mobilisé  et  placé  dans 
le  sens  de  sa  largeur,  il  a  perforé  l’intestin  ;  2»  l’appari¬ 
tion  des  premières  douleurs  causées  par  le  corps  étran¬ 
ger  formant  abcès  a  été  suivie  d’une  crise  d’agitation 
avec  anxiété  et  idées  de  suicide  chez  une  malade  qui 
était  calme  depuis  longtemps  et  ne  pensait  plus  à  la  mort; 
3°  chez  cette  malade,  chaque  accès  d’agitation  s’accompa¬ 
gne  d’idées  de  suicide.  Lorsque  la  période  de  calme  et  de 
lucidité  revient,  les  idées  de  suicide  disparaissent  ;  4°  les 
tentatives  de  suicide  chez  les  aliénés  obsédés  par  l’idée 
de  la  mort  peuvent  déjouer  la  plus  stricte  surveillance, 
à  cause  des  procédés  bizarres  qui  sont  parfois  employés 
par  les  malades. 
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HOPITAL  DE  LA  CHARITÉ 

Entorses  et  hémarthroses  du  genou. 

ParM.  .MAL'CLAinE. 

[  Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine. 

Chargé  de  cours  de  clinique  annexe. 

Voici  (  ncore  un  cas  intéressant  de  traumatisme  articulaire. 

La  malade  est  une  femme  âgée  de  74  ans.En  se  promenant 
dans  la  rue,elle  a  été  renversée  par  un  chien  ;  elle  est  tombée 
de  sa  hauteur  violemment  sur  le  côté  gauche.  Le  genou  a 
porté  contre  le  trottoir,  et  il  y  a  eu  très  probablement  un 
mouvement  de  torsion  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  La  malade 
a  été  alors  transportée  à  l’hôpital. 

A  la  vue,  le  genou  était  globuleux,  les  culs-de-sac  sous- 
tricipital  et  latéraux  étaient  bombés  ;  on  ne  notait  aucune 
ecchymose  ni  à  la  face  antérieure  du  genou,  ni  sur  les  côtés, 
il  n’y  avait  pas  de  plaie. 

La  jambe  gauche  était  en  abduction,  donnant  lieu  à  un 
genu  valgum  très  marqué  et  tel  que  Taxe  de  la  cuisse  for¬ 
mait  avec  celui  de  la  jambe  un  angle  de  45°  ouvert  en  dehors. 
Les  malléoles,  la  région  du  mollet,  étaient  le  siège  d’un, 
oedème  très  accentué. 

La  palpation  ne  montrait,chez  notre  malade,  aucun  épan¬ 
chement  péri-articulaire  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cu¬ 
tané.  La  rotule  était  mobile,  normale,  sans  aucune  trace  de 
fracture. 

On  ne  notait  pas  de  point  osseux  douloureux,  ni  à  l’ex¬ 
trémité  inférieure  du  fémur,  ni  sur  le  péroné  ni  au  niveau 
des  n.énisques.  Sur  la  tubérosité  externe  du  tibia,  au  niveau 
du  tubercule  de  ^Gerdy,  ex'stait  un  point  légèrement  dou¬ 
loureux. 

Cependant  la  douleur  au  palper  était  surtout  localisée  aux 
points  d’insertion  du  ligament  latéral  interne,  surtout  à  l’in¬ 
sertion  supérieure.  La  malade  accusait  également  une  petite 
douleur  en  un  point  correspondant  à  l’insertion  antérieure 
des  ligaments  croisés.  Nulle  part  on  ne  percevait  de  crépita¬ 
tion  sanguine,  neigeuse,  typique. 

Quand  on  palpait  la  malade,  la  jambe  étant  à  plat,  le  tri¬ 
ceps  bien  relâché,  on  obtenait  le  choc  rotulien  d’une  façon 
évidente.  Au  creuxpoplité,  on  sentait  un  empâtement  vague, . 
dû  probablement  à  la  distension  de  la  partie  postérieure  de 
la  capsule. 
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Les  troubles  fonctionnels  consistaient  en  des  douleurs  très 
vives,  en  des  mouvements  anormaux  de  latéralité.  En  outre, 
la  malade  ne  pouvait  pas  lever  le  talon  du  plan  du  lit. 

Si  on  cherchait  à  exagérer  encore  l’abduction  de  la  jambe 
gauche,  on  y  parvenait  facilement. 

Le  diagnostic,  chez  notre  malade,  était  assez  aisé.  Il  s’agis¬ 
sait  d’une  entorse  du  genou  gauche  avec  rupture  du  liga¬ 
ment  latéral  interne  et  hémarthrose. 

Dans  les  cas  difficiles,  vous  pourrez  songer  aux  affections 
suivantes  : 

Tout  d’abord,  vous  pourrez  penser  à  Vhydarthrose  trau¬ 
matique  pure  et  simple.  C’est  une  hydarthrose  peu  intense,  à 
faible  épanchement,  dont  le  contenu  ne  dépasse  pas  habi¬ 
tuellement  une  ou  deux  cuillerées  à  soupe  de  liquide  séreux. 

r,  l’hémarthrose  du  genou  est  plus  abondante. 

Quelquefois  en  même  temps  que  l’épanchement  sanguin 
articulaire,  il  existe  une  fracture  de  la  rotule.  Il  ne  faut  pas 
dans  ce  cas  se  contenter  du  diagnostic  d’hémarthrose,  mais 
il  est  nécessaire  de  rechercher  avec  soin  la  lésion  causale. 
Ce  n’est  pas  toujours  aisé.  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  un 
malade  atteint  de  fracture  de  la  rotule  chez  lequel  l’épan¬ 
chement  était  si  intense  que  la  synoviale  était  considéra¬ 
blement  tendue  ;  les  deux  fragments  osseux  étaient  répous¬ 
sés,  refoulés  en  avant  ;  un  empâtement  énorme  englobait 
toute  la  région  et  rendait  la  palpation  très  difficile,  de  sorte 
qu’il  n’avait  pas  été  possible  de  sentir  l’écartement  des  frag¬ 
ments.  J’avais  donc  pensé  à  une  simple  hémarthrose  du  ge¬ 
nou,  c’est  seulement  à  la  suite  de  la  ponction  évacuatrice 
que  la  fracture  de  la  rotule  fut  reconnue.  Dans  ces  cas,  la  ra¬ 
diographie  pourra  être,  évidemment,  d’un  précieux  secours. 

Vous  penserez  aussi  à  certaines  fractures  limitées  à  un  des 
condyles  du  tibia,  fractures  par  arrachement  ou  par  tout  au¬ 
tre  mécanisme.  Ici  l’épanchement  n’est  pas  assez  intense, 
pour  qu’on  ne  puisse  pas  sentir  soit  un  fragment  osseux  dé¬ 
taché,  soit  un  point  douloureux  limité.  Ici  aussi  la  radio¬ 
graphie  vous  rendra  de  grands  services. 

D’autres  fois,  la  lésion  osseuse  est  différente  :  il  s’agit  de 
fissures  de  V extrémité  inférieure  du  fémur  :  la  tige  diaphysaire 
pénètre  comme  un  coin  dans  l’épiphyse,il  en  résulte  une  sim¬ 
ple  fissure  qui  se  prolonge  dans  l’échancrure  intercondylien- 
ne,  et  qui  peut  s’accompagner  d’une  grosse  hémarthrose. 
Des  expériences  que  j’ai  faites  à  Clamart,  avec  mon  interne 
M.  Séjournet,  m’ont  convaincu  de  la  fréquence  de  ces  fissures 
du  fémur.  Ce  cas  ne  sont  pas  très  rares,  mais  ils  passeraient 
facilement  inaperçus  sans  le  secours  de  la  radiographie.  Pour 
ma  part,  dans  un  cas  que  j’ai  observé,  et  que  j’avais  pris 
pour  une  simple  hémarthrose  du  genou,  c’est  grâce  à  l’em¬ 
ploi  des  rayons  X  que  j’ai  reconnu  la  fissure  intercondylien- 
ne  ;  M.  Walther  en  a  signalé  récemment  un  cas  à  la  Société 
de  Chirurgie. 

S’il  s’agit  d’un  enfant  ou  d’un  adolescent  jusqu’à  16  ou  17 
ans,  vous  penserez  au  décollement  épiphysaire  de  l’extrémité 
inférieure  du  fémur.  Mais  dans  le  décollement  il  y  a  en  géné¬ 
ral  un  déplacement  très  marqué  de  l’extrémité  inférieure 
du  fémur  en  avant,  les  douleurs  siègent  de  préférence  au  ni¬ 
veau  des  cartilages  dia-épiphysaires,  il  y  a  des  irrégularités 
de  la  surface  osseuse. 

Vous  penserez  également  à  la  rupture  du  ligament  rotu- 
lien  qui  va  de  la  pointe  de  la  rotule  à  la  tubérosité  antérieure 
du  tibia. 

Vous  reconnaîtrez  cette  lésion  à  la  dépression  si  caractéris¬ 
tique  qui  existe  au  sommet  de  la  rotule,  et  à  la  localisation 
des  douleurs  au  niveau  du  ligament  rompu. 

De  même  la  rupture  du  tendon  rotulien  se  caractérise  par 
une  dépression  évidente  à  la  base  de  la  rotule,  point  d’in¬ 
sertion  inférieure  du  tendon  du  triceps  ;  dans  ce  cas  l’épan¬ 
chement  sanguin  est  peu  abondant. 


Dans  la  rupture  du  ligament  croisé  antérieur  par  arrache¬ 
ment,  le  tibia  se  subluxe  en  arrière,  ce  qui  donne  au  membre 
une  attitude  caractéristique.  Cette  lésion  est  rare.  Dans  le 
seul  cas  que  j’ai  observé,cette  subluxation  du  tibia  en  arrière 
se  voyait  très  bien  à  la  radiographie  ;  j’ai  fait  l’arthrotomie, 
j’ai  suturé  le  ligament  en  avant,  mais  la  suture  n’a  pas  tenu. 

Enfin,  vous  reconnaîtrez  facilement  la  luxation  de  la  ro¬ 
tule,  l’os  est  complètement  déplacé  et  ce  diagnostic  est  très 
facile.  Nous  avons  eu  récemment  dans  le  service,  il  y  a  trois 
ou  quatre  mois,  un  cas  de  luxation  latérale  externe  de  la  ro¬ 
tule,  le  diagnostic  était  facile. 

La  lésion  dominante  dans  ces  grosses  hémarthroses  typi¬ 
ques  du  genou  c’est  un  épanchement  de  sang  plus  ou  moins 
abondant,  et  qui  peut  atteindre  jusqu’à  40  et  même  60 
grammes,  comme  j’ai  pu  m’en  assurer  en  mesurant  dans 
plusieurs  cas  la  quantité  totale  de  sang  épanché.  On  con¬ 
çoit  facilement  que  ces  gros  épanchements  peuvent  détermi¬ 
ner  des  distensions  de  la  synoviale,  des  tiraillements  des  li¬ 
gaments  qui  expliquent  les  mouvements  de  latéralité  qu’on 
observe  si  souvent. 

Que  devient  le  sang  épanché  dans  la  synoviale  ?  S’y  coa¬ 
gule-t-il,  et  après  combien  de  temps  ?  On  a  dit,  et  c’est  l’opi¬ 
nion  soutenue  par  Riedel,  Poncet,  Nélaton,  que  dans  une 
synoviale  articulaire  le  sang  se  coagule  très  vite,  surtout  s’il 
se  trouve  en  contact  avec  des  surfaces  irrégulières  d’arra¬ 
chement  osseux  ou  de  fracture. 

Pour  d’autres  auteurs  (Segond,  Trélat),  le  sang  peut  rester 
liquide  plusieurs  jours,  même  en  présence  de  lésions  osseuses 
intenses.  La  question  ne  semble  donc  pas  encore  absolu¬ 
ment  tranchée.  Cependant  mes  observations  personnelles 
viendraient  à  l’appui  de  cette  dernière  manière  de  voir.  En 
effet  j’ai  eu  l’occasion  de  ponctionner  des  épanchements 
sanguins  du  genou  le  cinquième  jour,  et  il  n’y  avait  pas  en¬ 
core  de  caillots. 

Du  côté  du  tibia,  on  a  signalé  dans  l’entorse  externe  l’ar¬ 
rachement  du  tubercule  de  Gerdy  par  une  bande  fibreuse  dé¬ 
pendant  de  l’aponévrose  fémorale  (Segond).  De  cet  arrache¬ 
ment  résulte  une  petite  fissure  antéro-postérieure  qui  com¬ 
munique  avec  l’intérieur  de  l’articulation  :  en  raison  de  l’ex¬ 
trême  vascularité  de  la  tête  tibiale,  cette  plaie  du  tissu  spon¬ 
gieux  de  l’épiphyse  est  la  cause  d’hémorragies  intra-arti- 
culaires  abondantes. 

Souvent  aussi,  comme  chez  notre  malade,  on  trouve  une 
rupture  du  ligament  latéral  interne,  soit  en  haut,  soit  à  la 
partie  inférieure,  là  où  le  ligament  est  le  plus  étalé. 

C’est  un  exemple  de  cette  variété  d’entorse  interne  sur  la¬ 
quelle  Gangolphe  et  Thevenet  ont  attiré  l’attention.  Elle  est 
caractérisée  par  la  douleur  à  la  contraction  des  adducteurs 
et  par  la  mobilité  latérale,d’où  le  choc  du  plateau  tibial  si  on 
repousse  la  jambe  en  dedans. 

Dans  certains  cas  la  rupture  du  ligament  croisé  antérieur 
a  été  observée,c’est  alors  une  entorse  médiane  intraarticulaire 
et  souvent  à  répétition,  car  le  membre  conserve  longtemps 
de  la  mobilité  exagérée  ;  j’en  ai  observé  plusieurs  exem¬ 
ples. 

Dans  les  grosses  hémarthroses  on  peut  trouver  des  sub¬ 
luxations  des  ménisques  qui  entraînent  une  gêne  spéciale 
des  mouvements  de  flexion  du  genou.  Enfin,  on  a  signalé 
des  lésions  de  l’articulation  péronéo-tibiale  supérieure,  et 
des  lésions  au  niveau  du  tubercule  d’insertion  du  ligament 
rotulien. 

Le  MÉCANISME  le  plus  habituel  de  ces  entorses  du  genou  est 
un  mouvement  forcé  de  rotation  de  la  jambe  sur  la  cuisse  ; 
c’est  aussi  dans  un  mouvement  de  torsion  exagérée  de  la 
jambe  en  dedans  que  se  produisent  souvent  les  différentes 
lésions  que  nous  venons  de  passer  en  revue. 
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Le  PRONOSTIC  de  ces  hémarthroses  du  genou  par  entorse 
doit  toujours  être  réservé.  Si  parfois  l’épanchement  se  résorbe 
assez  vite,  nombreux  sont  les  cas  où  des  complications  sur¬ 
viennent  qui  peuvent  retarder  la  guérison  et  compromettre 
le  bon  fonctionnement  du  membre. 

Parmi  les  complications,  citons  tout  d’abord  une  laxité 
articulaire  persistante  soit  latéralement,  soit  dans  le  sens 
antéro-postérieur.  Cotte  complication  s’observe  surtout  à  la 
suite  des  grosses  hémarthroses.  Par  son  abondance,  l’épan¬ 
chement  distend  la  capsule,  allonge  les  ligaments,et  entraîne 
des  mouvements  anormaux  de  latéralité,  qui  peuvent  per¬ 
sister  plus  ou  moins  longtemps.  Cette  complication  est 
assez  fréquente. 

J’ai  déjà  fait  allusion  à  une  autre  complication  possible,  à 
savoir  la  subluxation  des  cartilages  semi-lunaires  donnant 
lieu  à  ce  qu’on  a  appelé  le  genou  à  ressort  :  ;  le  malade  veut- 
il  fléchir  le  genou  ?  il  commence  le  mouvement  de  flexion, 
puis  sent  un  obstacle,  puis  dans  une  sorte  de  ressaut,  il  ter¬ 
mine  brusquement  la  flexion. 

Les  corps  étrangers  articulaires  peuvent  également  venir 
compliquer  les  hémarthroses  du  genou,  soit  qu’ils  représen¬ 
tent  des  éclats  provenant  d’une  petite  fracture  de  la  rotule 
ou  du  tibia,  soit  qu’ils  résultent  de  l’irritation  de  la  syno¬ 
viale  et  de  la  transformation  de  ses  cellules  en  cellules 
ostéo-cartilagineuses. 

Mais  la  complication  de  beaucoup  la  plus  sérieuse,  celle 
qui  aggrave  le  plus  le  pronostic  parce  qu’elle  gêne  considé¬ 
rablement  le  fonctionnement  du  membre,  c’est  Vatrophie 
du  triceps.  Cette  atrophie  musculaire  est  d’apparition  pré¬ 
coce,  de  marche  rapide,  et  elle  dure  longtemps.  La  faiblesse 
du  muscle  triceps  est  cause  que  ces  malades,  ne  pouvant 
suffisamment  relever  la  pointe  du  pied  en  marchant,  tom¬ 
bent  souvent  surtout  dès  qu’ils  montent  un  escalier,  et  ils 
se  font  ainsi  des  entorses  à  répétition. 

Vous  voyez  donc  que  ces  entorses  du  genou  avec  hémar¬ 
throses  peuvent  quelquefois  réserver  des  surprises  désagréa¬ 
bles.  Aussi  leur  pronostic  n’est  jamais  absolument  favora¬ 
ble. 

Le  TRAITEMENT  de  ces  hémarthroses  du  genou  est  le  sui¬ 
vant.  Quand  la  quantité  de  sang  épanché  ne  dépasse  pas  une 
vingtaine  de  grammes,  il  n^  faut  pas  ponctionner  l’articula¬ 
tion,  mais  exercer  une  compression  méthodique  à  l’aide  d’un 
tampon  de  coton  hydrophile  roulé  et  tassé  fortement  de  ma¬ 
nière  à  faire  un  gros  bourrelet  qu’on  placera  sur  les  parties 
latérales  et  supérieures  du  genou  en  forme  de  fer  à  cheval  à 
concavité  inférieure. 

Une  bande  roulée  partant  de  la  pointe  du  pied  et  remon¬ 
tant  par  le  mollet,  le  genou  jusqu’à  mi-cuisse,  avec  quelques 
tours  de  bande  supplémentaires  autour  du  genou,  complé¬ 
tera  le  pansement.  Cette  compression  méthodique  en  fer  à 
cheval  donne  généralement  de  bons  résultats.  Au  bout  de 
48  heures  la  résorption  est  déjà  très  avancée.  Au  bout  de 
ce  temps,  vous  ferez  intervenir  le  massage. 

La  mobilisation  articulaire  est  pratiquée  de  différentes  fa¬ 
çons. 

M.  Championnière  recommande  des  mouvements  passifs 
et  des  mouvements  actifs  de  flexion  et  d’extension  avec  mas¬ 
sage  du  triceps. 

Thooris  conseille  les  mouvements  d’extension  purement 
et  simplement  et  souvent  répétés. 

Rochard  et  Champtassin  utilisent  des  résistances  progres¬ 
sives  ;  le  malade  soulève  des  poids  de  plus  en  plus  lourds. 

Moty  et  Willems,  aussitôt  après  la  ponction  évacuatrice, 
font  marcher  le  malade. 

Lorsque  l’épanchement  est  abondant,  la  ponction  évacua¬ 
trice  devient  nécessaire.  Il  faut  la  faire  évidemment  bien 
aseptiquement,  en  enfonçant  le  trocart  le  long  du  bord  ex¬ 


terne  de  la  rotule,  sans  trop  malaxer  l’articulation.  Du  sang 
liquide  s’écoule  mêlé  de  quelques  lobules  graisseux  qui  pro¬ 
viennent  du  tissu  médullaire  osseux. 

Il  ne  faut  jamais  faire  d’injection  dans  l’articulation  sous 
prétexte  de  la  nettoyer  compl  tement,  car  cela  peut  être 
très  dangereux.  Après  la  ponction,  vous  soumettrez  le 
membre  à  la  compression  méthodique  pendant  24  ou  48  heu¬ 
res,  puis  vous  aurez  recours  au  massage. 

Doit-on  faire  l’arthrotomie  dans  les  gros  épanchements  ? 
La  question  ne  me  semble  pas  absolument  tranchée.Pour  ma 
part,je  ne  crois  pas  que  l’arthrotomie  présente  de  nombreu¬ 
ses  indications.  Evidemment  si,après  ponction  évacuatrice, 
je  sentais  qu’il  y  a  encore  de  gros  caillots  dans  le  genou  et  un 
empâtement  un  peu  intense,  j’ouvrirais  l’articulation  et,  à 
l’aide  d’une  compresse  stérilisée,  j’extrairais  les  caillots. 

Il  faudra  aussi  traiter  le  muscle  quadriceps  et  tâcher  de 
combattre  l’atrophie  musculaire  dont  se  plaignent  beaucoup 
les  malades  ;  à  ce  propos  il  faut  savoir  que  ce  ne  sont  pas  les 
plus  grosses  hémarthroses  qui  donnent  lieu  aux  atrophies  les 
plus  considérables.  Contre  cette  complication,  vous  emploie¬ 
rez  l’électrisation  par  les  courants  continus  ;  ce  traitement 
électrique  doit  être  prolongé  pendant  quatre  à  cinq  mois  ; 
peu  à  peu  on  voit  l’atrophie  régresser  et  le  malade  guérir 
complètement,mais  malheureusement  pas  dans  tous  les  cas. 

Quand  ce  sera  possible,  vous  aurez  avantage,  pour  activer 
la  guérison  de  ces  malades,  de  les  envoyer  dans  diverses  sta¬ 
tions  thermales  excellentes  telles  que  Aix-les-Bains,  Dax, 
Bourbonne-les-Bains,  Saint- Amand,  toutes  stations  qui  fa¬ 
vorisent  dans  une  grande  mesure  la  résorption  des  reliquats 
d’hydarthrose  et  d’hémarthrose. 

Chez  notre  malade,  qui  avait  une  rupture  du  ligament 
latéral  interne  et  une  grosse  hémarthrose  nous  avons  évacué 
le  sang  par  une  ponction  avec  le  trocart  ;on  a  ensuite  immo¬ 
bilisé  le  membre  dans  une  gouttière  pendant  dix  jours,  puis 
nous  avons  fait  pratiquer  des  massages  progressifs  et  un 
mois  après,  le  genou  étant  maintenu  par  une  genouillère,  la 
marche  était  assez  facile  avec  une  canne,  et  la  malade 
quitta  l’hopital. 

— - - — - - - 

PRATIQUE  MÉDICALE 

Dangers  des  purgatifs  et  des  laxatifs 
dans  la  fièvre  typhoïde  (Q 

p.ir  M.  COI'HTEI.LEMONT, 
l’rofesseur  à  l’Ecole  de  médecine  d  Amiens. 

L’emploi  des  médicaments  laxatifs  et  même  l’emploi 
des  purgatifs  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  sont  encore 
mentionnés  dans  les  traités  classiques.  Et  de  fait,  il  est 
fréquentée  voir  des  médecins  recourir  à  ces  deux  moyens, 
surtout  au  premier,  dans  le  traitement  de  cette  pyrexie- 

On  y  a  recours,  soit  comme  traitement  systématique, 
soit  comme  traitement  du  ballonnement  du  ventre,  dans 
le  but  de  prévenir  les  complications  abdominales,  soit 
comme  traitement  de  la  constipation. 

C’est  contre  cette  pratique  que  nous  voudrions  réagir. 
Nous  la  croyons  susceptible  de  déterminer  les  complica¬ 
tions  qu’elle  vise  à  écarter  :  l'hémorragie  intestinale  et 
surtout  la  perforation  intestinale,  la  péritonite  typhique  ; 
quand  elle  n’a  pas  d’aussi  graves  conséquences,  elle  pro¬ 
voque  le  plus  souvent  une  élévation  de  la  température 
avec  ou  sans  symptômes  abdominaux  (météorisme,  dou¬ 
leurs;.  Nous  avons  été  fréquemment  témoin  de  catastro- 


_  (1)  Communication  faite  au  Congrès  del'Associalion  française  pour 
l’avancement  des  sciences,  Nimes,  3  août  1912. 
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phes  consécutives  à  l’emploi  d’un  de  ces  moyens  :  huile 
de  ricin,  calomel,  eau  de  Kubinat,  sulfate  de  soude  ;  i’adr 
ministralion  de  ces  substances,  même  faite  à  petite  dose, 
du  douzième  au  vingtième  jour  surtout,  était  suivie  de 
perforation  intestinale  et  de  mort.  Quand  des  complica¬ 
tions  graves  lui  succèdent,  elles  apparaissent  d’ordinaire 
deux  ou  trois  jours  après  son  emploi.  Assez  souvent 
nous  avons  observé  la  série  suivante  :  administration  d’un 
laxatif  ou  d’un  purgatif,  — deux  jours  après,  hémorragie 
intestinale,  —  et,  deux  ou  trois  Jours  après,  perforation 
intestinale  et  mort. 

Pour  nous,  la  thérapeutique  de  la  tièvre  typhoïde  doit 
exclure,  d’une  façon  absolue,  tout  purgatif  et  tout  laxatif, 
sauf  dans  le  premier  septénaire  de  la  maladie.  A  partir 
du  huitième  jour,  l’abstention  de  tout  médicament  de  ce 
genre  est  une  règle  qu’on  ne  doit  pas  enfreindre,  à  notre 
avis.  A  partir  du  moment  où  les  ulcérations  intestinales 
se  forment  ou  sont  en  voie  de  formation,  l’intestin  du  ty¬ 
phique  nous  paraît  tout  à  fait  comparable  à  l’appendice 
d’un  sujet  atteint  d’une  appendicite  aiguë  :  il  y  a  là,  dans 
le  ventre,  une  lésion  susceptible  de  s’ulcérer,  de  se  per¬ 
forer  ou  d’atteindre  le  péritoine  par  un  processus  d’ex¬ 
tension  inflammatoire  locale.  Or  la  conduite  doit  être  la 
même  dans  les  deux  cas.  Dans  l’appendicite  aiguë,  l’em¬ 
ploi  des  purgatifs  et  laxatifs  est  passé  de  mode  ;  nous 
croyons  qu’il  en  doit  être  de  même  à  partir  du  huitième 
jour  dans  la  fièvre  typhoïde,  cette  autre  affection  ulcéreu¬ 
se  de  l’intestin.  Le  danger  est  le  même  dans  les  deux 
cas. 

Nous  observons  la  même  règle  chez  les  enfants  ;  nous 
avons  vu  une  perforation  intestinale  succéder,  chez  une 
jeune  fille  de  13  ans,  à  l  administration  d’huile  de  ricin. 

On  nous  demandera  peut-être  comment  nous  luttons 
contre  la  constipation  des  typhiques,  symptôme  assez 
fréquent  comme  on  sait.  Le  lavement  quotidien  d’eau 
bouillie,  froide  (quand  il  ne  donne  pas  de  coliques),  ou 
tiède,  suffit  le  plus  souvent.  Le  lavement  glycériné  et  le 
lavement  d’huile  sont  réservés  aux  sujets  qui  ont  résisté 
à  ce  moyen.  Enfin,  quand  nous  nous  trouvons  en  présence 
d'une  constipation  rebelle  à  toutes  ces  pratiques,  et  accom¬ 
pagnée  de  phénomènes  abdominaux  (douleurs  ou  ballon¬ 
nement),  nous  préférons  suspendre  toute  alimentation, 
même  liquide,  même  aqueuse,  pendant  un,  deux  ou  trois 
jours,  prescrire  l’application  d’une  vessie  de  glace  à  de¬ 
meure  sur  l’abdomen,  et  nourrir  le  sujet  au  moyen  d’une 
injection  sous-cutanée  d’un  litre  de  sérum  (sucré  ou  salé) 
par  jour.  Sous  l’influence  de  celte  médication,  les  acci¬ 
dents  cèdent,  météorisme  et  douleurs  tombent,  on  a  gagné 
du  temps,  et  l’on  peut  ensuite  reprendre  ou  continuer  le 
traitement  général  de  la  maladie. 

L’emploi  des  purgatifs  et  laxatifs  est  une  des  princi¬ 
pales  causes  de  moitau  cours  delà  fièvre  typhoïde. 


La  morphine  stimule  les  phtisiques; 

Par  le  s.xkouuakos  (d’Alhénes). 

Quand  la  tuberculose  pulmonaire  suit  sa  marche  ré¬ 
gulière,  elle  aboutit  à  la  cachexie.  Le  malade  devient 
phtisique.  On  voit  alors  sa  maigreur  extrême,  les  œdè¬ 
mes  malléolaires  ;  le  pouls  devient  petit  et  accéléré,  la 
fièvre  persiste  ou  le  plus  souvent  elle  diminue,  l’expec¬ 
toration  est  abondante  mais  difficile,  l’appétit  est  nul,  les 
selles  sont  diarrhéiques,  les  urines  sont  rares  et  pauvres 
en  urée  et  chlorures.  Les  malades  arrivés  à  cet  état  meu¬ 
rent  généralement  dans  l’espace  de  15  jours  à  un  mois. 

Il  y  a  des  formes  de  phtisie  dans  lesquelles  se  surajou¬ 


tent  ou  plutôt  deviennent  prépondérants  deux  symp  - 
tômes  qui  tourmentent  les  phtisiques  :  ce  sont  la  toux 
quinteuse  ressemblant  à  la  coqueluche,  à  la  suite  de  la¬ 
quelle  le  malade  vomit  le  contenu  de  son  estomac,  et  la 
dyspnée  paroxystique  ressemblant  aux  accès  d’asthme 
nerveux.  Pour  calmer  et  soulager  ces  malades,  je  fais 
usage  des  grandes  doses  de  morphine  en  prescrivant 
d’abord  deux  centigrammes,  et  j’augmente  progressive¬ 
ment  les  doses  jusqu’à  30  centigrammes  et  même  pins. 
Le  résultat  de  cette  médication  m’a  réussi  parce  que  les 
malades  dorment  bien  et  s’alimentent  relativement  bien. 
L’urée  et  les  chlorures  augmentent  ;  en  un  mot,  par  suite 
des  doses  élevées  de  morphine  on  voit  une  amélioration 
manifeste  qui  dure  assez  longtemps. 

Les  morphinisés  résistent  bien,  vivent  pendant  des 
mois  et  ne  se  tourmentent  pas  par  ces  deux  fatigants 
symptômes.  J’ai  eu  dans  mon  service  plusieurs  cas  chez 
lesquels  j’ai  pu  constater  les  effets  merveilleux  de  la 
morphine  donnée  à  grandes  doses.  Un  jeune  phtisique 
présentant  tout  le  cortège  des  symptômes  qui  indiquent 
la  fin  prochaine  faisait  usage  de  50  centigrammes  de 
morphine  dans  les  24  heures  et  a  résisté  un  an.  Une  jeune 
dame,  à  cause  de  sa  dyspnée  paroxystique  et  de  la  toux 
quinteuse,  était  décidée  de  mettre  un  terme  à  sa  vie  ; 
elle  commence  à  éprouver  une  amélioration  sensible,  et 
elle  réclame  avant  ses  repas  une  injection  de  2  centi¬ 
grammes  de  morphine  comme  apéritif  ;  elle  se  sent  bien, 
et  l’espoir  de  vivre  a  succédé  aux  idées  noires  qui  l’acca¬ 
blèrent. 

La  morphine  est  un  précieux  médicament  qui  sert  non 
seulement  à  soulager  les  malades  au  dernier  stade,  mais 
il  prolonge  encore  leur  vie. 
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Le  Pardon  de  Sainte-Anne-la-Palud . 

Bénite  est  l’infertile  plage 
Où  comme  la  mer  tout  est  nud 
Sainte  est  la  Chapelle  sauvage 
De  Sainte-Anne-de-la-Palud. 

Il  est  impossible  de  parler  du  célèbre  Pardon  sans  ci¬ 
ter  la  pittoresque  et  siipeibe  rapsode  d’un  obscur  poète 
breton,  adoré  par  quelques  dilettantes  :  Tristan  Cor¬ 
bière.  Mieux  que  nul  poète  et  que  nul  prosateur  il  a  su 
traduire  l’àme  de  l’étrange  Armor,  mieux  que  tous,  il  a  sa 
nous  en  faire  sentir  la  farouche  beauté  :  «  les  sables  de 
vieux  os  »,  le  «  flot  qui  râle  des  glas  »,  le  «  follet  damné?, 
«  l'herbe  oi'i  le  lièvre  est  un  sorcier  poltron  qui  fuit  ». 

Et  si  vous  venez  chercher  en  Bretagne  autre  chose  que 
du  grand  air  et  que  l’oubli  de  vos  soucis,  emportez  avec 
vous  quelques  poèmes  de  Corbière,  alors  le  soir,  un  soir 
de  pluie  et  de  vent,  un  vrai  soir  breton,  par  les  chemins 
de  Penmarch  ou  du  Raz  bordés  de  troncs  tordus  comme 
des  démons,vous  entendrez  mieux  caucbemarder  la  vieille 
Kymrie ... 

C’est  le  Pardon  !  De  toutes  les  paroisses  environnantes, 
les  mendiants  accourent  déguenillés,  glaner  des  sous; 
les  infirmes,  étaler  leurs  misères  ;  les  fidèles,  prier  ;  ma¬ 
rins  et  paysans,  accomplir  des  vœux. 

Trois  jours  et  trois  nuits,  ils  vont  vivre  là  sous  leurs 
tentes,  sur  le  Palud  pâle  «  où  la  lune  avale  de  gros^  vers 
pour  passer  la  nuit  »  ;  trois  jours  gris  striés  de  pluie,  ils 
mêleront  les  chants  pieux  aux  chants  d’ivrogne  ;  trois 
longues  nuits  ils  verront  sur  le  Palud  la  lavandière  : 
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La  lavandière  blanche  étale 
Des  trépassés  le  linge  sale 
Au  soleil  des  loups. .. 

Ils  viennent  fêter  la  Bonne  femme  Sainte- Anne,  la 
Grand’tante  du  Petit-Jésus. 

C’est  le  Pardon.  —  Liesse  et  mystères 
Déjà  l’herbe  rase  a  des  poux . . . 

Qu’importe  !  Ils  viennent  là  primitifs,  sincères  et  s’ils  se 
saoûlent,  Dieu  qui  l’a  voulu  leur  pardonne  !  Et  c’est  en 
francs  Bretons  qu’ils  vont  la  prier,  la  bonne  Sainte,  mêlant 
le  réalisme  le  plus  farouche  au  mysticisme  le  plus  exta¬ 
sié  : 

Mère  taillée  à  coups  de  hache 
Tout  cœur  de  chêne  dur  et  bon  ; 

Sous  l’or  de  ta  robe  se  cache 
L’àme  en  pièce  d’un  franc  breton. 

Vieille  verte  à  face  usée 
Comme  la  pierre  du  torrent 
Par  des  larmes  d’amour  creusée 
Séchée  avec  des  pleurs  de  sang. . . 

Elle  a  porté  la  virginité  de  Marie  ;  elle  n’est  pas  fière 
au  pauvre  monde.  Et  tous  les  croyants  débitent  les  belles 
litanies  :  «  Arche  de  Joachin  !  Gui  sacré  !  Trèfle  à  quatre- 
feuilles  !  Mont  d’Horeb  !  Souche  de  Jessé  »  Et  tous  ces 
mots  mystérieux  les  bercent  d’une  musique  infinie  qui 
exprime  l’inexprimable. 

O  toi  qui  recouvrais  la  cendre 
Qui  filais  comme  on  fait  chez  nous 
Quand  le  soir  venait  à  descendre, 

'  Tenant  l’Enfant  sur  tes  genoux 
Toi  qui  fus  là,  seule  pour  faire 
Son  maillot  neuf  à  Bélhléem 
Et  là,  pour  coudre  son  suaire 
Douloureux  à  Jérusalem. . . 

Et  c’est  bien  a  cela  qu’ils  rêvent,  ces  vrais  croyants  qui 
remplissent  l’église  et  ceux  qui,  dehors,  n’ayant  pu  trou¬ 
ver  de  place,  sont  agenouillés  dans  la  boue.  Et  Corbière, 
qui  connaît  si  bien  leur  âme,  nous  dit  leurs  prières.  Cer¬ 
tes,  dans  l’instant,  ce  sont  de  bien  mauvais  clients  pour 
le  médecin. . . 

Fais  venir  et  conserve  en  joie. 

Ceux  à  naître  et  ceux  qui  sont  nés 
Et,  verse,  sans  que  Dieu  le  voie. 

L’eau  de  tes  yeux  sur  les  damnés  ! 

Reprends  dans  leur  chemise;  blanche 
Les  petits  qui  sont  en  langueur 
Rappelle  à  l’éternel  Dimanche, 

Les  vieux  qui  traînent  en  longueur. 

Fais  belle  la  moisson  du  paysan 
Et  belle  la  mer  au  marin. 

Prends  pitié  de  la  fille-mcre, 

Du  petit  au  bord  du  chemin  ; 

Si  quelqu’un  leur  jette  la  pierre, 

Que  la  pierre  se  change  en  pain  I 

Et  tous  les  pouilleux  de  s’écrier  : 

Si  nos  corps  sont  puants  sur  terre 
Ta  grâce  est  un  bain  de  santé. . . 

Etlepochard  qui  ne  s'oublie  pas  dans  cette  affaire  : 
Aux  perdus  dont  la  vie  est  grise, 

(  —  Sauf  respect  — perdus  de  boisson) 

Montre  le  clocher  de  l’église 
Et  le  chemin  de  la  maison. 

Puis  les  fidèles  fonttrois  fois  en  se  traînant  sur  leur  ge¬ 
noux  le  tour  de  l’Eglise. 

Enfin  les  malades  boiventl’eau  miraculeuse  «où  les  Job 
Ceigneux  ont  lavé  leur  nudité  contagieuse  »  et  là  toutes 


les  plaies  s'étalent  complaisamment.  Ecoutez  le  poète.  On 
ne  saurait  mieux  peindre  : 

. .  En  aboyant,  un  rachitique 
Secoue  un  moignon  désossé. 

Coudoyant  un  épileptique 
Qui  travaille  dans  un  fossé. 

Là,  ce  tronc  d  homme  où  croît  l’ulcère 
Contre  un  tronc  d’arbre  où  croît  le  gui. 

Ici,  c’est  la  fille  et  la  mère 
Dansant  la  danse  de  Saint-Guy. 

Cet  autre  pare  le  cautère 
De  son  petit  enfant  malsain. 

—  L’enfant  se  doit  à  son  vieux  père, 

—  Et  le  chancre  est  un  gagne-pain  I 
Là,  c’est  l’idiot  de  naissance 
On  visité  par  Gabriel. . . 

. . .  Parmi  les  autres,  après  vêpre 
Qui  sont  d’eau  bénite  arrosés, 

Un  cadavre,  vivant  de  lèpre 
Fleurit,  souvenir  des  croisés. . . 

Tous  ces  «  choisis  •>  demandent  l’aumône  et  le  passant 
ne  peut  s’y  soustraire.  C’est  le  grand  jour  des  gueux.  Quel 
spectacle  ! 

Ils  grouillent  dans  le  cimetière 
On  dirait  les  morts  déroutés. 

N’ayant  tiré  de  sous  la  pierre 
Que  des  membres  mal  reboutés. 

Puis  autour  de  la  chapelle  il  y  a  les  tentes  où  l’on  boit, 
où  l’on  chante,  où  l’on  achève  de  se  remplir  d’extase,  où 
l’on  s'achève. . .  Contre  le  calvaire  là-bas,  c’est  une  moi¬ 
tié  d’aveugle  qui  beugle. . 

Mais  une  note  pantelante. 

Echo  grelottant  dans  le  vent 
Vient  battre  la  rumeur  bêlante 
De  ce  purgatoire  ambulant. 

C’est  une  rapsode  foraine. 

Qui  donne  aux  gens,  pour  un  liard, 

L’Istoijre  de  la  Magdalayne 
Du  Juif-Errant  ou  d’Abaylard. 

Cette  vieille  chanteuse  borgne  complète  heureusement 
ce  tableau  moyennàgeux  ; 

Ca  chante  comme  ça  respire 
. . .  Autour  des  Bon-Dieu  de  granit. . . 

...  Et  quand  ç’a  deux  sous. .  ça  les  boit 

Et  si  lu  lui  donnes,  passant,  du  tabac  pour  sa  pipe 
qu’elle  serre  entre  ses  dents  noires, 

T  U  verras  dans  sa  face  creuse 
Se  creuser  comme  dans  du  bois. 

Un  sourire  ;  et  sa  main  gaieuse 
Te  faire  un  vrai  signe  de  croix. 

Cette  rapsode  nous  prouve  que  si  les  miséreux  entre¬ 
tiennent  leurs  plaies,  la  Bretagne,  leur  mère,  soigne  ses 
traditions.  Raoul  Lecoutour. 


ACTUALITÉS  _MÉDIGALES 

OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE 

Coryza»  spasmodiques  ;  par  E.  Pefcepied,  du  Mont- 
Dore.  (Rev.  heb.  de  laryngologie,  13  avril  1912.] 

L’identification  du  coryza  spasmodique  apériodique  et  du 
rhume  des  foins  est  acceptée  par  tous  aujourd’hui.  Il  faut  ad¬ 
mettre  une  autre  identification  :  celle  des  rhiniles  hyperesthé¬ 
siques,  quelles  que  soient  leurs  variétés,  avec  l’asthme.  Les 
éternuements  paroxystiques  apériodiques  accompagnés  habi¬ 
tuellement  d’écoulement  bydrorrhéique  sont  très  fréquents 
chez  les  asthmatiques  ;  les  crises  nasa'es  peuvent  alterner  avec 
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les  accidents  bronchiques  ;  un  jeune  étudiant  observé  par  Per- 
cepied  était  parvenu  à  supprimer  des  éternuements  spasmo¬ 
diques  très  gênants  en  badigeonnant  sa  pituitaire  avec  une  so¬ 
lution  d’aconit,  peu  après  il  eut  de  l’asthme,  ce  qui  ne  lui  était 
jamais  arrivé  ;  il  en  guérit,  mais  alors  les  éternuements  repa¬ 
rurent. 

La  parenté  des  rhinites  vaso-motrices  et  de  l’asihmc  est  éga¬ 
lement  prouvée  par  l’élude  drs  anléccdenls  hérédilaires  :  sur 
107  malades,  P.  a  relevé  dans  la  famille  l’asthme  vrai  47  fois, 
ces  chilïres  se  rapprochent  de  ceux  de  Lajous  qui  trouve  35  % 
de  rhume  des  foins,  42  %  d’asthme  dans  l’hérédité  de  ses 
hyperesthésiques  du  nez. 

Donc  coryza  spasmodique  et  asthme  sont  les  ihanifestations 
d’une  même  maladie  ;  quand  vous  constatez  chez  un  asthma¬ 
tique  des  crises  d’éternuement,  d’obstruction  nasale,  de  coryza 
aqueux,  ne  dites  pas  qu’il  y  a  une  lésion  nasale  à  l'origine  de 
l'asthme,  mais  sachez  que  thinile  et  troubles  bronchiques  sont 
sous  la  dépendance  de  la  même  cause  première. 

Beaucoup  de  ces  malades  sont  des  sensibilisés,  intoxiqués 
par  des  doses  infinitésimales  de  certaines  substances  (pollen, 
poussières  d’appartements,  odeurs  d'animaux,  de  fleurs,  etc.). 
P.  rapproche  ces  accidents  de  ceux  de  l’anaphylaxie  ;  mais  il 
fait  remarquer  que  si  l’immunité  est  acquise  après  une  crise 
d’anaphylaxie  expérimentale,  il  n’en  est  pas  de  même  ici,  il  n’y 
a  aucune  immunité,  l’anaphylaxie  est  constante. 

Ces  intéressantes  considérations  générales  sont  suivies  d’une 
revue  des  thérapeutiques  employées  jusqu’à  maintenant.  Inu¬ 
tile  d  insister  sur  le  traitement  chirurgical,  les  cautérisations. 
Pair  chaud,  l’acide  carbonique,  les  traitements  thermaux  et 
médicamenteux.  Brindel  a  obtenu  de  bons  effets  par  1  injection 
Eous-muqueuse  de  paraffine.  Young  a  réséqué  la  branche  na¬ 
sale  du  trijumeau  ;  la  cocaïne  expose  à  la  cocaïnomanie. 

P.  a  consacré  un  chapitre  très  documenté  à  la  sérothérapie. 
Elle  fut  inaugurée  parCurtiss,  puis  bientôt  lancée  par  Dunbar  ; 
ce  dernier  a  extrait  du  pollen  de  certaines  graminées  une  to- 
xalbumine  et  l’injecta  à  des  chevaux  dont  le  sérum  devint  an- 
liloxique.  Desséché  et  mélangé  avec  du  sucre  de  lait,  ce  sérum 
constitue  la  pollentine  sèche  qn’on  prise  deux  ou  trois  fois  par 
jour.  Les  résultats  sont  inconstants. 

Billard  et  Mallet  s’efforcent  d’immuniser  contre  le  plus  grand 
nombre  de  pollens  possible,  ils  les  injectent  dans  le  péritoine 
de  canards  dont  le  sérum  est  employé  en  collyre  à  la  dose 
d'une  goutte  matin  et  soir. 

Weichardt  prépare  le  graminol  en  faisant  ingérer  à  ses  ani¬ 
maux  une  alimentation  riche  en  pollens  nocifs. 

Scheppegrell  immunise  directement  ses  malades  en  les  sou¬ 
mettant  pendant  les  six  semaines  précédant  la  saison  du  rhume 
des  foins  à  l’action  continue  des  pollens  de  l’ambrosia  ;  le  pa¬ 
tient  porte  sur  lui  un  sachet  rempli  de  fleurs  mâles  qu’il  froisse 
plusieurs  fois  par  jour  devant  ses  narines. 

Mignon  a  soigné  une  jeune  fille  dont  les  crises  étaient  pro¬ 
voquées  par  l’odeur  du  cheval.  Il  l'immunisa  par  des  doses 
progressives  de  sérum  antidiphtérique,  la  première  piqûre  de 
1  ccm.  provoqua  une  réaction  intense  avec  larmoiement,  éter¬ 
nuement,  dyspnée,  cyanose,  tachycardie.  La  malade  reçut  8  pi¬ 
qûres  de  1  ccm.  chacune  en  14  jours,  les  accidents  s’atténuè¬ 
rent  progressivement  pour  disparaître  complètement  vers  la  fin 
du  traitement.  La  malade  ‘C  trouva  alors  immunisée,  pouvant 
faire  de  longues  promenades  en  voiture  découverte,  ce  qui  lui 
était  complètement  impossible  auparavant.  H.  Bourgeois. 
Plastique  nasale  ;  par  .(.Joseph.  {Soc.  ail.  de  chirurgie, 

13  avril  191'?.)  et  par  R.  IL  Good.  (Soc.  largngol.  Chicago, 

29nov.  1911.) 

Joseph  a  présenté  des  nez  ensellés  corrigés  par  transplanta¬ 
tion  de  fragments  osseux  prélevés  sur  le  tibia. 

Good  incise  transversalement,  refoule  la  peau  et  le  périoste 
jusqu’à  la  racine  du  nez  et  introduit  deux  fragments  de  la 
septième  et  de  la  neuvième  côtes,  suture  intradermique  au 
catgut  fin .  H.  B. 

Dix  ans  de  pratique  de  «■  l'opération  de  Claoué  » 

pour  le  traitement  de  la  sinusite  maxillaire 

chronique  ;  par  CLAOuÊ.(Arc/i.  intern.  laryng.,  avril  1912.) 

Les  spécialistes  liront  ce  plaidoyer  de  l’auteur  en  faveur  de  sa 
méthode  universellement  adoptée  aujourd’hui.  Il  donne  des 


indications  utiles  sur  les  derniers  perfectionnements  apportés  à 
sa  technique.  H.  B.  , 

L'anesthésie  au  service  de  la  bronchoscopie  ;  par 

A.  Ephra’ïm  (.4rc/i.  intern.  de  laryngologie,  jain  1912.) 

L’anesthésie  reste  une  difficulté  de  la  bronchoscopie  parce 
qu’elle  augmente  considérablement  la  durée  d’une  opération 
fort  pénible  à  supporter  par  elle-même,  parce  qu’elle  n’est  pas 
sans  danger  en  raison  de  là  quantité  de  cocaïne  employée  et  de 
la  concentration  de  la  solution.  Ephraïm  se  loue  de  la  tech¬ 
nique  suivante  :  la  face  laryngée  de  l’épiglotte  est  badigeonnée 
une  seule  fois  avec  un  coton  imprégné  de  la  so'ulion  d  alypine- 
adrénaline  à  5  %.  Au  bout  de  2  minutes,  pulvérisation  du  la¬ 
rynx  et  des  cordes  en  position  phonatoire  avçc  6  gouttes  de  la 
même  solution  ;  on  recommence  deux  ou  trois  fois  jusqu’à 
l’aneilhésle  complète.  L’anesthésie  de  la  trachée  est  pratiquée 
avant  1  introduction  du  tube  bronchoscopique  au  moyen  d’un 
pulvérisateur  à  longue  tige  coudée;  le  liquide  employé  est,  cette 
fois,  la  solution  à  1%  de  quinine  et  d’urée.  Celte  pulvérisation 
est  également  recommencée  2  ou  3  fois.  On  pourrait  ainsi 
insensibiliser  non  seulement  toute  la  trachée,  mai  s  la  partie 
supérieure  de  la  bronche  droite.  H- B. 

Héliothérapie  dans  la  tuberculose  du  larynx  ;  par 

Collet  (Lyon  médical,  10  mars  191'?)  ;  —  par  R.  Alexandre. 

(Archiu  internat .  laryngologie,  mars  191'?); —  par  Labouré. 

(Ballet,  chir.  de  Cannes,  juillet  1912.) 

Collet  a  soigné  trois  malades  atteints  de  tuberculose  laryn¬ 
gée  par  l’insolation.  Les  patients  se  tournaient  vers  le  soleil,  la 
bouche  ouverte,  de  manière  à  projeter  sur  le  larynx  les  rayons 
solaires  directement  reçus  sur  le  miroir  laryngoscopique  placé 
dans  le  fond  de  la  gorge  et  en  contrôlant  la  direction  au  moyen 
d’une  glace.  La  tête  et  les  yeux  étaient  abrités  par  un  grand 
chapeau  et  des  lunettes  noires les  séances  étaient  fréquem¬ 
ment  interrompues,  elles  représentaient  en  tout  d’abord  une 
demi-heure,  dans  la  suite  une  heure  entière. 

Le  premier  malade  est  entièrement  guéri  depuis  six  ans  ;  or 
avant  le  traitement  il  présentait  une  infiltration  énorme  de 
l’épiglotte,  des  arythénoïdes  et  des  bandes  ventriculaires.  La 
dysphagie  disparut  au  bout  de  10  jours  . 

Alexandre  a  d’abord  employé  le  procédé  d’insolation  directe 
tel  que  nous  venons  de  le  voir  employé  par  Collet,  il  y  a  vile 
renoncé  pa  'ce  que  son  emploi  est  très  pénible  ;  il  a  eu  re¬ 
cours  aux  rayons  solaires  réfléchis  par  un  miroir  concave  situé 
en  face  du  malade.  Celui-ci  est  donc  mis  le  dos  au  soleil 
les  rayons  sont  réfléchis  par  le  miroir  concave  sur  le  miroir 
laryngien  et  de  là  sur  le  larynx.  Le  miroir  concave  est  articulé 
par  une  rotule  et  peut  glisser  sur  une  réglette  horizontale,  de 
manière  à  être  mis  au  point,  un  second  petit  miroir  plan  placé 
sur  la  même  réglette  permet  au  malade  de  vérifier  si  son  larynx 
est  bien  insolé.  Enfin  le  miroir  concave  est  percé  d'un  orifice 
central  par  où  le  médecin  peut  exercer  son  contrôle.  L’usage  de 
cet  appareil  s’est  montré  facile  ;  en  particulier  les  malades  arri¬ 
vent  très  rapidement  à  bien  placer  et  conserver  le  miroir  laryn¬ 
gien  . 

Miroir  laryngien  et  miroir  concave  sont  en  argent.  Les  séan¬ 
ces,  de  cinq  minutes  au  début,  sont  continuées  plus  tard  pen¬ 
dant  une  demi-heure,  une  heure,  avec  de  nombreuses  pauses, 
et  renouvelées  2  fois  par  jour. 

Labouré  a  employé  la  lumière  artificielle  de  la  lampe  à  arc 
de  Nepveu. 

Ce  sont  les  ulcérations  et  les  tumeurs  qui  retirent  de 
l’héliothérapie  la  meilleure  influence.  Il  faut  agir  avec  pru¬ 
dence  vis-à-vis  des  infiltrations  rouges  diffuses  qui  seraient 
susceptibles  de  s’aggraver  ;  chaque  séance  doit  dans  ce  cas  être 
précédée  d'une  adrénalisation. 

Les  résultats  obtenus  par  les  différents  observateurs  qui  ont 
pratiqué  depuis  Stilmann  et  Sorgo  l’insolation  laryngée  sont 
véritablement  remarquables.  Il  est  à  souhaiter  que  la  méthode 
soit  de  plus  en  plus  employée.  H.  B. 

—  — 
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TrêpanaiiotÈ  néoiithique,  trépanation  pré-colom- 
blenne,  trépanation  des  Kabyles,  trépanation 
traditionnelle,  par  le  D'  Lucas-Championnikre,  men)l)re 
de  l’Institut.  (1.  vol.  avec  32  fig.  Steinheil,  édit.  Paris.) 

'  Ce  volume  est  la  première  partie  d’une  étude  historique  sur  la 
trépanation.  Après  avoir  pris«ne  part  active  à  l'évolution  de  la  chi¬ 
rurgie  moderne,  l’éminent  membre  de  l’Institut  a  acquis  cette  con¬ 
viction  que  l’histoire  du  passé  comprend  des  enseignements  précieux 
qu'il  faut  savoir  retrouver  et  apprécier  à  leur  valeur. 

La  trépanation  en  est  un  exemple  frappant.  Il  a  donc  cherché  à 
étudier  au  point  de  vue  de  la  pratique  cette  chirurgie  des  temps 
inconnus. 

Tous  lui  sauront  gré  d’avoir  donné  une  étude  aussi  intéressante 
et  si  richement  illustrée. 

L'éducation  physique  ralsonnâa,  par  G.  Hébert. 

(1  vol.  broché  :  3  fr.  Librairie  'Vuibert,  Paris.) 
Développer  harmonieusement  les  diverses  parties  du  corps,  assurer 
le  fonctionnement  régulier  de  nos  organes,  suivant  l’importance  re¬ 
lative  que  leur  confère  leur  rôle  physiologique,  tel  est  le  but  auquel 
M.  Hébert  nous  permet  d’arriver  par  une  méthode  à  la  portée  do 
tous.  On  obtiendra  des  effets  sans  recourir  à  des  appareils  coûteux 
et  compliqués.  On  les  demandera  à  des  séries  de  mouvements  simples, 
faciles  à  apprendre  et  à  exécuter  partout. 


CONSULTATIONS  MEDICALES 


Péricardite  aiguë 

Qu’il  s’agisse  d’uue  péricardite  sèche  ou  d’une  péricar¬ 
dite  à  épanchement,  les  principales  indications  restent 
les  mêmes  ;  il  faut  s’efforcer  de  combattre  l'état  infectieux, 
dont  la  péricardite  ne  représente  qu’une  localisation,  lut¬ 
ter  contre  les  symptômes  subjectifs  occasionnés  par  l’alté¬ 
ration  de  la  séreuse,  enfin  soutenir  le  myocarde  dont  la 
défaillance  est  toujours  à  redouter  en  pareil  cas.  On  con¬ 
seillera  donc  : 

1°  S’il  s’agit  d’une  péricardite  rhumatismale,  la  médica¬ 
tion  salicylée  reste  l’indication  essentielle  du  traitement, 
sous  réserve  d'une  surveillance  attentive  de  la  perméabi¬ 
lité  rénale  et  de  l’élimination  du  médicament  :  j 

Salicylate  de  souJe .  20  gr. 

Rtium  vieux .  50  gr. 

Sirop  d’écorces  d’oranges  amères .  60  gr. 

Eau  distillée . ..Q.  S.  pour  300  cc. 

Une  cuillerée  à  soupe  toutes  les4  heures,  jour  et  nuit  ;  il 
est  capital  de  fractionner  la  dose  quotidienne  en  pri¬ 
ses  réparties  régulièrement  en  raison  de  l’élimination  ra¬ 
pide  du  médicament)  ; 

2°  S’il  s’agit  d’une  péricardite  survenue  au  cours  d’une 
autre  maladie  infectieuse,  on  recourra  aux  injections 
intraveineuses  d’argent  colloïdal  ou  de  rhodium,  ou  l’on 
fera  des  frictions  de  collargol  : 

Collargol .  1  gr.  .50 

Axonge  benz  ïnéc .  3  gr.  50 

Vaseline .  .5  gr. 

à  diviser  en  3  doses,  une  dose  pour  une  friction  quo¬ 
tidienne  ; 

3”  En  même  temps  et  dans  les  deux  cas,  on  prescrira  pour 
favoriser  la  désintoxication,  des  boissons  abondantes,  du 
lait  pris  à  la  dose  d’un  à  deux  litres,  de  légers  purgatifs  sa¬ 
lins  : 


Sulfate  de  soude . 

Sulfate  de  magnésie. 


àà  10  gr. 


A  prendre  tous  les  deuxjours  dans  un  demi-verre  d’eau  ; 
enfin  des  diurétiques  : 


Théobromine .  0  gr.  50 

Benzoatede  soude .  0  gr.  2.5 

Pour  un  cachet  :  2  à  3  par  jour. 


en. 

Teinture  de  digitale .  L  gouttes 

Oxymel  scillilique .  40  gr 

Sirop  des  cinq  racines .  60  gr. 

Eau  distillée . q.  s.  pour  150  cc. 


Une  cuillerée  à  soupe  trois  ou  quatre  fois  par  jour. 

4“  Localement,  on  aura  recours  aux  applications  de 
ventouses  sèches  ou  scarifiées,  ou  môme  aux  compres¬ 
ses  humides  froides  ;  ou  même  encore  à  l’application 
d’une  vessie  de  glace  séparée  de  la  paroi  thoracique  par 
une  épaisseur  de  flanelle  ;  éviter  les  vésicatoires  et  les 
onctions  avec  des  pommades  salicylées  ou  autres. 

5°  Lorsque  la  dyspnée  et  la  douleur  sont  diminuées 
on  prescrira  : 


Bromure  de  potassium 

Sirop  d’éther . 

Sirop  de  morphine. . .  . 
Julep  gommeux . 


.  2  gr. 

. I  âî\  40  gr. 

. .  .q'.  s.  pour  150  gr. 


Une  cuillerée  à  soupe  toutes  les  2  heures  ; 


Et  en  cas  d’insomnie,  on  ajoutera  à  la  potion  précédente, 
à  la  fin  de  la  journée,  1  ou  2  grammes  d’hydrate  de  chlo- 
ral,  ou  bien  on  fera  prendre  un  des  cachets  suivants  : 


Trional .  0  gr.  75 

Héroïne .  0  gr.  005 

Pour  un  cachet  à  prendre  le  soir. 


6°  Dès  le  début  de  la  maladie,  on  recourra  aux  injec¬ 
tions  d’huile  camphrée  à  dose  élevée,  lesquelles  agissent 
à  la  fois  comme  tonique  général,  comme  tonique  du  cœur 
et  comme  eupnéique  : 


Camphre .  20  gr. 

Huile  d’olive  stérilisée . q.  s.  pour  100  cc. 

A  injecter  5  cc.  toutes  les  six  heures, 

7°  Quand  apparaîtront  des  signes  de  défaillance  du 
myocarde,  on  recourra  à  la  digitale  en  donnant  cinq  à 
huit  gouttes  de  la  solution  de  digitaline  au  millième  ou 
20centigr.  de  poudre  de  feuilles.  On  peut  encore,  silos 
accidents  sont  menaçants,  employer  les  injections  de  caféi¬ 
ne  (0  gr.  25  par  injection)  ou  les  injections  de  spartéine 
et  strychnine  : 

Sulfate  de  strychine .  0  gr.  02 

Suliate  de  spartéine .  0  gr.  20 

Eau  distillée  stérilisée .  10  cc. 

Injecter  un  cent,  cube  deux  ou  trois  fois  par  jour. 


8°  Dans  lajpéricardite  à  épanchement,  lorsque  les  signes 
physiques  indiquent  un  épanchement  abondant  et  sur¬ 
tout  lorsque  les  signes  fonctionnels  sont  graves  (dyspnée 
intense,  cyanose  de  la  face,  tendance  à  la  syncope)  il  reste 
la  ressource  de  pratiquer  la  paracentèse  du  péricarde;  on 
s’assurera  d’abord  par  une  ponction  exploratrice  faite  avec 
une  seringue  de  Pravaz  de  la  présence  du  liquide  au 
point  choisi,  lequel  sera  soit  le  cinquième  espace  inter¬ 
costal  gauche  à  3  ou  4  centimètres  du  sternum,  soit  au 
ras  du  sternum,  dans  le  cinquième  espace,  soit  enfin  un 
point  situé  à  un  centimètre  au-dessus  du  niveau  inférieur 
de  la  matité  (soit  au  ras  du  sternum,  soit  à  4  centimèires 
en  dehors  pour  éviter  les  vaisseaux  mammaires  internes)  ; 
on  emploiera  ensuite  le  trocart  le  plus  fin  de  l’appareil 
Poiain  qu’on  n’enfoncera  jamais  à  plus  de  2  centimè¬ 
tres  de  profondeur  (pour  éviter  la  blessure  du  comr). 

R.  Oppenheim. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

Ictère  palustre  sans  fragilité  globulaire;  absence 
d’bémolysines  libres  dans  le  sérum. 

Par  MM.  les  Docteurs 

LAFPOIIGCE  et  J,  CH.VLIER, 

Médecin-major  de  !'•  classe  Chef  de  clinique  médicale 

Prof,  agrégé  au  Val-de-Gràce.  à  la  Faculté  de  médecine 

de  Lyon. 

A  la  suite  des  travaux  désormais  classiques  de  MM.  les 
professeurs  Chauffard  et  Widal  sur  les  ictères  hémolytiques, 
Sacquépée  (1)  apportait  deux  observations  d’ictère  palus¬ 
tre  avec  diminution  de  résistance  des  hématies,  et  M. 
Chauffard  signalait  aussi  des  faits  identiques.  Dès  lors,  une 
question  devait  surgir  :  les  ictères  palustres  en  général  s’ac¬ 
compagnent-ils  de  fragilité  globulaire  ?  Ce  point  méritait 
d’autant  plus  d’être  éclairci  que  tout  le  monde  est  d’accord 
sur  la  grande  nocivité  de  l’hématozoaire  et  de  ses  toxines 
hypothétiques  sur  les  globules  rouges  du  sang.  En  outcp,  il. 
n’est  p'as  indifférent  de  savoir,  quand  le  syndrome  ictère 
survient  au  cours  d’une  infection  palustre,  s’il  reconnaît 
pour  cause  un  état  de  déchéance  permanente  des  hématies, 
ou  s’il  relève  d’une  destruction  globulaire  transitoire,  étroi¬ 
tement  subordonnée  au  paroxysme  fébrile  et  à  l’agression 
massive  du  parasite. 

Deux  cas  observés  dans  le  service  de  l’un  de  nous  (il  a  été 
fait  allusion  à  l’un  d’eux  dans  un  travail  antérieur)(2),  four-  j 
nissent  une  contribution  à  la  question  posée.  Le  premier  cas 
constitue  un  exemple  d’ictère  palustre  avec  résistance  glo¬ 
bulaire  légèrement  supérieure  à  la  normale  ;  le  second,  clini¬ 
quement  superposable  au  premier  (sauf  que  le  paludisme 
s’y  compliquait  de  dysenterie),  nous  a  permis  de  constater 
l’absence  d’hémolysines  libres  dans  le  sérum. 

Nous  relatons  en  détail  la  première  observation  ; 

F..,  âgé  de  18  ans,  entre  à  l’hôpital  Desgenettes  (à 
Lyon),  le  8  octobre  1909.  Corse  d’origine,  il  est  incorporé  au 
2®  dragons  depuis  trois  semaines,  à  titre  d’engagé  volontaire. 

11  a  été  dirigé  sur  l’hôpital  pour  un  accès  fébrile  (T.  40°),  qui 
n’est  que  l’exacte  reproduuction  de  deux  autres  accès  iden¬ 
tiques  survenus  les  jours  précédents.  Ces  accès  se  présentent 
toujours  de  la  façon  suivante  :  Vers  midi,  le  sujet  accuse, 
une  heure  durant,  une  céphalée  assez  vive,  avec  bouffées  de 
chaleiir  au  visage,  sans  frissons.  Puis  la  sensation  de  chaleur 
s’étend  à  tout  le  tégument  cutané,  pénible,  mordicante  ; 
elle  fait  place  au  bout  de  deux  heures  à  une  poussée  sudora- 
le  légère  qui  marque  la  fin  de  l’accès.  Celui-ci  se  termine  en¬ 
tre  quatre  et  cinq  heures  du  soir.  Dans  l’intervalle  des  pous¬ 
sées  thermiques,  la  température  oscille  entre  37°7  le  matin 
et  38°4  le  soir.  L’entrée  du  malade  à  l’hôpital  marque  la  fin 
de  sa  période  d’accès  ;  il  faut  attendre  dix  jours  pour  assis¬ 
ter  à  une  nouvelle  recrudescence  fébrile. 

Les  antécédents  du  sujet,  tant  personnels  qu’héréditaires, 
sont  peu  chargés.  Pas  de  maladies  du  jeune  âge,  en  particu¬ 
lier  pas  de  crises  hépatiques  ni  gastralgiques.  Tout  au  plus  se 
souvient-il  d’avoir  présenté  de  temps  à  autre  quelques 
accès  fébriles,  discrets  et  fugaces,dont  quelques-uns  cepen¬ 
dant  auraient  nécessité  l’usage  de  la  quinine.  Dans  sa  fa¬ 
mille,  même  absence  d’antécédents  morbides  bien  caracté- 
risés.Le  sujet  dit  cependant  avoir  un  jeune  frère  qui  serait  de¬ 
venu  «  un  peu  jaune  »  de  très  bonne  heure  et  son  père  pré¬ 
senterait  également  un  teint  subictérique.  Il  est  vrai  qu’eux 
aussi  sont  originaires  de  la  Corse,  séjournent  dans  ce  pays 
et  semblent  avoir  présenté  des  accès  paludéens. 

(1)  Sacquépée.  —  Ictères  hémolytiques  d’origine  paludéenne.  Soc. 
méd.  hôp.,  23  oct.  1908. 

(2)  J.  Chauier.  —  Les  ictères  hémolytiques.  Th.  Lyon,  1909-10. 


Au  moment  de  son  entrée,  on  constate  chez  F.  un  ictère 
généralisé  étendu  à  tout  le  tégument.  Les  selles  ne  sont  pas 
décolorées,  mais  présentent  au  contraire  une  teinte  jaune 
très  accentuée,  qui  traduit  la  présence  de  pigments  biliai¬ 
res  en  quantité  notable.  Les  urines,  d’aspect  non  ictérique, 
donnent  à  l’analyse  les  résultats  suivants  :  ■ 

Quantité  pour  24  heures .  1350  gr. 

Albumine  et  glucose .  Néant. 

Chlorures .  8gr.50parlitre, 

Phosphates .  0  gr.  90 

Urée .  22gr.  75 

Pigments  biliaires .  Néant. 

Urobiline .  Grande  quantité. 

Le  foie,  indolore,  ne  déborde  pas  les  fausses  côtes.  Il  exis¬ 
te,  par  contre,  une  hypertrophie  notable  de  la  rate  que  la 
percussion  décèle  aisément  sur  une  hauteur  de  10  centimè¬ 
tres  et  qui  déborde  en  avant  de  deux  travers  de  doigt  la  li¬ 
gne  axillaire  antérieure. 

. .  Du  côté  des  autres  appareils,  symptômes  peu  importants  : 
léger  état  saburral  des  voies  digestives,  quelques  râles  de- 
bronchite  discrète  et,  à  l’appendice  xiphoïde,  un  bruit  ad¬ 
ventice  mésosystolique,  à  timbre  as.sez  rude,  sans  propaga¬ 
tion,  présentant  les  caractères  d’un  souffle  extracardiaque. 

Dans  la  période  d’accalmie  et  d’apyrexie  qui  suivit  l’en¬ 
trée  à  l’hôpital,  l’ictère  passa  par  une  double  phase  d’aug¬ 
mentation  et  d’atténuation  progressives  ;  le  20  octobre,  le 
sujet  ne  présentait  plus  qu’une  teinte  safranée  assez  peu  ca¬ 
ractérisée.  La  splénomégalie  subissait  une  diminution  pa¬ 
rallèle  :  la  rate  demeurait  perceptible,  mais  seulement  sur 
une  hauteur  de  5  centimètres  ;  les  selles  devenaient  moins 
bilieuses  ;  l’urobiline  disparaissait  des  urines. 

Le  23  octobre,  nouvel  accès  calqué  sur  le  modèle  des  pré¬ 
cédents.  Ils  se  reproduisent  le  24,  le  25  et  le  26,  toujours  sui¬ 
vant  le  même  type  déjà  décrit  ;  ces  accès  renouvelés  aug¬ 
mentent  la  teinte  subictérique,  mais  celle-ci  s’accentue  au 
maximum  dans  la  semaine  qui  suit  le  dernier  accès.  La 
splénomégalie  augmente  parallèlement,  l’urobilinuric  repa¬ 
raît,  le  foie  devient  douloureux  àlapres.sion  et  déborde  d’un 
travers  de  doigt  les  fausses  côtes. 

L’examen  du  sang,  pratiqué  pendant  un  accès,  révèle 
des  formes  amibiennes  de  Vhématozoaire.V étude  qualitative 
et  quantitative  des  globules  a  été  pratiquée  à  deux  repri¬ 
ses  :  le  20  octobre, au  cours  d’une  période  d’apyrexie,et  le  27, 
au  lendemain  de  quatre  accès  successifs. 

20  octobre.  Globules  rouges  :  4.350.000. 

Globules  blancs  :  5.800. 

Formule  leucocytaire 

Polynucléaires  :  61  %. 

Lymphocytes  :  12. 

Grands  et  moyens  mononucléaires  :  24. 

Eosinophiles  :  2  à  3. 

R  =  3.693.500. 

G  =  0.85. 

Hématies  non  déformées,  mais  présentant'  un  certain  de¬ 
gré  d’anisocytose  :  hématies  de  grand  volume  en  petit  nom¬ 
bre  à  côté  des  hématies  de  volume  normal.Polychromato- 
philie  légère.  Pas  d’hématies  nucléées. 

'  27  octobre  :  Globules  rouges  :  3.820.000. 

Globules  blancs  :  5.200. 

Formule  leucocytaire  : 

Polynucléaires  :  54%. 

Lymphocytes  :  16. 

Grands  et  moyens  mononucléaires  :  27. 

Eosinophiles  :  2. 

R  :  «  2.674.000. 

G  =  0.70. 


474 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


Anisocytose  et  polych  omatophie  plus  marquées.  Po;- 
kilocytose.  Quelques  rares  hématies  nucléées. 

L’étude  de  la  résistance  globulaire  fut  pratiquée  à  la  pé¬ 
riode  intercalaire  (1)  d’apyrexie  par  le  procédé  des  hématies 
déplasmatisées  (Widal,  Abrami  et  Brulé).  Elle  donna  les 
résultats  suivants  : 


Hémolyse  initiale  à  .  0.40 

—  intense  à  .  0.36 

—  totale  à  .  0.32 


On  constatait  donc  une  légère  augmentation  de  la  résis¬ 
tance  globulaire. 

Le  réactif  de  Pappenheim  ne  permit  pas  de  déceler  des 
hématies  granuleuses  bien  typiques. 

Il  ne  semble  pas  contestable  que  l’on  se  soit  trouvé  ici  en 
présence  d’un  ictère  palustre.  Le  paludisme  était  démontré 
par  l’existence  des  hématozoaires.  De  plus,  chez  notre  ma¬ 
lade,  l’ictère  disparaissait  à  peu  près  complètement  dans 
l’intervalle  des  accès  fébriles,  au  point  d’avoir  pu  paraître 
discutable  à  certains  dans  ces  périodes  intercalaires.  Par 
•contre,  la  teinte  jaune  s’accentuait  au  moment  où  les  accès 
fébriles  faisaient  leur  apparition  pour  présenter  son  déve¬ 
loppement  maximum  dans  la  semaine  suivante.  A  cet  égard, 
nous  avons  noté  un  parallélisme  des  plus  étroits entreV exis¬ 
tence  de  ces  accès  et  les  recrudescences  de  l’ictère  ;  et  ainsi 
s’affirme,  croyons-nous,  de  façon  indiscutable,  l’origine  pa¬ 
lustre  de  ce  dernier. 

L’étude  de  la  résistance  globulaire  montre  qu’on  ne  sau¬ 
rait  ranger  notre  cas,  comme  ceux  de  Sacquépée,  dans  la 
classe  des  ictères  avec  fragilité  des  hématies.  Celle-ci,  étant 
hors  de  cause,  quelle  est  la  pathogénie  de  notre  ictère  ? 

Un  processus  angiocholitique,  à  la  rigueur  possible,  n’est 
guère  probable,  du  moins  à  titre  de  facteur  principal.  Le  dé¬ 
terminisme  et  la  filiation  des  phénomènes  nous  semblent 
plutôt  les  suivants  :  agression  des  globules  normaux  par  le 
parasite,  hémolyse  intravasculaire,  et  surtout  splénique 
(Chauffard),  production  de  déchets  globulaires  en  quantité 
anormale,  trouble  consécutif  dans  le  fonctionnement 
des  organes  transformateurs.  Pour  nous  borner  au  foie, 
ces  troubles  fonctionnels  peuvent  être  envisagés  sous 
trois  aspects  :  1"  Exagération  de  la  pigmentogenèse  (hy- 
perhépatie  chromogène).  Mise  en  présence  de  déchets 
globulaires  surabondants,  comme  en  laisse  après  lui  l’ac¬ 
cès  palustre,  la  cellule  hépatique  accélère  leur  transfor¬ 
mation  (Gilbert,  Chabrol  et  Bénard)  ;  il  en  résulte  une 
surcharge  pigmentaire  intra-hépatique,  une  pléiochromie 
avec  s>  s  deux  conséquences  :  a)  passage  des  pigments  en 
excès  dans  les  selles,  d’où  caractère  nettement  bilieux  de 
celles-ci  ;  h)  résorption  lymphatico-sanguine  du  pigment, 
d’où  ictère. 

2®  Défaut  de  fixation  intrahépatique  des  déchets  globulai¬ 
res  (hypohépatie  chromogène  relative).  La  cellule  hépatique 
est  impuissante  à  arrêter  tous  les  déchets  déversés  dans  la 
circulation.  Non  fixés  par  le  foie,  ces  déchets  sont  transfor¬ 
més  en  pigments  dans  le  sang  circulant  ou  dans  les  divers 
tissus,  en  particulier  dans  la  peau,  au  gré  des  biligénies 
locales.  Cette  dernière  hypothèse  est  d’ailleurs  peu  plau¬ 
sible,  la  biligénie  locale  ne  prenant  une  importance  notable 
qu’au  niveau  des  volumineux  épanchements  sanguins  (2). 


(1)  Il  est  indispensable,  pour  avoir  des  résultats  significatifs, que 
l’étude  delà  résistance  globuiaire  soit  faite  en  période  d’apyrexie,  as¬ 
sez  longtemps  après  les  derniers  accès,  et  en  l’absence  de  tout  traite¬ 
ment  quinique  actuel. 

(2)  G.  Guillain  et  J.  Troisier.  —  Physiologie  pathologique  de 
l’hématome  pleural  traumatique.  La  biiigénie  hémolytique  locale. 
Semaine  médicale,maTS  1909,  p.  133. 

La  formation  des  pigments  biliaires  par  hémolyse  dans  les  séreuses. 
Contribution  à  l’étude  des  ictères  hémolytiques  locaux.  Revue  de  mé¬ 
decine,  juin  1909,  p.  459. 


3°  Trouble  dans  Vexcrétion  du  pigment.  La  cellule  hépa¬ 
tique  demeure  capable  de  transformer  tous  les  déchets  dans 
les  délais  normaux  ;  mais  que  la  glande  ait  subi  un  certain 
degré  de  dislocation  trabéculaire  (Hanot),rexcrétion  biliaire 
est  gênée  et  la  glande  déverse  ses  pigments  à  la  fois  par  le 
pôle  sanguin  et  le  pôle  biliaire. 

S’il  fallait  faire  un  choix,  c’est  ce  troisième  mécanisme 
qui  aurait  nos  préférences,  car  il  cadre  davantage  avec  les 
phénomènes  d’évolution  nodulaire,  décrits  dans  le  foie  pa¬ 
lustre  par  Keisch  et  Kiener. 

Au  reste,  il  ne  s’agit  point  d’édifier  une  pathogénie,  mais 
de  montrer,  à  propos  de  faits  particuliers,  la  complexité  des 
problèmes  cliniques  soulevés  par  l’ictère  palustre.  Si  quel¬ 
ques  cas  reconnaissent  comme  substratum  anatomo-phy¬ 
siologique  la  fragilité  globulaire,  tous  ne  relèvent  point  de  ce 
mécanisme  (1). 

Les  recherches  instituées  à  propos  du  cas  précédent  com¬ 
portaient  une  lacune.  Envisageant  trop  exclusivement  la- 
résistance  globulaire,  nous  ne  nous  étions  pas  préoccupés  de 
rechercher  dans  le  sérum  les  hémolysines  ;  ces  substances, 
mises  en  évidence  et  élevées  à  un  grand  rôle  pathogénique 
par  les  travaux  de  M.  le  Professeur  Chauffard  (2)  et  de  ses 
élèves,  déterminent  une  variété  d’ictère  qui  a  été  justement 
dénommé  ictère  n  hémolysinique  »  .  Notre  cas  ne  relevait-il 
point  de  cette  pathogénie  ? 

Nous  avons  pu  combler  ultérieurement  cette  lacune  en 
étudiant  le  sérum  d’un  malade  à  la  fois  dysentérique  et 
paludéen,  et  qui,  anictérique  en  temps  normal,  présentait 
des  poussées  d’ictère  à  l’occasion  de  ses  accès  fébriles.  Chez 
lui,  la  résistance  globulaire  se  montra  à  peu  près  normale,  et 
la  recherche  des  hémolysines  libres  dans  son  sérum,  prati¬ 
quée  suivant  la  technique  de  MM.  Chauffard  et  Troisier, 
fut  négative,  tant  en  période  d’accès  fébriles  qu’en  pério- 
riodes  intercalaires  de  longue  apyrexie.  Dans  ce  cas  encore, 
ce  n’était  ni  l’hémolysine  fixée  sur  le  globule  ni  l’hémolysine 
libre,  qui  était  à  l’origine  de  l’ictère  :  il  faut  invoquer,  sem¬ 
ble-t-il,  un  déficit  fonctionnel  de  la  glande  hépatique. 

Il  importe  de  faire  observer  que,  tout  au  moins  au  dé¬ 
but,  ce  déficit  fonctionnel  n’implique  pas  un  pronostic  bien 
défavorable,  car  il  reste  étroitement  spécialisé  au  domaine 
de  la  pigmentogenèse.  Chez  nos  deux  sujets,  l’excrétion- 
de  l’urée  était  normale  ;  l’épreuve  de  la  glycosurie  alimen¬ 
taire  et  de  la  glaucurie  furent  négatives.  C’est  donc  seule¬ 
ment  vis-à-vis  de  l’élaboration  ou  de  l’excrétion  pigmen¬ 
taire  que  le  foie  traduisait  son  insuffisance  fonctionnelle. 
Il  s’agit  en  l’espèce,  initialement  du  moins,  de  processus  lé¬ 
gers  qui  n’impliquent  pas  une  déchéance  profonde  de  la 
glande  hépatique  et  qui  sont  faciles  à  enrayer,  au  même 
titre  que  le  paludisme  lui-même,  par  une  cure  systématique 
et  prolongée  à  la  quinine  ;  tel  fut  le  cas  chez  nos  deux 
sujets. 

Par  contre,  abandonnés  à  eux-mêmes  ou  traités  à  la  légè¬ 
re,  on  peut  craindre  qu’ils  n’évoluent,  à  plus  ou  moins 
brève  échéance,  vers  ce  type  d’hépatite  nodulaire,  avec  ou 
sans  sidérose  concomitante,  caractéi'istique  du  vieux  foie 
I  palustre. 


(1)  Les  observations  XV  et  XX  relatées  par  Ribierre  (Th.  Paris 
1902-03)  concernant  des  ictères  à  R.  G.  augmentée  chez  des  sujets  à  la 
fois  paludéens  et  alcooliques. 

(2)  A.  Chauffard  et  J.  Troisier.  —  Contribution  à  l’étude  des 
hémolysines  dans  leurs  rapports  avec  les  anémies  graves.  Soc.  méd. 
/i<5p.,  10  juillet  1908. 

A.  Chauffard  et  C.  Vincent.  —  Hémoglobinurie  hémolysinique 
avec  ictère  polycholique  aigu.  Semaine  médicale,  25  décembre  1909, 
p.  601. 

J.  Troisier.  —  Rôle  des  hémolysines  dans  la  genèse  des  pigments 
biliaires  et  de  rurobiline'.  Th.  Paris,  1909-10. 
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L’agitation  maniaque  comitiale 
équivalente  de  l’état  de  mal  ; 

Par  Ilearl  DAIUAYE. 

Médecin  des  asiles  d’aliénée. 

En  l’espace  de  cinq  ans,  parmi  nos  cent  vingt  épilep¬ 
tiques  de  l’asile  de  Bailleul,  nous  avons  observé  deux 
cas  de  ce  genre.  Cet  accident,  sans  être  absolument  rare, 
est  beaucoup  moins  fréquent  que  l’étal  de  mal  convulsif. 

11  a  été  observé  d’abord  par  Uelasiauve  (1)  qui  en  notait 
déjà  la  ressemblance  avec  le  delirium  tremens.  J.  Fal- 
ret  (2)  l’étudia  sous  la  dénomination  de  «  grand  mal 
intellectuel  »,  fureur  épileptique,  et  en  remarqua  les  sueurs, 
la  raucité  de  la  voix,  la  langue  sèche.  A.  Üutil  (3),  Ré¬ 
gis  (4),  André  (5),  signalent  que  la  température  peut 
s’élever  à  40°,  41o,  et  la  mort  survenir  comme  dans 
l’état  de  mal  convulsif.^ 

Régis  désigne  cet  état  sous  le  nom  de  manie  comitiale. 
C’est,  en  effet,  une  forme  suraiguë, du  syndrome  ma¬ 
niaque  si  fréquent  à  l’état  pur  ou  associé.  IVos  deux  cas 
de  manie  comitiale  sont  des  manies  obnubilées,  c’est-à- 
dire  où  l'agitation  s’associe  à  cet  état  d’obtusion  par  épui¬ 
sement  cortical  rappelant  la  confusion  mentale  des  psy¬ 
choses  toxiques. 

La  manie  avec  obnubilation  intellectuelle  est  très  fr  - 
quente  chez  les  comitiaux  à  la  suite  des  crises,  surtout 
des  séries  de  crises.  L’état  maniaque  est  alors  passager. 
Quant  à  l’obnubilation,  passagère  aussi  pendant  une  pé¬ 
riode  plus  ou  moins  longue,  elle  linit  par  devenir  conti¬ 
nue,  chronique.  Celte  obnubilation  des  épileptiques  sem¬ 
ble  relever  d’une  cause  mécanique,  de  l’épuisement  du 
cerveau  (6).  Néanmoins,  l’avenir  expliquera  peut-être  un 
grand  nombre  de  ces  cas,  conformément  à  l’opinion  de 
Régis,  par  des  intoxications  paroxystiques,  ou  par  des 
aulo-cylo-loxines  encore  indéterminées,  bien  différentes 
des  poisons  actuellement  connus.  Nous  attribuons  encore, 
en  effet,  à  la  constitution,  les  troubles  mentaux  que  n’ac¬ 
compagnent  point  les  phénomènes  de  l'intoxieation  telle 
ne  nous  concevons  celle-ci  ;  mais  il  est  probable  que 
es  études  biologiques  futures,  notamment  celles  du  sé¬ 
rum  sanguin,  apporteront  peu  à  peu  à  la  psychiatrie  des 
notions  plus  précises. 

L’agitation  comitiale  intense,  équivalente  de  l’état  de 
mal  convulsif,  présente  une  caractéristique  bien  indiquée 
par  Delasiauve.  Comme  dans  le  delirium  tremens,  les  at¬ 
titudes  des  membres,  les  mouvements  des  globes  ocu¬ 
laires,  l’expression  de  la  physionomie,  tout  le  système 
musculaire  en  un  mot,  sont  empreints  d’un  certain  tonus, 
offrent  un  état  spastique  ayant  quelque  parenté  avec  la 
période  tonique  de  l’attaque  convulsive .  La  température 
est  fonction  du  travail  musculaire,  comme  dans  l’état  de 
mal  convulsif.  En  résumé,  les  trois  symptômes  cardinaux 
de  la  manie  comitiale  grave  sont  :  l’agitation  obnubilée, 
la  température  progressive  et  Yétat  spastique  du  système 
musculaire . 

Notre  premier  cas  concerne  une  malade  âgée  de  qua- 

(1)  Delasiauve.  —  D’une  forme  mal  déciite  de  délire  cotiséuulif  à 
l’épileptir.  Annales  médico  physiol.,  octobre  1852. 

(2  J.  Falbet.  —  Etudes  cliniques  sur  les  maladies  mentales  et 
nerveuses.  Paris,  1890. 

(3) A.  Dutil.  —  Arlitle  £pi7epsiedu  Traité  Charcot-Boucliard  et 
du  Traité  Gilbert  Ballet. 

(4)  Régis.  —  Précis  de  Psychiatrie.  De  in,  édit. 

(5)  André.—  Précis  des  maladies  du  système  nerveux,  Paris,  1891. 

(6)  Damaye.  —  Comparaison  entre  les  psychoses  toxiques  et  les 
troubles  mentaux  par  épuitemenl  des  coniliaux.  Annales  médico- 
pspc/io/.,  juin  1912. 


ranle-huit  ans,  D....  Florine,  ménagère,  entrée  à  Railleul 
le  6  septembre  1897.  Célibataire. 

Variole  à  28  ans.  Un  cousin  germain  atteint  également 
d’épilepsie  convulsive.  Début  des  crises  à  l’âge  de  qua¬ 
torze  ans,  à  l’occasion  d’une  frayeur.  Depuis,  la  malade 
aurait  eu  des  paroxysmes  tréquenls,  survenant  presque 
toujours  le  malin  au  lever,  et  plus  violents  aux  époques 
menstruelles.  Aurait  fait,  peu  avant  son  entrée,  use  ten¬ 
tative  de  suicide  par  pendaison. 

D...  était  légèrement  débile  intellectuelle,  légèrement 
déséquilibrée.  Elle  s’occupait  à  coudre,  mais  avait  assez 
fréquemment  des  crises  et  des  vertiges  en  séries  ;  à  la 
suite  de  ces  séries,  elle  s’agitait  pendant  une  journée  ou 
deux  et  présentait  en  même  temps  un  certain  degré  d'ob¬ 
nubilation  post-  paroxystique.  L’intelligence,  dans  les 
dernières  années,  était  un  peu  obscurcie  et  s’affaiblissait. 

En  novembre  1909,  D...  présenta  un  ictère  rebelle  dû 
à  de  la  lithiase.  Cet  ictère  se  prolongea,  en  s’atténuant 
cependant,  jusqu’à  lin  janvier  1910.  Le  31  janvier,  nous 
la  trouvons,  le  matin,  en  état  de  mal  convulsif  :  les  cri¬ 
ses  se  succédaient  toutes  les  cinq  minutes  environ  et  le 
coma  persistait  dans  l’intervalle. 

On  donna  à'ia  malade  un  lavement  avec  2  grammes  de 
chloral,  et  d’autre  part  10  grammes  de  bromure  de  potas¬ 
sium  dans  300  grammes  d’eau  au  moyen  de  la  sonde 
œsophagienne,  car  la  déglutition  était  impossible.  L’après- 
midi,  D.  .  reçut  encore,  par  le  môme  artifice,  10  grammes 
IvRr.  Les  crises  diminuèrent,  mais  le  coma  persista.  Le 
lendemain,  la  fréquence  des  paroxysmes  ayant  reparu, 
même  traitement. 

Vers  le  soir  de  ce  second  jour,  les  convulsions  s’espa¬ 
cèrent,  en  même  temps  que  le  coma  tendait  à  disparaî¬ 
tre.  Mais  dans  la  nuit,  l’agitation  s’élail  déclarée  et  le 
lendemain  matin,  nous  trouvions  la  malade  extrêmement 
surexcitée,  en  proie  à  une  agitation  aveugle.  La  face 
était  injectée,  les  yeux  terribles  ;  le  corps  et  les  membres, 
sans  cesse  on  mouvements,  se  raidissaient  pour  exécuter 
ensuite  des  bonds  furieux.  Pouls  fort.  Température  im- 
ossible  à  prendre,  mais  peau  brûlante  et  langue  sèche, 
lême  traitement,  mais  sans  effet  sédatif.  Cet  état  per¬ 
sista  identique,  sans  nouvelle  crise,  jusqu’au  3  février  où 
le  matin,  survint  un  paroxysme  convulsif  dans  lequel  la 
malade  mourut. 

Nécropsie.  ■ —  Pas  de  tuberculose  ;  emphysème  aux 
sommets,  congestion  légère  aux  bases.  Très  légère  sur¬ 
charge  graisseuse  du  cœur.  Ventricules  en  systole  ;  dans 
le  droit,  sang  fibrineux.  Pas  de  lésions  valvulaires.  Un 
petit  point  chondroïde  à  la  naissance  de  l’aorte.  Dégéné¬ 
rescence  graisseuse  encore  peu  avancée  du  foie.  Vésicule 
biliaire  bourrée  de  calculs,  ne  contenant  plus  de  bile  ; 
adhérences  de  la  vésicule  et  des  canaux  biliaires  à  la  face 
inférieure  du  foie.  Rate  légèrement  augmentée  de  vo¬ 
lume  ;  teinte  normale.  Aux  reins,  pas  d’adhérences  de  la 
capsule  avec  le  cortex.  Parenchyme  un  peu  jaunâtre;  pas 
d’atrophie  du  cortex.  Quelques  adhérences  de  la  dure- 
mère  à  la  voiïte  crânienne.  Pie-mère  très  légèrement  lai¬ 
teuse  ;  n’adhère  pas  au  cortex.  Le  cortex  et  la  pie-mère 
.sont  uniformément  congestionnés.  Ventricules  à  peine 
amplifiés  ;  quelques  centimètres  cubes  de  liquide  intra¬ 
crânien  seulement. 

Ce  cas  présente,  comme  choses  instructives  :  1®  la 
transformation  subite,  au  deuxième  jour,  d’un  état  de 
mal  convulsif  en  un  état  de  mal  agité  ;  2®  ['inefficacité 
du  bromure  dans  ces  accidents  graves;  3®  une  relation 
possible  entre  la  lithiase  biliaire  et  l’état  de  mal. 

Chauffard  a  vu  la  mort  subite  chez  un  individu  dont 
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la  vésicule  hépatique  était  bourrée  de  calculs.  D’autre 
part,  nous  connaissons  l’inlluence  de  certaines  excita¬ 
tions  (plaies,  fractures,  ligatures  de  membres,  vers  intes¬ 
tinaux,  etc.)  sur  le  paroxysme  comitial  et  sur  les  convul¬ 
sions  en  général.  L'inlluence  rétlexc,  peut-être,  de  la 
litliiase  peut  avoir  joué  un  certain  rôle  chez  celte  ma¬ 
lade. 

B  ..  Bosalie,  ménagère,  entrée  à  Bailleul  le  16  mars 
1912,  à  l'âge  devingt-neui  ans. —  Parents  morts  entre  44 
et  52  ans,  n’ont  jamais  été  internés,  mais  étaient  fré¬ 
quemment  «  pris  do  la  tête  »,  au  dire  du  mari.  Trois  frè¬ 
res  étaient  dans  les  mêmes  conditions.  La  malade  a  reçu 
une  instruction  primaire,  s’est  mariée  en  1905  :  deux  en¬ 
fants,  dont  l’aînée  a  cinq  ans.  Pas  d’éthylisme.  Début  des 
troubles  mentaux  quatre  mois  avant  l’internement.  La 
malade  avait  déjà  des  crises  à  l’époque  de  son  mariage, 
mais  rarement.  Depuis  trois  ans,  les  crises  sont  devenues 
plus  fréquentes  :  une  ou  deux  par  mois.  Depuis  quatie 
mois,  plus  grande  fréquence  encore  :  deux  ou  trois  par 
semaine  et,  de  plus,  des  troubles  mentaux.  B.,  se  néglige 
cl  néglige  ses  enfants,  ne  tait  plus  son  ménage,  ne  se 
lave  plus  ;  se  met  parfois  dans  de  grandes  colères,  cher¬ 
che  à  frapper  avec  tout  ce  qui  lui  tombe  sous  la  main.  A 
brûlé  son  linge  plusieurs  fois  :  l’allumait  après  avoir 
versé  dessus  du  pétrole. 

18  mars  1912.  «  Profonde  obtusion  intellectuelle  avec 
hébétude,  perle  des  notions  de  temps  et  lieu,  désorienta¬ 
tion.  Caractère  irritable.  Nombreuses  cicatrices  de  brû¬ 
lures.  Réflexes  rotuliens  exagérés.  Asymétrie  cranio-fa¬ 
ciale.  »  (D’’  Maupaté). 

30  mars.  —  Quatre  crises  convulsives  depuis  son  arri¬ 
vée.  Obtusion  intellectuelle  habituelle. 

24  mai.  —  Ne  s’occupe  jamais  ;  fréquemment  excitée. 
Une  douzaine  de  crises  environ  par  mois. 

Le  28  juillet,  elle  tombe  dans  un  état  d’agitation  obtuse 
intense;  elle  avait  eu  la  veille  trois  crises  convulsives. 

Etat  semblable  à  un  delirium  tremens.  Langue  rôtie. 
Pouls  fort.  Peau  brûlante.  Agitation  continuelle  et  état 
spastique  du  système  musculaire.  Visage  congestionné. 

A  noter  une  éruption  assez  abondante  de  petits  furon¬ 
cles,  au  visage  seulement,  apparue  le  27  au  soir.  B... 
n’avait  pas  pris  de  bromure  depuis  son  arrivée.  Comme 
la  malade  avalait  encore,  je  prescrivis  5  grammes  de  chlo- 
ral  en  potion  dans  250  grammes  d’eau  sucrée,  et  un  lave¬ 
ment  purgatif. 

29  juillet.  —  Même  état  exactement.  La  malade  avale 
bien  le  lait.  Le  lavement  purgatif  n’a  pas  été  rendu  et  est 
demeuré  sam;  effet  (spasme  des  sphincters  ou  des  muscles 
intestinaux  ?)  Même  potion  chloralée. 

30  juillet.  —  Même  état.  Un  lavement  glycériné  reste 
sans  aucun  effet  et  n’est  pas  expulsé. 

31  juillet.  —  La  potion  au  chloral  ne  semble  guère  mo¬ 
difier  la  situation.  Un  laveflaent  glycériné  reste  encore 
sans  effet.  Température  prise  à  6  heures  soir  ;  39“5.  Mort 
à  2  heures  du  matin.  Pas  de  convulsions  avant  la  mort. 

Nécropsie,  douze  heures  après  la  mort.  —  F*as  d’œdème 
des  pieds  ni  d’escarres  Plèvres  épaissies,  adhérentes  à  la 
cage  thoracique.  Les  deux  poumons  sont  très  congestion¬ 
nés  et  œdématiés  dans  leurs  deux  tiers  inférieurs.  Pas  de 
tuberculose  pulmonaire  ni  d’hépatisation.  Cœur  un  peu 
surchargé  de  graisse,  mou  ;  pas  de  lésions  valvulaires  ni 
d’athérome.  Dégénérescence  graisseuse  avancée  du  foie. 
Rate  n’est  pas  augmentée  de  volume,  teinte  normale, 
mais  déjà  un  peu  diffluente.  Rein  droit  plus  petit  que  le 
gauche,  par  le  fait  d’une  atrophie  de  ses  deux  substances. 
Ce  rein  droit  a  une  teinte  dégénérative  assez  accentuée  ; 
le  cortex  et  la  médullaire  sont  notablement  diminués.  Le 


rein  gauche  est  moins  atrophié,  moins  dégénéré  que  le 
droit,  mais  plus  congestionné. 

Aux  deux  reins,  nombreuses  adhérences  de  la  capsule 
avec  le  cortex.  La  surface  du  rein  droit  est  chagrinée,  ré¬ 
tractée.  Pas  d’altération  macroscopique  des  surrénales. 
Intestin  grêle  congestionné,  sans  autre  lésion.  A  l’encé¬ 
phale,  la  pie-mère  n’est  ni  épaissie,  ni  adhérente  au  cortex, 
j  Les  ventricules  ne  sont  pas  amplifiés.  Environ  quinze 
cmc.  seulement  de  liquide  dans  le  crâne.  Le  cerveau  et  la 
pie-mère  ne  sont  pas  congestionnés. 

Histologiquement,  le  rein  droit  présente  ;  sclérose  d’un 
certain  nombre  de  glomérules,  aspect  hyalin  des  parois 
artérielles,  dégénérations  graisseuse  et  amyloïde  ditluses 
et  étendues,  dans  les  deux  substances.  Néphrite  atrophi¬ 
que  lente. 

L’examende  fragments  des  frontales,  pariétales,  couche 
optique  et  bulbe  montre  les  lésions  suivantes  :  Pas  de 
réaction  de  la  pie-mère.  Pas  do  pigment  jaune  des  cellu¬ 
les  nerveuses.  Altérations  d’un  certain  nombre  de  ces  der¬ 
nières,  peu  avancées  en  général.  Eléments  ronds  très  nom¬ 
breux  ;  prédominance  des  formes  moyennes,  mais  grande 
abondance  aussi  de  petits  granuleux  se  rapprochant  plus  ou 
moins  des  précédents  et  un  grand  nombre  de  grands  clairs 
à  granulations.  C’est  dans  les  couches  profondes  que  le 
semis  des  éléments  ronds  atteint  sa  densité  maxima. 

En  somme,  surabondance  de  cellules  névrogliques 
déjà  bien  ancienne,  semble-t-il, avec  quelques  lésions  peu 
avancées  des  cellules  nerveuses.  L’absence  de  renseigne¬ 
ments  sur  le  passé  somatique  de  R...  nous  laisse  dans  l’in¬ 
certitude  au  sujet  des  rapports  de  l’affection  rénale  avec 
le  processus  cérébral. 

Chez  D...,  notre  première  malade,  les  lésions  cérébra¬ 
les  étaient  semblables  avec,  en  outre,  un  certain  degré 
d’épaississement  de  la  pie-mère. 

Le  fait  intéressant  dans  les  constatations  anatomiques 
chez  B...  est  la  néphrite  atrophique  lente  avec  dégénéra¬ 
tion  hépatique  avancée.  B...,  d’après  les  renseignements, 
avait  une  hérédité  mentale  ;  ses  crises  comitiales  sont 
anciennes,  mais  leur  plus  grande  fréquence  depuis  quel¬ 
ques  mois  et  l’apparition  de  troubles  mentaux  sont  peut- 
être  à  rapprocher  de  l’évolution  des  lésions  réno-hépati- 
ques. 

Un  fait  à  noter  également  chez  nos  deux  malades,  es*- 
que  l’une  comme  1  autre  présentaient  toujours,  en  temp 
ordinaire,  une  réaction  de  manie  obnubilée  à  la  suite  d 
leurs  séries  de  paroxysmes.  Chez  B. ..  l’obnubilation  in¬ 
tellectuelle  semblait  passée  à Tétat  chronique.  Ce  sont 
vraisemblablement  les  comitiaux  à  réaclion  maniaque 
fréquente  et  intense  qui  risqueraient  surtout  de  tomber 
dans  l’état  de  mal  agité. 

Nous  croyons  cette  variété  d’état  de  mal  beaucoup  plus 
grave,  plus  difficile  à  vaincre  que  la  forme  convulsive  ha¬ 
bituelle.  L’agitation  comitiale  semble  plus  rebelle  à  la 
thérapeutique  que  les  convulsions,  llyadéjà  quelquesan- 
nées  (1),  nous  avons  observé,  chez  M.  Toulouse,  à  Ville- 
juif,  une  épileptique  dont  les  accès  et  les  vertiges  firent 
place,  durant  six  mois,  à  une  excitation  légère  et  conti¬ 
nue.  Cette  jeune  malade  était  à  l’hypochloruralion  bro- 
murée  et  y  resta  durant  toute  sa  phase  d’excitation  ;  ce 
traitement  avait  diminué  considérablement  et  d’une  façon 
progressive,  chez  elle,  le  nombre  des  crises  convulsives, 
depuis  plusieurs  années. 

La  manie  comitiale  équivalente  de  l’état  de  mal  convul¬ 
sif  doit,  dans  tous  les  cas,  être  traitée  comme  celui-ci. 


(1)  Damaye.  —  Agilation  survenue  comme  équivalent  des  vertiges 
et  des  accès  chez  une  épileptique.  Revue  de  Psychiatrie ,  décembre 
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Nous  avons  exposé  ailleurs  (1),  pour  l’état  de  mal  convul¬ 
sif,  la  méthode  à  laquelle  l’expérience  nous  a  conduit  et 
qui  ne  nous  donne  plus  jamais  de  mécomptes.  Le  cas  ac- 
luel  semble  indiquer  que  le  chloral  doit,  ici  encore,  être 
administré  avec  la  sonde  œsophagienne,  en  une  seule  fois 
et  à  dose  massive,  alors  même  que  le  malade  peut  encore 
déglutir. 

Enfin,  remarquons  chez  D...,  notre  premier  cas,  la  suc¬ 
cession  des  deux  formes  consulsive  et  maniaque,  puis  la 
mort  survenant  dans  un  nouveau  paroxysme  convulsif. 


CLINIQUE  MÉI)IGA.LE 

;  HOTEL-DIEU  DE  LYOxN 

Cancer  du  sein  et  mastite  noueuse  (2)  ; 

Par  M.  le  Professeur  jABOur.vv. 

Messieurs, 

La  malade  que  je  dois  opérer  tout  à  l’heure  devant  vous 
est  une  femme  de  37  ans,  originaire  du  ,Jura  ;  chez  elle, 
elle  s’occupe  surtout  de  son  ménage  et  entre  temps  elle 
travaille  au  montage  des  lunettes,  industrie  florissante 
dans  son  pays.  Il  n’y  a  rien  à  relever  dans  ses  antécédents 
héréditaires.  Ses  parents  sont  âgés  et  se  portent  bien. 
Elle  n’a  jamais  entendu  parler  de  néoplasie  dans  sa  fa¬ 
mille,  et,  à  sa  connaissance,  on  n’aurait  opéré  personne 
parmi  ses  proches  ou  ses  ascendants. 

Elle-même  a  eu  la  rougeole  et  la  coqueluche  dans  son 
enfance  ;  puis  un  écoulement  d’oreille  qui  dura  plusieurs 
années.  Réglée  à  quinze  ans,  les  menstrues  ont  été  tou¬ 
jours  régulières.  Elle  n’est  pas  tousseuse,  n’a  jamais  eu  de 
bronchite,  pas  d’hémoptysie,  pas  de  pleurésie. 

Elle  est  tille  et  n’a  pas  eu  d’enfant;par  conséquentelle 
n’a  jamais  allaité  ;  jamais  elle  n’a  présenté  du  côté  des 
seins,  ni  gerçure,  ni  crevasses,  ni  inflammation  de  la 
glande  elle-même.  Elle  ne  se  souvient  pas  avoir  reçu  un 
traumatisme  quelconque  sur  cette  région. 

L’attention  de  cette  femme  fut  attirée  du  côté  de  son 
sein  gauche,  il  y  a  à  peine  quinze  à  vingt  jours,  par  la 
présence  d'une  grosseur  qui  Ta  inquiétée.  Mais,  à  vrai  dire, 
en  l’interrogeant  bien,  elle  accuse  depuis  environ  un  an 
des  douleurs  dans  l’épaule,  le  membre  supérieur  gauche 
et  même  quelques  sensations  lancinantes  du  côté  du  sein. 

Voilà  donc  une  malade  qui  vient  nous  trouver  pour  une 
tumeur  du  sein  gauche  ;  elle  n’a  pas  d’antécédent  néopla¬ 
sique  dans  sa  famille,  pas  d'alTection  locale  antérieure  ; 
sa  maladie  semble  évoluer  depuis  un  an. 

Son  état  général  est  parfait.  Elle  n’a  pas  la  moindre  élé¬ 
vation  de  la  température.  L’examen  des  viscères  ne  mon¬ 
tre  absolument  rien.  Les  poumons  respirent  admirable¬ 
ment.  Le  cœur  est  normal.  Les  artères  sont  souples.  11 
existe  quelques  varices  des  membres  inférieurs. 

Le  système  lymphatique  est  peu  touché.  Nous  avons 
cependant  trouvé  quelques  ganglions  dans  le  creux  axil¬ 
laire  gauche,  mais  sans  caractères  néoplasiques  nets. 

Les  urines  ont  été  examinées,  comme  toujours,  attenti- 


(1)  Damave.  —  Elude  d’un  état  de  mal  comitial  ;  formule  leucocy¬ 
taire  et  traitement.  Echo  médical  du  Nord,  28  avril  1912.  On  adminis¬ 
tre  au  moyen  de  la  sonde  œBophagieune,  et  non  en  lavement,  4  à  6 
grammes  chloral  dans  300  àSOOgrjmmes  de  lait.  Le  malade  s’endort 
et  au  réveil  il  est  hors  de  danger.  On  se  lient  prêt  à  recommencer 
au  cas  où  les  convulsions  reparafiraient.  Les  bromures  ne  donnent 
guère  de  résultat,  dans  l’élat  de  ma'.  Le  lavement  purgatif  est  utile 
comme  révulsif  et  adjuvant. 

<2)  Leçon  clinique  recueillie  par  M.  Girard,  interne  du  service.  " 


vement  :  elles  ne  présentent  ni  sucre,  ni  albumine.  L’ap¬ 
pareil  génital  est  indemne.  Iva  dernière  menstruation  s'est 
faite  il  y  a  quinze  jours. 

Rien  au  tube  digestif.  L’appétit  est  bon,  les  selles  nor¬ 
males.  Le  foie  ne  présente  pas  de  signes  de  généralisation. 
Pas  d’ascite. 

De  même  le  système  nerveux  central  n’a  subi  aucune 
atteinte  :  pas  de  douleurs  de  tête,  pas  de  névralgie  faciale  ; 
rien  du  côté  des  nerfs  de  la  base  ;  pas  de  douleurs  ra¬ 
chidiennes. 

Par  contre,  il  existe  quelques  douleurs  lancinantes  du 
côté  du  sein  gauche  ;  mais  ce  sont  des  douleurs  peu  vio¬ 
lentes  avec  quelques  irradiations  vers  l’épaule  et  la  racine 
du  membre  supérieur  gauche. 

La  région  mammaire  gauche  nous  apparaît  déformée, 
le  sein  est  un  peu  plus  volumineux,  un  peu  relevé,  un  peu 
globuleux.  La  déformation  paraît  surtout  siéger  sur  la  par¬ 
tie  inférieure  de  l’organe.  Et,  pour  mieux  localiser  la  tu¬ 
meur  et  analyser  en  détail  les  différents  tissus  de  la  ré¬ 
gion,  nous  allons  diviser  celle-ci  en  quatre  quadrants  par 
deux  lignes.  Tune  horizontale,  l’autre  verticale,  se  cou¬ 
pant  au  niveau  du  mamelon.  Nous  obtenons  ainsi  deux 
uadranls  externes,  Tun  supérieur  l’autre  inférieur,  et 
e  même  deux  quadrants  internes. 

"tTesTdans  le  quadrant  inféro-externe  que  se  trouve  la 
lésion.  Il  y  a  là  une  tuméfaction  de  la  grosseur  d'un  œuf, 
qui  fait  une  légère  saillie  sous  la  peau.  Les  téguments  à  sa 
surface  sont  légèrement  rougis.  La  masse,  bien  limitée, 
présente  dans  son  ensemble  une  consistance  ligneuse, 
dure.  Il  existe  cependant  un  point,  vers  la  partie  centrale 
de  la  tumeur,  où  la  consistance  est  molle,  presque  fluc¬ 
tuante.  La  tuméfaction  fait  corps  avec  la  glande.  On  la 
mobilise  avec  l’organe.  Un  fait  nous  a  frappés  à  l’exa¬ 
men  :  c’est  l’augmentation  de  la  température  locale  :  ce 
phénomène  est  très  net  et  peut  être  apprécié  à  la  main. 

Nous  avons  examiné  les  différents  tissus  qui  s’étagent 
au  niveau  de  la  tumeur,  et  nous  avons  trouvé  une  peau 
un  peu  enflammée,  amincie,  légèrement  violacée  en  un 
point.  Elle  est  légèrement  rétractée  à  la  périphérie  de  la 
tumeur.  Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  a  disparu,  car  on 
ne  peut  mobiliser  la  tumeur  sur  les  plans  superficiels.  La 
lande  mammaire  elle-même  fait  corps  avec  la  tumeur 
ans  sa  portion  inférieure.  Dans  sa  partie  non  atteinte  elle 
est  un  peu  granuleuse  et  semble  présenter  de  petites  tu¬ 
méfactions  sur  lesquelles  nous  reviendrons  tout  à  l’heure. 
La  circulation  du  sein  est  troublée  :  il  existe  un  gros  la¬ 
cis  veineux  sur  toute  !a  portion  du  thorax  qui  avoisine  la 
lésion.  Les  lymphatiques  paraissent  peu  touchés  puisque, 
nous  l’avons  vu,  on  ne  perçoit  que  quelques  ganglions 
axillaires  sans  caractères  spéciaux. 

Le  tissu  cellulaire  rétro-mammaire  semble  pris  et  la 
tumeur  adhère  au  grand  pectoral  :  si  l’on  fait  contracter 
ce  muscle  on  voit  en  effet  qu’on  ne  peut  mobiliser  la  tu- 
meurque  d’une  façon  très  restreinte. 

Le  mamelon  gauche  n’est  pas  rétracté.  Il  n’existe  aucun 
écoulement  anormal.  L’aréole  a  ses  tubercules  à  peu  près 
normaux.  Il  n’y  a  pas  d’œdème  du  membre  supérieur,  la 
radiale  bat  normalement.  Ras  de  douleurs  dans  la  main. 
Pas  de  troubles  de  la  mobilité. 

En  présence  d’une  affection  du  sein,  quelle  qu'elle  soit, 
il  importe  toujours  d’examiner  le  sein  du  côté  opposé. 
Chez  cette  femme,  le  sein  droit  présente  do  nombreux 
grains,  que  Ton  sent  bien  en  palpant  la  glande  à  plat.  11 
s’agit  d’une  affection  particulière  ;  d’une  maladie  noueuse 
qui  commence  et  dont  la  constatation  a  une  grande  impor¬ 
tance  ici. 

Telle  est,  Messieurs,  Thistoire  clinique  complète  de  cette 
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malade.  Nous  nous  trouvons  en  présence  d'une  tumeur 
du  sein  gauche.  Quelle  est  la  nature  de  cette  tumeur  ? 

Je  vous  ai  dit  que  nous  avons  ici  deux  tissus  atteints  : 
le  tégument  et  le  tissu  glandulaire.  Avons-nous  affaire  à 
une  tumeur  de  la  peau  propagée  à  la  glande  ?  Je  crois  que 
nous  pouvons  rejeter  cette  hypothèse.  Si  la  peau  avait  été 
prise  primitivement,  nous  aurions  une  masse  ulcérée,  sai¬ 
gnante,  or,  ici,  ta  peau  n'est  qu’amincie,  mais  elle  tient 
encore  et  il  n’existe  pas  d’ulcération. 

11  faut  donc  dire  lésion  primitive  de  V appareil  glandu¬ 
laire. 

Est-ce  alors  une  affection  inllammatoire  chronique  ?  On 
voit  bien  chez  les  femmes,  même  chez  les  jeunes  (illes, 
des  tuméfactions  qui  rétractent  la  peau,  font  adhérer  le 
sein  aux  plans  profonds,  et  simulent  à  s’y  méprendre  une 
tumeur  maligne  j  c’est  la  mastite  chronique.  Mais  en  gé¬ 
néral  cos  tuméfactions  sont  fluctuantes,  la  pression  à  leur 
niveau  réveille  de  la  douleur  :  ici  pas  de  vraie  fluctuation, 
pas  de  douleur.  Nous  éliminons  donc  ce  diagnostic  qui, 
dans  beaucoup  de  cas,  ne  laisse  pas  que  d'être  très  dilfl- 
cile. 

Dans  le  cas  particulier,  il  s’agjt  certainement  d’une  lé¬ 
sion  néoplasique .  Faut-il  porter  le  diagnostic  de  tumeur 
bénigne  ou  celui  de  tumeur  maligne  ? 

Une  tumeur  bénigne  serait  un  adénome  :  dans  ce  cas  on 
aurait  affaire  5  une  tumeur  beaucoup  plus  limitée,  bien 
encapsulée,  qui  se  mobiliserait  indépendamment  de  la 
glande,  qui  n’adhérerait  ni  aux  plans  superficiels,  ni  aux 
plans  profonds,  tandis  que  cette  tumeur  fait  nettement 
corps  avec  la  glande  et  présente  les  adhérences  muscu¬ 
laires  et  cutanées  qne  nous  signalions  il  y  a  un  instant. 

Est-ce  -an  kyste  ?  Certainement  non,  la  lésion  serait  fluc¬ 
tuante  ;  elle  ne  serait  pas  unique,  et  nous  trouverions 
plusieurs  points  de  la  glande  pris. 

Il  s'agit  bien  d’un  cancer.  L’évolution  de  la  tumeur,  le 
fait  qu’elle  fait  corps  avec  la  glande  et  se  développé  à  ses 
dépens,  toutceladoit  y  faire  songer  immédiatement. 

Les  adhérences  aux  plans  superficiels  et  profonds,  l'in¬ 
dolence  et  la  dureté  le  prouvent, 

Mais  h  quelle  variété  de  tumeur  avons-nous  affaire  ? 

Le  sarcome,  vous  le  savez,  donne  comme  ici  une  circu¬ 
lation  veineuse  collatérale  développée  ;  il  donne  aussi  de 
la  température  locale  et  je  vous  ai  signalé  tout  à  l’heure 
ce  phénomène.  Par  contre,  l’évolution  est  beaucoup  plus 
rapide  ;  voici  une  tumeur  qui  paraît  évoluer  lentement 
depuis  un  an.  S’il  s’agissait  d’un  sarcome,  nous  l’aurions 
vu  grossir  depuis  les  huit  jours  que  la  malade  est  dans 
le  service. 

Reste  alors  V épithélioma  Celui-ci  peut  se  présenter  sous 
se.s  deux  variétés  :  le  squirrhe  et  le  carcinome . 

Le  squirrhe  rétracte  le  sein,  diminue  l’organe,  aspire 
le  mamelon,  donne  des  douleurs  abominables,  et  s’accom¬ 
pagne  ordinairementd'une  adénopathie,  toujours  très  net¬ 
tement  néoplasique . 

Le  carcinome  marche  beaucoup  plus  vite  et  constitue 
ouventee  que  l’on  désigne  sous  le  nom  do  cancer  aigu.  Il 
existe  toujours  une  grosse  adénopathie  axillaire  conco¬ 
mitante. 

Chez  notre  malade,  la  marche  est  lente,  les  douleurs 
peu  vives,  les  ganglions  nuis  ou  absents.  Malgré  cela, 
nous  croyons  qu’il  s’agit  d’un  épithélioma,  mais  d'unépi- 
Ihélioma  dont  les  caractères  cliniques  un  peu  particu¬ 
liers  relèvent  précisément  d'une  étiologie  bien  spéciale  sur 
laquelle  je  veux  maintenant  insister. 

Vous  savez  que  la  néoplasie  peut  atteindre  le  sein,  soit 
par  la  voie  externe  à  la  faveur  de  gerçures,  de  crevasses, 
d’irritation  chronique,  de  lésions  cicatricielles  ou  d’abcès. 


f  soit  par  la  voie  sanguine.  Mais,  vous  vous  rappelez  qu’à 
l’examen  des  deux  seins,  nous  avons  trouvé  danslaglande 
de  petites  masses  de  la  grosseur  d’un  pois,  disséminées  : 
c’est  là  le  sein  granuleux,  présentant  très  nettement  la 
maladie  polykystique.  Or,  cette  affection  est  une  néoplasie 
bénigne  susceptible  de  dégénérer,  de  se  transformer  en 
néoplasie  maligne. 

Le  diagnostic  doit  donc  être  à  notre  avis  le  suivant: 
cancer  épithélial  du  sein  gauche  développé  à  l’occasion  d’une 
maladie  kystique. 

L’évolution  d'une  telle  affection  est  lente  et  le  pronos¬ 
tic  dépend  beaucoup  de  l’opération  que  nous  ferons  dans 
un  instant. 

Mais  que  deviendrait  cette  femme,  non  opérée  ? 

11  est  probable.  Messieurs,  que  nous  verrions  alors  s’ins¬ 
taller  peu  à  peu  une  ulcération  cutanée  cancéreuse,  origine 
d’écoulements  séro-sanguinolents  fétides.  Peut-être  ver- 
rait-on  se  former  les  ulcérations  pustuleuses,  qui  carac¬ 
térisent  le  squirrhe  en  cuirasse.  Du  côté  du  creux  de  l'ais¬ 
selle,  de  gros  ganglions  feraient  leur  apparition,  s’accompa¬ 
gnant  d'œdème  du  membre  supérieur  par  compression  de 
la  veine  axillaire;  les  nerfs  du  plexus  brachial  seraient 
eux-mêmes  englobés,  d’où  des  douleurs  terribles  et  même 
des  paralysies  du  membre  supérieur.  Mais  la  pleurésie 
cancéreuse  avec  son  liquide  séro-sanguinolent  et  ses  dou¬ 
leurs  intercostales  constitue  la  complication  la  plus  fré¬ 
quente  ;  sans  compter  la  généralisation  au  péritoine,  au 
foie,  et  l’installation  d’une  cachexie  cancéreuse  rapide. 
L'atteinte  du  tissu  osseux,  elle  aussi,  n’est  pas  rare  :  nous 
avons  eu  récemment  une  femme  qui  a  présenté  une  frac¬ 
ture  spontanée  du  fémur  consécutive  à  un  noyau  de  géiié- 
rali.sationd’un  cancer  du  sein  ;  le  plus  souvent  la  généra¬ 
lisation  se  fait  au  rachis  :  notre  malade  présenterait  alors 
des  douleurs  fulgurantes  ou  en  ceinture  atroces,  du  déro¬ 
bement  des  membres  inférieurs  et  finalement  une  para¬ 
plégie. 

La  menace  de  telles  complications  doit  toujours  faire 
réserver  le  pronostic. 

Quel  traitement  allons-nous  essayer  ?  Il  s’agit  d’un  can¬ 
cer  opérable,  bien  limité,  avec  atteinte  légère  des  gan¬ 
glions.  Ce  n’est  donc  pas  un  cas  avouer  à  la  radiothérapie. 

Ce  que  nous  ferons,  c’est  une  opération  large  :  nous  ne 
saurions  nous  contenter  d’une  amputation  simple  du  sein 
comme  nous  la  ferions  s’il  s’agissait  d’une  tumeur  béni¬ 
gne. 

L’indication  est  d’enlever  d’un  seul  bloc  la  glande  mam¬ 
maire,  la  région  sous-jacente,  le  tissu  axillaire.  Pour  cela, 
on  trace  une  raquette  englobant  largement  le  sein,  la 
queue  de  la  raquette  remonte  sur  le  bord  externe  du  grand 
pectoral  et  permet  d’atteindre  le  creux  axillaire.  On  dissè¬ 
que  les  fibres  du  grand  pectoral  sans  l’enlever  complète¬ 
ment  ;  on  enlève  le  tissu  cellulaire  interposé  entre  le  grand 
et  le  petit  pectoral.  Puis  on  incise  l’aponévrose  axillairc- 
On  a  sous  les  yeux  le  contenu  du  creux  axillaire  ;  on  dis¬ 
sèque  soigneusement  la  veine  et  les  nerfs  du  plexus  bra¬ 
chial  qui  l’entourent, et  l’on  respectera,  d’une  part,  le  nerf 
du  grand  dorsal,  d’autre  part  le  nerf  du  grand  dentelé  ;  on 
évide  complètement  l’aisselle  de  haut  en  bas  et,  avec  la 
graisse  et  les  ganglions  libérés,  on  extirpe  on  un  seul  bloc 
la  région  mammaire,  peau,  glande  et  muscle  grand  pecto¬ 
ral  compris.  On  met  un  drain  dans  le  sommet  de  l’aisselle 
et  l’on  s’ingénie  à  fermer  du  mieux  possible  la  vaste  brè¬ 
che  cutanée  en  rapprochant  les  2  lèvres  par  des  sutures  à 
la  soie  ou  au  crin  de  Florence. 

Celte  opération  large  peut  seule  nous  permettre  d’espé¬ 
rer  la  guérison  de  celte  malade  ;  mais  même  ainsi  traitées. 
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les  lésions  peuvent  aboutir  dans  quelques  mois  à  une 
récidive  ou  à  une  généralisation  néoplasique. 


MEDECINE  PRATIOI  E 

Traitement  des  otorrhées  chroniques 

Par  M.  Henri  ItOl  ROEOIS 

Causeries  familières  «ux  élèves  de  la  consultation  de  la  Pitié. 

Vous  trouverez  dans  vos  livres  l’énumération  d'un 
grand  nombre  de  topiques  destinés  au  traiiementdes  otor¬ 
rhées  chroniques  ;  vous  y  verrez  que  certains  auteurs  pré¬ 
conisent  les  lavages  d’oreille,  que  d’autres  chargent  les 
irrigations  de  nombreux  méfaits  et  s’en  tiennent  rigou¬ 
reusement  aux  pansements  secs  ;  les  uns  opèrent  souvent, 
les  autres  se  montrent  partisans  du  traitement  médical. 
Novices  en  otologie  vous  vous  trouvez  embarrassés  par  la 
diversité  de  ces  méthodes  thérapeutiques  ;  ù  vrai  dire, 
toutes  sont  bonnes,  mais  les  indications  de  chacune  sont 
difficiles  à  préciser  ;  pour  vous  y  aider  nous  allons  ima¬ 
giner  une  série  de  cas  cliniques  choisis  parmi  les  plus 
fréquents  et  pour  chacun  nous  recommanderons  le  trai¬ 
tement  approprié.  Peut  être  risquerons-nous  de  laisser 
certains  détails  dans  l’oubli,  mais  j’espère  que  nous  y  ga¬ 
gnerons  en  clarté  et  que  les  principales  indications  thé¬ 
rapeutiques  se  préciseront  dans  voire  esprit. 

Otorrhées  muqueuses.  —  Un  malade  vous  raconte  que 
son  oreille  coule, depuis  longtemps  ;  il  ne  souffre  pas,  tout 
au  plus  se  plaint-il  de  démangeaisons  dans  le  conduit  au¬ 
ditif  ;  cet  écoulement  est  intermittent  :  quelquefois  très 
abondant,  quelquefois  nul  ou  presque,  mal  odorant  mais 
non  très  fétide.  Voire  premier  soin  consistera  à  nettoyer 
le  conduit  ;  vous  pourriez  pratiquer  un  grand  lavage,  je 
.ne  vous  le  conseille  pas,  vous  risqueriez  d’infecter  des  j 
régions  qui  sont  indemnes  ou  à  peine  atteintes.  Prenez' 
un  coton  monté  sur  une  petite  pince  à,  oreille  et  imbibé 
de  savon  liquide  ou  d'eau  oxygénée  et  nettoyez  la  par¬ 
tie  la  plus  accessible  du  conduit  auditif,  essuyez  ensuite 
avec  un  coton  sec  ou  légèrement  imbibé  d’alcool  rectifié. 
Vous  éclairant  avec  le  spéculum  et  armé  de  porte-cotons, 
vous  nettoyez  de  la  sorte  tout  le  conduit  jusqu'à  avoir 
une  idée  bien  précise  de  la  membrane  tympanique  et  de 
la  caisse.  Vous  aurez  avantage  en  approchant  du  tympan, 
à  vous  servir  de  porte-cotons  imprégnés  d’huile  de  vase¬ 
line  pure  ou  goménoléeà  l  p.  30  :  l’huile  est  tout  à  fait 
indolore,  elle  désagrège  les  amas  de  pus  desséché,  elle 
constitue  un  très  bon  agent  de  nettoyage.  Ces  premières 
manœuvres  doivent  être  effectuées  avec  une  grande  légè¬ 
reté  de  main;  elles  ne  doivent  pas  causer  de  douleur  vous 
avez  besoin  de  gagner  la  confiance  de  votre  malade  ;  plu¬ 
tôt  que  de  le  faire  souffrir,  vous  remettrez  la  fin  de  la 
séance  au  lendemain,  vous  prescrirez  dans  l’intervalle  des 
instillations  fréquentes  avec  : 

Glycérine  neutre. . . 

Liqueur  de  Van  Swieten . V  ‘ 

Tout  ce  que  je  viens  de  vous  dire  s’applique  au  pre¬ 
mier  examen  d’une  otorrhée  quelconque,  nous  avons 
maintenant  le  tympan  bien  à  jour  devant  nous  :  occupons- 
nous  du  cas  précis  que  nous  imaginons. 

La  perforation  de  la  membrane  tympanique  est  large, 
elle  siège  à  la  partie  inférieure,  ses  bords  sont  nets,  la 


muqueuse  de  la  caisse  apparaît  lisse,  rouge,  brillante  ;  l’é¬ 
coulement  est  peu  abondant,  muco-purulent. 

Une  telle  oreille  ne  demande  qu’à  guérir  si  vous  savez 
ce  qu’il  faut  faut  faire  et  surtout  ce  qu’il  faut  éviter. 

Que  doit-on  éviter  ?  La  pénétration  de  l’eau  dans  l'o¬ 
reille.  C’est  ici  que  la  méthode  des  lavages  se  montre  par¬ 
ticulièrement  funeste  ;  il  a  suffi  bien  des  fois  de  suppri¬ 
mer  l’éternelle  irrigation  d’eau  boriquée  et  l’éternelle  gly¬ 
cérine  phéniquée  pour  tarir  en  une  semaine  une  suppura¬ 
tion  vieille  de  plusieurs  années.  L’eau  de  la  toilette,  celle 
des  shampooings,  celle  des  bains  en  rivière  ou  en  mer 
est  également  dangereuse.  Pendant  chaque  toilette  le 
malade  se  bouchera  hermétiquement  l’oreille  avec  un  co¬ 
ton  vaseliné  et  bien  tassé  ;  pour  nettoyer  le  conduit,  il 
emploiera  chaque  matin  un  coton  monté  sur  une  petite 
pince  ou  une  tige  et  simplement  imbibé  d’eau  bouillie.  Il 
vaudrait  mieux  interdire  baignades  et  surtout  plongeons, 
on  pourra  cependant  les  autoriser  sous  condition  de  fer¬ 
mer  l’oreille  avec  un  tampon  d’ouate  et  delà  protéger  en¬ 
suite  par  un  bonnet  spécial. 

De  la  sorte  vous  avez  prescrit  les  moyens  d’éviter  les 
infections  secondaires  du  côté  du  conduit  auditif  externe  ; 
il  vous  reste  à  vous  préoccuper  des  infections  qui  suivent 
la  voie  naso-pharyngée  et  tubaire. 

C’est  là  une  question  de  première  importance  dans  l’en¬ 
fance  ;  à  cet  âge,  la  trompe  est  plus  large  et  plus  courte 
que  chez  l’adulte,  vous  verrez  fréquemment  la  caisse  se 
remplir  demuco-pus  à  chaque  cri  de  l’enfant;  vous  avez 
beau  nettoyer  et  sécher  sérieusement,  chaque  effort  ra¬ 
mène  par  la  trompe  un  gros  crachat  muqueux;  ce  même 
crachat,  vous  l’apercevez  derrière  la  luette  quand  vous 
abaissez  fortement  la  langue.  Il  faudra  donc  désinfecter 
le  cavum,  opérer  les  végétations  même  peu  volumineuses 
mais  chroniquement  enflammées,  guérir  un  coryza  chro¬ 
nique  par  les  moyens  médicaux  habituels.  Maintes  fois 
vous  vous  trouverez  en  présence  d’un  terrain  lymphati¬ 
que  et  vous  aurez  recours  à  l’huile  de.  foie  de  morue,  aux 
préparations  iodo-tanniques  ;  pour  obtenir  une  guérison 
complète  il  faudra  attendre  un  séjour  au  bord  de  la  mer 
ou  près  d’une  station  d’eaux  salines  ou  sulfureuses  telles 
que  Salins-Moutiers,  St-lloiioré,  Allevard. 

Citez  l’adulte,  l’influence  des  lésions  naso-pharyngées 
est  moindre;  vous  devrez  cependant  traiter  les  rhino-pha- 
ryngites  chrftniques,  les  polypes,  les  queues  de  cornet. 

Le  traitement  direct  de  l’oreille  va  nous  occuper  main¬ 
tenant. 

Si  nous  suppposous  un  cas  moyen  dans  lequel  nous 
avons  éloigné  toute  cause  d’infection  externe  ou  tubaire, 
l’assèchement  de  l’oreille  sera  réalisable  par  quelques 
moyens  très  simples.  Les  pansements  pulvérulents  sont 
ici  de  mise.  Je  vous  déconseille  les  poudres  insolubles, 
elles  formei^j;  mortier  avec  le  pus  de  l’oreille,  on  éprouve 
une  grande  difliculté  à  pratiquer  ensuite  le  nettoyage.  Sauf 
de  rares  exceptions,  pas  d’iodoforme,  pas  de  xéroforme, 
pas  de  peroxyde  de  zinc.  Parmi  les  poudres  solubles  nous 
n’employons  guère  que  le  perborate  de  soude  et  l’acide 
borique:  le  premier  a  l’avantage  de  se  décomposer  en  oxy¬ 
gène  naissant  qui  est  un  excellent  désinfectant  ;  vous 
pourrez  en  user  pendant  les  premiersjours  si  l’écoulement 
est  spécialement  malodorant  et  franchement  purulent; 
mais  il  a  l’inconvénient  de  provoquer  une  sécrétion  aqueu¬ 
se  de  la  muqueuse  auriculaire  et  d’irriter  la  peau  du  con¬ 
duit.  L’emploi  en  est  donc  très  limité.  L’acide  borique 
est,  au  contraire,  un  agent  excellent,  celui  que  je  vous  re¬ 
commande  entre  tous.  Il  doit  être  pur,  finement  pulvé¬ 
risé,  stérilisé  et  conservé  dans  un  lance-poudre  stérilisa- 
(  ble,  à  l’abri  de  l’humidité. 
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Le  pansement  sec  est  pratiqué  de  la  manière  suivante  : 
conduit  et  oreille  moyenne  ont  été  nettoyés  comme  nous 
l’avons  dit  plus  haut,  la  caisse  soigneusement  asséchée 
avec  des  petits  tampons  d’ouate  aseptique  ;  on  insuffle  la 
quantité  de  pondre  nécessaire  pour  garnir  tout  le  fond  du 
conduit  ;  on  introduit  jusqu’au  contact  de  la  poudre  une 
bandelette  de  gaze  au  peroxyde  de  zinc  stérilisée  et  on 
obture  l’entrée  du  conduit  avec  un  tampon  d’ouate.  Le 
malade  ne  doit  pas  toucher  à  ce  pansement  qui  sera  re¬ 
nouvelé  par  le  médecin  tous  les  deux  jours. 

L’écoulement  diminue  peu  h.  peu,  quelquefois  très  ra¬ 
pidement,  la  mèche  est  de  moins  en  moins  souillée,  l’acide 
borique  fond  incomplètement  entre  deux  pansements  ; 
bientôt  il  reste  intact  et  quand  vous  aurez  constaté  ce  ré¬ 
sultat  pendant  plusieurs  visites  consécutives,  vous  pour¬ 
rez  assurer  à  votre  malade  qu’il  est  guéri  et  qu’il  le  res¬ 
tera  s’il  se  conforme  à  vos  précepte^  concernant  la  toilette 
de  son  oreille. 

L’écoulement  est  tari,  mais  bien  entendu  la  perforation 
tympanique  reste.  Si  elle  n’est  pas  trop  grande,  si  elle 
est  assez  centrale  essayez  de  la  fermer  ;  pour  cela,  avivez 
les  bords  par  un  très  léger  attouchement  d’acide  trichlo- 
racétique  que  vous  pratiquez  au  moyen  d'un  lin  stylet 
d’oreille  chargé  d’une  très  minime  quantité  de  substance. 
Vous  voyez  les  bords  de  la  perforation  blanchir  après  la 
cautérisation  ;  la  petite  ligne  blanche  ainsi  tracée  doit 
être  aussi  mince  que  possible.  Si  vous  cautérisiez  en 
même  temps  le  promontoire, vous  risqueriez  de  produire 
des  synéchies  entre  lui  et  la  membrane  tympanique.  Ces 
avivements  sont  renouvelés  une  ou  deux  fois  par  semai¬ 
ne.  Vous  ne  réussirez  pas  toujours,  ne  vous  acharnez  pas 
indéfiniment  dans  lescas  défavorables. 

Une  muqueuse  trop  profondément  infectée  ne  guérira 
pas  par  le  simple  pansement  d’acide  borique  ;  le  nitrate 
d’argent  fera  souvent  merveille.  Vous  l’employez  en  ins¬ 
tillations  pratiquées  par  vous  môme  après  assèchement  de 
l’oreille.  Vous  tâtez  la  sensibilité  du  sujet  et  n’employez 
au  début  que  les  solutions  à  1/100  à  1/80  à  1/60  pour  ar¬ 
river  jusqu’à  1/30,  1/20.  Je  vous  rappelle  que  vous  devez 
faire  tiédir  préalablement  tout  liquide  destiné  à  être  in¬ 
troduit  dans  la  caisse.  Votre  patient  ne  vous  saurait  pas 
gré  si  vous  lui  noircissiez  le  pavillon  de  l’oreille  avec  le 
nitrate  d’argent,  prenez  garde  de  lui  incliner  complète¬ 
ment  la  tête,  de  ne  verser  que  quelques  gouttes  directe¬ 
ment  au  fond  de  l’oreille  et  de  les  enlever  avec  des  tam¬ 
pons  d’ouate  avant  de  remettre  le  sujet  en  position  droite. 
Pour  plus  de  sûreté  vous  pouvez  graisser  la  peau  de  l’en¬ 
trée  du  conduit.  Le  bain  de  nitrate  d’argent  dure  de  5  à 
10  minutes.  Vous  terminez  par  l’insufflation  de  la  poudre 
et  l’introduction  de  la  mèche . 

Malgré  la  poudre,  malgré  le  nitrate,  un  écoulement  mu¬ 
queux,  peu  abondant,  à  peine  purulent,  persiste,  je  me 
suis  quelquefois  trouvé  bien  de  prescrire  des«instillations 
d’huile  balsamique  que  le  malade  pratique  lui-même  et 
que  je  formule  ainsi  : 


Goménol .  1  gr. 

Huile  de  vaseline. .  20  gr.  ou  31  gr. 


Gaïacol . 

Goménol . 

Huile  de  vaseline. 


Contre  la  persistance  d’un  écoulement  abondant  pour 
lequel,  le  malade  ne  peut  pas  revenir  indéfiniment  vous 
trouver,  prescrivez  des  bains  quotidiens  ou  bi-quotidiens 
d’eau  oxygénée  boriquée  suivis  d’assèchements  de  l’o¬ 
reille  et  de  bains  d’alcool  rectifié  à  90°  ou  d’alcool  bori- 
qué,  vous  pouvez  également  confier  les  insufflations  d’a¬ 


cide  borique  à  l’entourage  du  malade  et  les  faire  prati¬ 
quer  après  le  bain  d’alcool. 

L’alcool  n’est  pas  toujours  toléré,  et  si  son  application 
provoque  de  vives  douleurs,  on  l’emploiera  étendu  de  partie 
égale  d’eau  bouillie  ;  dans  la  suite,  la  proportion  d’eau 
est  progressivement  diminuée  jusqu’à  employer  l’alcool 
pur.  Au  lieu  d’introduire  l’eau  oxygénée  et  l’alcool  suc¬ 
cessivement,  vous  pouvez  employer  un  mélange  des  deux 
liquides  à  parties  égales  ;  pour  ma  part,  je  n’y  vois  pas 
grand  avantage. 

Certaines  oreilles  ne  supportent  pas  du  tout  l’acide  bo¬ 
rique  qui  produit  chez  elles  un  flux  aqueux  abondant  ; 
vous  vous  contenterez  alors  d’introduire  vous-même  une 
mèche  au  peroxyde  de  zinc  ou  vous  conseillerez  les  ins¬ 
tillations  d’huile  goménolée. 

Si  la  perforation  vous  paraissait  trop  petite  ou  trop  haut 
située  pour  le  bon  drainage  et  le  facile  traitement  de  l’o¬ 
reille  vous  devez  commencer  par  l'agrandir. 

Si  vous  apercevez  de  petites  granulations  dans  certai¬ 
nes  parties  de  la  caisse,  notamment  dans  le  recessus  hypo- 
tympanique,  réduisez-les  par  des  attouchements  avec  une 
solution  de  chlorure  de  zinc  à  1  p.  10,  d’acide  chromique 
àlp.  30. 

Tel  est  le  traitement  que  je  vous  conseille  pour  ces  oti¬ 
tes  que  nous  avons  appelées  muqueuses  dans  lesquelles 
il  n’y  a  pas  de  mastoïdite,  pas  de  lésions  osseuses  des  pa¬ 
rois  de  la  caisse  ou  des  osselets.  Comme  je  vous  l’ai  dit, 
l’humidité  de  la  caisse  est  surtout  entretenue  par  des  in¬ 
fections  secondaires  venues  du  dehors  ou  par  l’inflamma¬ 
tion  chronique  du  naso-pharynx.  Si  vous  n’en  triomphez 
pas,  pensez  à  une  lésion  méconnue  du  cavum,  à  une  faute 
d’hygiène,  à  une  erreur  de  diagnostic  qui  vous  fait  igno¬ 
rer  une  lésion  de  l’altique  ou  de  la  mastbïdc. 

{A  suivre.) 


BULLETIN  DU  PROGRÈS  MÉDICAL 

Flaubert  et  la  Médecine 

Les  médecins  ont  souvent  revendiqué  pour  la  corpora¬ 
tion  l’honneur  d'avoir  formé  le  caractère  et  les  idées  de 
Flaubert.  Tous  ceu  x  qui  se  sont  occupés  du  maître  ont  dis¬ 
cuté  la  question  de  savoir  si  Flaubert  avait  commencé 
dans  sa  jeunesse,  en  même  temps  que  Louis  Bouilhet,  ses 
études  médicales.  Plusieurs  de  ses  contemporains  le  cru¬ 
rent,  entre  autres  Sainte-Beuve  qui,  dès  1857,  écrivait  à 
la  fin  d’un  article  sm  Madame  Bovary  :  «  Anatomistes  et 
physiologistes,  je  vous  retrouve  partout  ».  Taine  un  peu 
plus  lard  disait  à  son  tour  :  «  Il  a  longtemps  disséqué  sous 
les  ordres  de  son  père  qui  était  médecin  «.  Dans  la  Re¬ 
vue  Bleue  1879,  M.  Lemaître  ajoutait  :  «  Flaubert  a 
longtemps  pratiqué  les  sciences  naturelles  avant  d’écrire 
Madame  Bovary  ». 

Par  malheur,  fait  remarquer  M.  Descharmes,  qui  vient 
de  reprendre  la  question  (1),  aucun  document  authenti¬ 
que,  aucun  témoignage  irrécusable  n’a  été  découvert  à 
l’appui  de  cette  supposition.  Rien  dans  les  œuvres  de 
Flaubert  ne  porte  la  trace  d’études  médicales  vérita¬ 
bles. 

En  effet,  loin  de  se  fier  à  ses  propres  connaissances, 
Flaubert  se  renseignait  d’une  façon  toute  spéciale  et  pui- 


(\)  Mereure  de  France,  1"  sept.  1912.  Voir  aussi  L’Opinion,  \4 
sept.  1912. 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


481 


sait  largement  aux  meilleures  sources  chaque  fois  qu’il 
était  besoin  défaire  intervenir  de  la  médecine  dans  ses  ro¬ 
mans. 

«  Le  chapitre  III  de  Bouvardel  Pécuchet  luia  coûté  de  formi¬ 
dables  lectures  qui  l’amusèrent  médiocrement.  Le  dénouement 
à." Un  Cœur  simple  a  été  composé  d’après  les  notes  fournies  par 
Edmond  Laporle,  qui,  lui,  du  moins,  avait  fait  en  partie  ses 
études  médicales.  Avant  d’écrire  ces  pages  de  l'Education,  où 
agonise  le  fils  de  Mme  Arnoux,  Flaubert,  raconte  le  docteur 
Chaume,  voulut  lui-même  assister  à  une  trachéotomie. 

Et  si,  renonçant  à  son  dessein  primitif,  il  a  imaginé  la  gué¬ 
rison  du  petit  malade  provoquée,  comme  il  arrive  dans  des  cas 
assez  rares,  par  l’expectoration  violente  et  spontanée  d’une  fausse 
membrane  —  «  quelque  chose  d  étrange,  semblable  à  un  tube 
de  parchemin  »,  s’il  n’a  pas  décrit  l’opération  chirurgicale,  c’est 
qu’à  l’hôpital  Sainte-Eugénie,  où  il  s’était  rendu,  le  spectacle  réel 
de  celte  opération  l’émut  si  vivement  qu’il  ne  put  l’observer 
jusqu’au  bout. 

Nous  trouvons  enfin  dans  sa  Correspondance  la  preuve  for¬ 
melle  que  Louis  Bouilhet  l’a  scrupuleusement  documenté  pour 
différents  passages  de  Madame  Bovary,  le  pied  bot  d'Hippolyte, 
les  ulcères  purulents  de  l’aveugle,  l’empoisonnement  d’Emma. 
Une  lettre  inédite  révèle  même  qu’il  avait  d’abord  essayé  de  re¬ 
constituer  sans  aide  la  première  scène,  mais  qu'il  avait  commis 
de  lourdes  erreurs  scientifiques.  La  «  stréphopodie  »  qu’il  avait 
décrite  était  impossible.  Il  lallut  de  complaisantes  explications 
de  Bouilbet  pour  remettre  les  choses  au  point. 

ÜAas  Salammbô,  le  chapitre  du  Défilé  de  la  Hache  qz.1 
un  de  ceux  où  les  médecins  qui  se  sont  occupés  de  Flau¬ 
bert  ont  cru  apercevoir  la  signature  d’un  disciple  d’Escu- 
lape.  L’armée  des  mercenaires,  attirée  par  la  ruse  d’Ha- 
milcar  vers  la  région  montagneuse  qui  s’étend  au  nord 
du  promontoire  llermacema,  se  voit  tout  à  coup  bloquée 
dans  une  vaste  plaine.  Et  là  pendant  de  longs  jours,  les 
Barbares  subissent  toutes  les  tortures  de  la  faim  et  de  la 
soif.  M.  Descharmes  s’est  demandé  quelles  avaient  été  , 
pour  ce  fragment,  les  sources  utilisées  par  Flaubert. 

En  dehors  de  tout  traité  de  médecine,  il  signale  deux 
ouvrages  dont  certains  passages  présentent  avec  ce  frag¬ 
ment  de  curieuses  analogies.  C’est  le  Naufrage  de  la 
frégate  la  Méduse  par  Alexandre  Correard,  ingénieur 
géographe  et  Henry  Savigny,  chirurgien  de  la  marine. 
Et  c’est  aussi  la  thèse  du  même  Savigny,  présentée  à  la 
Faculté  de  Paris,  sous  ce  titre  :  «  Observations  sur  les 
effets  de  la  faim  et  de  la  soit  éprouvées  après  le  naufrage 
de  la  frégate  La  Méduse  ». 

Mais  il  faut  examiner  le  détail,  comme  l’a  fait  M.  Des¬ 
charmes,  non  seulement  au  point  de  vue  médical,  mais 
même  au  point  de  vue  descriptif  pour  découvrir  quelques 
traits  communs  entre  l’œuvre  de  Flaubert  et  celle  de 
Corréard.  Parmi  ceux  qu’il  relève  on  voici  quelques- 
uns  : 

Au  moment  où  les  naufragés  se  décident  à  manger  les 
morts,  Corréard  écrit  : 

«  Les  infortunés  que  la  mort  avait  épargnés  se  précipitèrent 
sur  les  cadavres  dont  le  radeau  était  couvert,  les  coupèrent  par 
tranches  et  quelques-uns  même  les  dévorèrent  à  l’instant.  Beau¬ 
coup,  néanmoins,  n’y  touchèrent  pas.  Presque  tous  les  olficiers 
furent  de  ce  nombre.  Voyant  que  cette  allreuse  nourriture 
avait  relevé  les  forces  de  ceux  qui  l’avaient  employée,  on  proposa 
de  la  faire  sécher  pour  la  rendre  plus  supportable  au  goû'.  « 

De  même  dans  Salammbô  : 

«  Se  baissant  vers  les  cadavres  avec  leurs  couteaux,  ils  en  pri¬ 


rent  des  lanières  ;  puis,  accroupis  sur  les  talons,  ils  mangeaient. 
Les  autres  regardaient  de  loin.  » 

Si  le  récit  de  Corréard  semble  d’un  réalisme  moins  ex¬ 
pressif  que  celui  de  Flaubert,  on  voit  que  .dans  les  dé¬ 
tails  il  existe  certaines  ressemblances.  D’autres  se  re¬ 
marquent  encore  dans  la  description  des  tourmente  cau¬ 
sés  par  la  soif. 

«  Une  soif  ardente,  écrit  Corréard,  redoublée  dins  le  jour  par 
les  rayons  d’un  soleil  brûlant,  nous  dévorai*.  Elle  fut  telle  que 
nos  lèvres  desséchées  s’abreuvaient  avec  avidité  d'urine  qu’on 
laissait  refroidir  dans  de  petits  vases  de  fer-blanc.  On  mettait 
le  petit  gobelet  dans  unendro’t  où  il  y  avait  un  peu  d'eau  pour 

que  l’urine  refroidît  plus  promptement .  quelques-uns 

trouvèrent  des  morceaux  d’étain  qui,  mis  dans  la  bouche,  y  en¬ 
tretenaient  une  sorte  de  fraîcheur. 

Et  Flaubert  : 

La  soif  les  tourmentait  encore  plus . Pour  tromper  le  be¬ 

soin,  ils  s’appliquaient  sur  la  langue  les  écailles  métallurgiques 
des  ceintures,  les  pommeaux  en  ivoire,  les  1ers  des  glaives. . . . 
d’autres  suçaient  un  caillou.On  buvait  de  l'urine  refroidie  dans 
les  c.osques  d'airain. 

D’autre  part  il  existe  des  colucideuces  entre  certains 
épisodes  particuliers,  celui-ci  par  exemple  : 

Des  gens  évanouis,  écrit  Flaubert,  se  réveillaient  au  contact 
d’une  lame  ébréchée  qui  leur  sciait  un  membre. 

De  même  dans  Corréard  : 

Le  capitaine  Dupont  fut  arraché  à  cet  état  d’anéantissement 
profond  par  un  matelot  entièrement  aliéné  qui  voulait  lui  cou¬ 
per  le  pied  avec  un  couteau.  La  vive  douleur  qu’il  éprouva  le 
rappela  à  lui-même. 

Sur  d’autres  points,  l’analogie  se  poursuit  : 

«  Un  ofticier,  raconte  Corréard,  trouva  par  hasrrd  un  petit 
citron,  et  l’on  sent  combien  un  pareil  Iruit  lui  devenait  pré¬ 
cieux  ;  aussi  le  réservait-il  pour  lui  seul.  Ses  camarades,  mal¬ 
gré  les  supplications  les  plus  pressantes,  ne  pouvaient  rien  ob¬ 
tenir _ S'il  ne  se  fût  rendu  aux  sollicitations  de  ceux  qui  l’en¬ 

touraient,  on  lelui  aurait  certainement  enlevé  de  lorce.  » 

Et  Flaubert  : 

«  Spendius  trouva  une  plante  à  larges  feuilles,  emplie  d’un 
suc  abondant  ;  et,  l’ayant  déclarée  vénéneuse,  afin  d’en  écarter 
les  autres,  il  s’en  nourrissait  ». 

S’il  suffisait  de  relever  quelques  ressemblances  partiel¬ 
les  très  apparentes  pour  avoir  le  droit  d’affirmer  entre 
deux  œuvres  aussi  différentes  que  Salammbô  et  le  Nau- 
frage  delà  Méduse,  quelques-uns  des  rapprochements 
de  texte  établis  par  Descharmes  fourniraient  un  argument 
décisif.  Mais  en  l’absence  de  tout  document  absolu,  il  ne 
peut  que  conclure  à  une  présomption. 

Si  l'on  était  tenté  d’admeltre  malgré  tout  l’affirmative, 
il  faudrait  du  moins  interpréter  à  leur  valeur  les  analo¬ 
gies  signalées.  «A  supposer  provisoirement  résolue  la 
question  des  sources  du  Défilé  de  la  Hache,  on  consta¬ 
terait  ainsi  une  fois  de  plus  que  la  vérité  objective  des 
romans  de  Flaubert  implique  une  élaboration  subjective, 
une  idéalisation  préalable,  un  perpétuel  soutien  de  1  ima¬ 
gination  par  le  rêve,  en  même  temps  qu’une  transposition 
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du  réel  par  l’imagination».  Telle  est  laconclusion  pleine  de 
sagesse  de  M.  Descharmes. 

Paul  Maury. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 


INFECTIONS  :  FIÈVRE  TYPHOÏDE 

InaufflsancB  surrénale  et  fièvre  typhoïde  ;  par  E. 

Sergent.  (  Bull,  de  l’Académie  de  médecine,  juillet  19!2.) 

L’hypo-épinéphrie  est  habituelle  dans  la  fièvre  typhoïde  : 
c’est  de  1  hypo-fonctionnement  des  surrénales  que  relèvent  l’as¬ 
thénie,  la  petitesse  du  pouls  ;  ces  manifestations  atteignent 
leur  maximum  dans  certaines  formes  sévères,  adynamiques,qui 
simulent  la  péritonite  ou  l’hémorragie  interne,  et  qui  guérissent 
rapidement  grâce  à  l’opothérapie  surrénale.  Aussi  M.  Sergent 
conseille-t-il  l’emploi  systématique  de  l’adrénaline  dans  le  trai¬ 
tement  de  toute  fièvre  typhoïde  et  l’emploi  des  extraits  totaux 
contre  les  accidents  intenses  d'insuffisance  surrénale  aiguë  ;  celte 
thérapeutique  combinée  au  traitement  hab  tuel,  donnerait  les 
meilleurs  résultats.  J.  Milhit. 

La  submatité  de  la  base  droite  (submatité  rétro- 

hépatique),  signe  de  fièvre  typhoïde  ;  par  Ch.  Le- 

siEUR.  (Lyon  Médical,  février  1912.) 

Si  l'on  percute  superficiellement  la  base  droite  du  thorax  au 
cours  de  ta  fièvre  typhoïde,  on  constate  presque  toujours  une 
submatilé  notable  qui  ne  s’explique  généralement  pas  par  des 
lésions  pleuro-pulmonaires  et  dont  la  constatation  paraît  pré¬ 
senter  une  réelle  valeur  au  point  de  vue  diagnostic,  pronostic 
et  traitement.  Ce  signe  paraît  constant  à  la  période  d’état,  il 
disparaît  le  plus  souvent  à  l’approche  de  la  convalescence  :  il 
faut  le  rechercher  en  percutant  superficiellement  ;  ce  symptôme 
est  plus  précoce  que  les  taches  rosées  lenticulaires,  il  manque 
dans  les  lyphoidettes  ;  sa  disparition  permet  de  pronosli<[uer  la 
guérison  ;  sa  persistance  indique  au  contraire  une  rechute.  Il 
faut  mettre  cette  submatité  sur  le  compte  de  l’hypertrophie  du 
foie,  hypertrophie  d  élimination  et  de  défense,  bien  naturelle 
dans  la  septicémie  éberthienne,  où  l’envahissement  microbien 
des  voies  hépalo-bTiaires  est  précoce  et  constant . 

J.  Mii.hit. 


L'urotropine  dans  le  traitement  des  infections 

biliaires  aiguës  et  de  la  fièvre  typhoïde  ;  par 

Chauffard.  (Semaine  médicale,  1911.) 

Pour  qu’un  antiseptique  puisse  avoir  une  action  sur  les  voies 
biliaires,  il  faut  d'abord  qu’il  s’élimine  par  la  bile,  ensuite  qu’il 
soit  toxique  pour  le  foie  et  les  reins,  enfin  qu’il  soit  doué  d’un 
pouvoir  bactéricide  suffisant  pour  modifier  le  processus  d’intec- 
tion  biliaire. 

M.  Chaullard  étudia,  chez  5  malades  porteurs  d’une  fistule, 
l’élimination  de  l’urotropine  par  la  bile  :  cette  élimination  est 
rapide  et  intense  ;  en  eflet,  24  heures  après  l’ingestion  de  l’uro- 
tropine,  on  ne  trouve  plus  trace  du  formol  mis  en  liberté  dans 
la  bile.  Le  pouvoir  bactéricide  est  très  puissant,  ainsi  que  le 
démontrèrent  des  cultures  successives  de  la  bile. 

l  es  indications  thérapeutiques  de  l’urotropine  sont  les  sui 
vantes  :  les  cholécystites  aiguës  et  la  stérilisation  préparatoire 
des  vésicules  infectées  ;  il  faut  y  ajouter  les  angiocholites  aiguës 
ou  subaiguës  d’origine  lithiasique. 

En  matière  de  fièvre  typhoïde,  les  indications  sont  formelles 
en  raison  de  ce  que  l’on  sait  du  rôle  de  l’infection  éberthienne 
sur  l’ensemencement  par  voie  san^ine  de  la  bile,  et  sur  l'im- 
poriance  des  angiocholites  éberthiennes  pour  le  développement 
ultérieur  de  la  lithiase  biliaire.  M.  Chauffard  conseille  d’em¬ 
ployer  l’urotropine,  chez  les  sujets  sans  tare  rénale,  à  la  dose 
de  2  à  3  gr.  par  jour,  par  prises  fractionnées  de  0.50  cent,  à  1  gr. 


Agglutination  du  bacille  dEberth  par  le  liquide 
céphalo-rachidien  de  typhoïdique  ;  par  l\. 

DEis  et  Ch.  .Mongour  (de  llordeaux). (Socïéïé  de  âïo/ogïe,  juil¬ 
let  1912.) 

Il  est  exceptionnel  de  constater  la  présence  d’agglutininrs 
spécifiques  dans  le  liquide  céphalo  rachidien  de  sujets  atteints 
d’affections  microbiennes.  Jusqu’ici  l’on  ne  connaissait  que  l’ob¬ 
servation  de  MM.  Sabrazès  et  Rivière,  relative  à  l’agglutination 
du  bacille  de  Mcolaier  par  le  liquide  céphalo-rachidien  d'un 
chien  infecté  par  le  tétanos  :  dans  l’observation  rapportée  par 
les  auteurs,  le  liquide  céphalo-rachidien  agglutinait  le  bacillle 
d’Eberth  au  t  60-1/30  :  il  n’existait  pas  de  leucocytose  dans  ce' 
liquide.  J  Milhit. 

Anatomie  pathologique  de  la  fièvre  paratyphoïde 
évoluant  sous  forme  de  fièvre  typhoïde;  par  Bur- 
CKHARDT.  (Cenir.  f.All.  Path.  u.  Anal.,  31  janvier  1912.) 

Les  cas  mortels  de  cetle  variété  de  fièvre  paratyphoïde  sont 
extrêmement  rares  ;  aussi  ayant  eu  l’occasion  d’observer  un  cas 
mortel  dû  au  paratyphique  B,  l’auteur  relate,  en  détail,  les  ré¬ 
sultats  de  l’autopsie.  On  ne  constate  pas  de  lésions  dans  l’in¬ 
testin  grêle,  seulement  quelques  plaques  de  Beyer  légèrement 
tuméfiées  dans  la  dernière  partie  de  1  iléon  et  quelques  ulcéra¬ 
tions  dans  le  voi^inage  de  la  valvule  iléocmcale.  Les  ulcérations 
étaient  bien  plus  fréquentes  dans  le  cæcum  et  le  côlon  ascen¬ 
dant  ;  il  y  en  avait  même  jusque  dans  le  rectum.  La  rate  était, 
tuméfiée.  La  bile  contenait  en  culture  pure  le  paratyphique  B. 

Hislologiquemenl,  les  ulcérations  avaient  la  structure  des  ul¬ 
cérations  typhiques,  y  compris  les  grandes  cellulesdécritesdans 
leur  fond  par  Rindtleisrh  :  la  seule  différence  était  leur  non-dé¬ 
veloppement  dans  le  tissu  lymphoïde  ;  on  voit  donc  que  les  alté¬ 
rations  anatomiques,  pas  davantage  que  les  symptômes  clini¬ 
ques  ne  peuvent  suffire  à  différencier  nettement  la  fièvre  para¬ 
typhoïde,  d’avec  la  fièvre  typhoïde;  l'ensemensetnent  du  sang 
et  les  séro-agglulinations  peuvent  seuls  permettre  de  trancher 
le  diagnostic.  J.  M. 

Preuve  expérimentale  de  I  Identité  de  la  maladie 
dé  Brin  et  du  typhus  ;  par  Anderson  et  Goldberger. 
(The  New-York,  Med.  Journ.,  t.  XCV,  n»  19,  1912.) 

En  1896,  Brill  décrit  la  maladie  qui  porte  son  nom  et  qui  res¬ 
semble  à  la  lièvre  typhoïde,  sans  réaction  agglutinante  ;  l’évo¬ 
lution  est  courte  et  il- existe  une  éruption  assez  caractéristique. 
.Brill  ne  put  réussir  à  inoculer  sa  maladie  aux  singes,  et  il  se 
basait  sur  celte  particularité  pour  soutenir  que  cette  affection 
n’avait  rien  d’analogue  au  typhus.  En  employant  d’assez  gran¬ 
des  quantités  de  sang,  Anderson  et  Goldberger  réussirent  à  ino¬ 
culer  la  maladie  au  singe. 

L’incub.alion  dure  de  six  à  seize  jours,  la  température  atteint 
son  fastigium  en  48  heures,  la  guérison  est  de  règle  ;  celte  affec¬ 
tion  inoculée  au  singe  lui  confère  l’immunité  vis-à-vis  une  ino¬ 
culation  du  typhus  ;  de  même  le  singe  inoculé  avec  le  typhus 
ne  réagit  plus  à  l'inoculation  de  la  maladie  de  Brill.  La  mala¬ 
die  de  Brill  n’est  qu’un  typhus  bé  lin,  endémique.  Ces  formes 
bénignes  d  3  typhus  jouent  dans  la  propagation  de  la  maladie, 
le  même  rôle  que  les  porteurs  de  germes  en  matière  de  diph¬ 
térie  et  de  fièvre  typhoïde.  J.  Milhit. 

Sur  la  rétention  de  l'urée  dans  les  maladies  ai¬ 
guës  ;  par  Achard  et  Feuillié.  (Soc.  de  bioL,  juin  1912.) 

L'urée  peut  être  retenue  dans  l’organisme,  au  cours  des  ma¬ 
ladies  aiguës  ;  ainsi,  l'urée  ingérée  en  excès  ne  s’élimine  pas 
pendant  la  phase  d’état  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  pneumo¬ 
nie,  du  rhumatisme  aigu.  On  apprécie  en  clinique  la  valeur  et 
le  mécanisme  de  cette  rétention,  par  le  dosage  de  l’urée  dans  le 
sérum  et  la  recherche  de  la  conslante  aréique  d’Ambard.  Au 
cours  d’une  pneumonie,  le  taux  de  l’urée  s’est  élevé  jusqu’à 
près  de  1  % .  La  chute  peut  être  rapide  à  la  défervescence  et 
passe  d’un  jour  à  l’autre  de  0.68  à  0.31.  Quelquefois,  dans  les 
formes  bénignes,  le  taux  de  l’urée  reste  assez  peu  élevé. 

S’il  existe  une  altération  rénale,  l'urée  sanguine  peut  attein¬ 
dre  un  taux  très  élevé  :  il  atteignit  4  gr.  dans  un  cas  d’anurie 
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due  à  un  empoisonnement  par  le  sublimé  :  après  la  guérison  il 
revint  à  0.30. 

La  constante  uréique,  qui  mesure  la  perméabilité  des  reins  à 
l’urée,  donne  une  valeur  forte  dans  des  cas  où  le  taux  de  l’urée 
sanguine  était  élevé  et  une  valeur  assez  basse  chez  les  convales¬ 
cents  dont  le  taux  d’urée  sanguine  était  assez  faible.  J.  M. 

Allergie  vaccinale  dans  la  nubéole  ;  par  Netter, 

Berthod,  Philbert  et  Por.vk.  (Soc.  de  bioi.,  juillet  1912.) 

On  sait  que  pendant  les  premiers  jours  de  l’éruption  morbil- 
leuse,  les  rougeoleux  ne  présentent  aucune  réaction  locale  au 
niveau  des  revaccinations,  alors  que  celte  réaction  était  pré¬ 
sente  antérieurement  à  l’éruption  et  qu’elle  reparaît  après.  Celte 
constatation  sera  de  grande  utilité,  en  vue  d’kablir  parfois  un 
diagnostic.  On  sait  en  effet  combien  la  rubéole  ressemble  à  la 
rougeole  :  il  n’existe,  comme  signes  différentiels,  que  l’engor¬ 
gement  ganglionnaire  très  marqué  dans  la  rubéole  et  l’absence 
du  signe  de  Koplick  :  mais  en  réalité,  l’engorgement  ganglion¬ 
naire  est  parfois  très  accentué  également  dans  la  rougeole  et 
l’on  a  pu  observer  le  signe  de  Koplick  au  début  d’une  ru¬ 
béole. 

La  recherche  de  l’allergie  vaccinale  fournira  un  excellent 
moyen  de  diagnostic.  Sur  9  cas  de  rubéole,  sans  aucune  excep¬ 
tion,  les  auteurs  ont  noté  une  réaction  positive,  dès  la  première 
inoculation  vaccinale,  pratiquée  le  jour  même  de  l’apparition 
de  l'exanthème.  J.  M. 

Anomalie  de  la  rougeole  au  cours  de  l’épidémie 

1911-1 91  Z.  Rougeole  en  deux  temps  Rashs  pré- 

rubéollgues  ;  par  H.  Rouèche.  {Journal  de  médecine 

de  Paris.  17  août  1912.) 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  observés  par  l’auteur,  l’exan¬ 
thème  de  la  rougeole  se  fit  en  deux  poussées  successives  :  une 
première  éruption,  incomplète  et  très  irrégulière  au  début, 
fut  suivie,  deux  à  quatre  jours  après,  d’une  deuxième  éruption 
plus  abondante  présentant  alors,  celle-ci,  tous  les  caractères 
de  la  véritable  éruption  morbilleuse. 

L’éruption  du  début  était  incomplète,  irrégulière  :  les  élé¬ 
ments  en  étaient  isolés  et  localisés  surtout  aux  surfaces  de  frot¬ 
tement  :  le  signe  de  Koplick  n’apparaissait  qu’après  celle  pre¬ 
mière  éruption. 

Il  s’agit  là,  très  probablement,  d’un  véritable  rash  préru¬ 
béolique.  Les  rashs  au  cours  de  la  rougeole  ont  été  signalés 
déjà  par  un  grand  nombre  d’auteurs, en  particulier  par  Barbier, 
Hamburger  et  Rolleston. 

Ils  doivent  être  différenciés  des  rougeoles  évoluant  en  deux 
temps  ;  ils  peuvent  faire  croire  à  une  rubéole. 

Pour  Hutinel,  ces  rashs  seraient  de  nature  infectieuse  et  com¬ 
porteraient  un  pronostic  assez  sévère  ;  dans  l’épidémie  où  ces 
rashs  furent  observés,  les  rougeoles  conservèrent  cependant 
une  allure  bénigne.  J.  Milhit. 

Une  rechute  double  de  rougeole  ;  par  Fiebelmann, 
de  Nuremberg.  {Arch.f.  Kind.,  1911.  |Bd  LVlI,p.  50.) 

Un  garçon  de  6  ans  présente,  le  23  novembre,  un  exanthème, 
diagnostiqué  exanthème  toxique  ;  le  lendemain  l’exanthème 
était  devenu  une  rougeole  typique  avec  symptômes  catarrhaux 
et  signe  de  Koplick  ;  la  guérison  se  produisait  en  quelques 
jours  ;  mais  le  3  décembre  réapparaissait  une  nouvelle  érup¬ 
tion  avec  fièvre,  et  signe  de  Koplick  ;  nouvelle  guérison,  et  le 
24  décembre,  seconde  rechute,  tout  aussi  caractéristique  ;  cha¬ 
que  éruption  fut  suivie  de  desquamation  ;  un  petit  frère  du 
malade  fit  en  même  temps  une  rougeole  typique  sans  réci¬ 
dives. 

L’auteur  a  retrouvé  dans  la  littérature  médicale  5  cas  à  peu 
près  analogues.  J  M. 

La  durée  de  contagion  de  la  scarlatine  ;  par  Ba- 

GINSKY.  {Deuisch.  med.  Woch.,  n°16,  1912.) 

Nous  avons  analysé  dans  ce  journal  le  livre  de  M.  le  D'  Le¬ 
sage  sur  la  scarlatine,  et  nous  avons  insisté  à  ce  moment  sur  le 


fait  que,  pour  M.  I.esage,  la  scarlatine  était  presque  unique¬ 
ment  contagieuse  au  début  de  son  évolution  :  Baginsky,  au 
contraire,  a  vu  45  fois  des  enfants,  guéris  en  apparence  de  leur 
scarlatine,  quitter  vers  le  42®  jour  l’hôpital  et  contaminer  d’au¬ 
tres  enfants.  La  contagion  avait  lieu  du  troisième  au  cinquième 
jours.  Nous  nous  permettrons  deux  objections  au  sujet  de  ces 
observations.  Est-ce  que  ces  entants  n’étaient  pas  contagieux, 
non  pas  en  raison  de  leur  scarlatine  propre,  mais  en  raison  du 
tait  qu’ils  sortaient  d’un  hôpital  où  continuaient  à  arriver  des 
scarlatines  en.pleine  éruption  ?  Et  d’autre  part  n’étaient  ils  pas 
soignés  jusqu’à  leur  sortie  par  des  infirmières  s’occupant  égale¬ 
ment  dos  scarlatineux  au  début?  N’étaient-ils  pas  en  d’autres  ter¬ 
mes,  de  simples  vecteurs  du  virus,  non  pas  en  tant  que  scarla- 
lins  au  42®  jour,  mais  en  tant  qu’ayant  eu  un  contact  avec 
des  scarlatines  à  leur  début  ?  Pour  que  ces  objections  n’aient 
aucune  valeur,  il  faudrait  que  dès  le  20®  jour,  ces  enfants  aient 
été  isolés  en  un  pavillon  do  convalescents,  et  aient  été  soigni^s 
par  un  personnel  uniquement  attaché  à  leur  service. 

J.  Milhit. 

Le  traitement  de  la  scarlatine  par  l’huile  d'euca¬ 
lyptus  ;  par  Kœrber.  {Munich  med.  Woch.,  n®  11, 1912.) 

Au  cours  d’une  épidémie  de  scarlatine,  l’auteur  soigna  tout 
un  groupe  de  malades  suivant  la  méthode  ordinaire,  et  un  se¬ 
cond  groupe  suivant  la  méthode  de  Milne  (badigeonnage  de  tout 
le  corps  du  malade  avec  de  l’huile  d’eucalyptus,  2  fois  par  jour 
pendant  les  quatre  premiers  jours,  et  badigeonnages  des  amyg¬ 
dales  avec  de  I  huile  phéniquée  à  10  %  ),  La  mortalité  fut  de 
2.56  p.  100  dans  le  1®'  groupe,  et  de  2  p.  ICO,  dans  celui  traité 
par  la  méthode  de  Milne  ;  les  cas  de  contagion,  une  fois  les 
malades  retournés  chez  eux,  furent  en  nombre  égal  dans  l’un 
et  l’autre  groupe.  Ce  qui  parut  évident  à  l’auteur,  c’est  que 
la  méihode  de  Milne  semble  entraver  d’une  manière  remarqua¬ 
ble  les  complications  (otites,  abcès),  et  surtout  la  néphrite.  Ces 
résultats  concordent  avec  ceux  de  Millard,  de  Leicester  ;  mais 
pour  ces  derniers  auteurs  les  complications  seraient  aussi  fré¬ 
quentes  dans  les  cas  traités  par  la  méthode  de  Milne  que  dans 
ceux  soumis  au  traitement  habituel.  J,  Milhit. 

Soixante  douxe  cas  de  coqueluche  traités  par  le 

sérum  de  Bordet-Gengou  ;  par  Duthoit.  [Soc.  Roy. 

des  SC.  méd.  de  Bruxelles,  juilifet  1912.) 

Sans  formuler  encore  de  conclusions  définitives,  l’auteur  ré¬ 
sume  ainsi  ses  impressions  :  l’innocuité  du  sérum  est  certaine, 
même  pour  de  fortes  doses  ;  la  quantité  à  injecter  ne  doit  pas 
être  mesurée  suivant  l’âge  des  enfants  ;  l’action  active  du  sérum 
est  vile  épuisée,  ce  qui  rend  le  plus  souvent  insuffisante  une  in¬ 
jection  unique,  quelle  que  soit  sa  dose.  Il  faut  dès  le  début  in¬ 
jecter  des  doses  fortes  (30  eme  )  et  renouveler  ces  mêmes  doses, 
d’une  manière  régulière,  iusqu’à  sédation  des  quintes  (tous  les 
4  ou  5  jours  pour  éviter  la  production  d’accidents  sériques). 

Nous  tenons  à  signaler  la  tentative  suivante  d’un  médecin 
espagnol,  Sierra  {Rev.  clin,  de  Madrid),  relativement  au  trai¬ 
tement  de  la  coqueluche.  Ce  médecin  fit  à  un  enfant  de  16 
mois  atteint  de  coqueluche  une  injection  de  15c.c.  de  sérum 
provenant  de  la  sœur  du  malade  guérie  depuis  peu  elle-même 
d’une  coqueluche  assez  sévère.  Après  une  période  de  cinq  jours 
pendant  laquelle  les  quintes  furent  aussi  fréquentes,  un  mieux 
sensible  se  fit  sentir,  et  la  guérison^fut  définitive  en  onze  jours. 

J .  Milhit. 

Poliomyélite  aiguë  expérimentale;  par  Neustadter 
et  Thro  (de  New-York).  {Deut.  med.  fi'oc/i.,  avril  1912.) 

Ayant  recueilli  les  poussières  des  lieux  où  avait  sévi  la 
poliomyélite,  les  auteurs  firent  avec  ces  poussières,  des  extraits 
qu’ils  injectèrent  ensuite  à  des  singes  :  les  poussières  étaient 
mélangées  avec  du  sérum  physiologique  puis  le  mélange  était 
filtré  sur  ouate,  puis  sur  bougie  de  Berkefeld.  L’extrait  obtenu 
était  stérile  ;  les  singes  inoculés  dans  la  moelle  ou  le  cerveau 
avec  ce  mélange  présentèrent  des  paraplégies  flasques  et  des 
lésions  caractéristiques  des  méninges  lombaires  et  cervicales  ;  au 
contraire, des  singes  inoculés  à  l’aide  d’extrait  fabriqué  avec  des 
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poussières  d'appartement  où  n’avait  séjourné  aucun  sujet  at- 
tîint  de  poliomyélite  ne  présentèrent  aucun  trouble. 

11  semble  donc  prouvé  que  l’agent  causal  de  la  poliomyélite 
se  propage  par  les  poussières  :  cette  constatation  est  du  plus 
hautintérêt  au  point  de  vue  de  la  prophylaxie  générale  et  indi¬ 
viduelle  et  de  la  désinfection  des  locaux.  J.  Milhit. 


Son$  la  rubrique  AotuaUiéa  médicalaSi  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 


CONSULTATIONS  MEDICALES 


Migraine  ophtalmique. 

A.  Les  malades  atteints  de  migraine  ophtalmique  relè¬ 
vent  au  moment  de  l’accès  de  la  même  médication  que 
les  migraineux  ordinaires. 

De  cette  médication,  exposée  ici  même  dans  une  précé¬ 
dente  consultation,  nous  ne  rappellerons  que  quelques 
prescriptions  essentielles  : 

l"  Pratiquer  un  massage  lent  et  doux  autour  des 
orbites  en  exerçant  une  pression  plus  forte  au  niveau  des 
artères  temporales  ;  ou  bien  pratiquer  une  séance  d’élec¬ 
trisation,  courant  continu  de  faible  intensité,  une  électrode 
au  front,  l’autre  à  la  région  fronla-occipitale  ; 

2®  Dès  le  début  de  l’accès,  faire  prendre  les  cachets 
suivants  de  demi-heure  en  demi-heure  ; 

Antipyrine . . .  0  gr.  ,50 

Phenacétine .  0  gr.  20 

Acétanilide . 0  gr.  10 

Caféine .  0  gr.  05 

pour  un  cachet  ;  on  prendre  jusqu’à  6  par  jour  au  maxi¬ 
mum  ; 

.S®  Ou  bien,  après  avoir  vldé'l’intestin  par  un  lavement 
d’eau  bouillie  tiède,  injecter  dans  le  rectum  la  prépara¬ 
tion  suivante  : 


Antipyrine . . (  «a  , 

Bicarbonate  de  soude . ^ 

Eau  distillée .  30  gr. 


4"  Si  une  expérience  antérieure  a  montré  l’inefficacité  de 
l’antipyrine,  recourir  au  bromure  de  potassium  adminis¬ 
tré  dès  le  début  de  la  crise,  à  la  dose  d’I  à  2  grammes 
dans  une  tasse  d’infusion  de  valériane. 

Ou  bien  employer  l’extrait  de  cannabis  indica  ; 

En  formulant  : 


Extrait  hydro-alcoolique  de  canna¬ 


bis  indica . 

Phénacétine . . ( 

Acétanilide . j 


0  gr.  015 
àA  0  gr.  15 


pour  un  pilule  n*30  ;  prendre  une  pilule  tous  les  quarts 
d’heure  jusqu’à  soulagement  de  l’accès  sans  jamais  dé¬ 
passer  six  pilules, 

B .  L’accès  terminé,  le  traitement  des  périodes  interca- 
laires’destiné  à  en  éviter  ou  à  en  espacer^tout  au  moins 
le  retour,  comporte  : 

1“  Le  traitement  des  troubles  oculaires  que  peut  pré¬ 
senter  le  malade,  en  particuUerila  correction  rigoureuse 
des  vices  de  réfraction,  hypermétropie,  astigmatisme  ; 


2»  La  médication  sédative  du  système  nerveux,  dont 
les  agents  essentiels  sont,  d’une  part,l’hydrothérapie  sous 
forme  de  douches  tièdes  à  32®  en  jets  très  brisés  pendant 
2  à  3  minutes,  ne  touchant  ni  la  tête  ni  la  nuque  et  ter¬ 
minés  par  un  jet  froid  direct,  plein  et  très  court,  sur  cha¬ 
cun  des  pieds. 

D’autre  part,  l’emploi  des  préparations  bromurées  con¬ 
tinuées  sans  interruption  pendant  une  très  longue  période 
(plusieurs  mois)  : 

Bromure  de  potassium .  10  gr. 

Bromure  de  sodium . i 

Bromure  d’ammonium .  àà  5  gr. 

llenzoate  de  soude . ) 

Sirop  d’écorces  d’oranges  amères. .  60  gr. 

Eau  distillée . q.s.p.  300  cc. 

Prendre  de  cette  préparation  une  cuillerée  à  soupe 
avant  les  deux  principaux  repas  ; 

3°  Enfin  le  traitement  de  l’état  dyspeptique  qui,  dans  la 
très  grande  majorité  des  cas,  ainsi  que  l’a  établi  surtout 
le  P’’ Albert  Robin,  joue  dans  la  pathogénie  de  la  mi¬ 
graine  ophtalmique  le  rôle  essentiel. 

Dans  cet  ordre  d’idées,  on  conseillera  la  pratique  mo¬ 
dérée  des  exercices  physiques,  la  vie  au  grand  air  ;  on 
recommandera  d'éviter  la  fatigue  inlellectiielle,  les  veil¬ 
lées,  surtout  le  travail  du  soir  à  la  lumière  artificielle  ; 
on  interdira  de  façon  absolue  l’usage  du  tabac. 

Dans  le  régime  alimentaire  on  insistera  surtout  sur  la 
diminution  de  la  viande  et  des  aliments  animaux  ;  on 
supprimera  le  thé,  le  café,  le  chocolat  et  toutes  les  bois¬ 
sons  alcooliques  ;  on  conseillera  de  prendre  à  la  fin  des 
repas  une  tasse  d’une  infusion  aromatique  'très  chaude 
(tilleul,  camomille,  etc.)  ;  (pour  les  détails  du  régime,  se 
reporter  à  la  consultation  migraine)  ;  on  fera  prendre  le 
matin  à  jeun  un  verre  à  bordeaux  d’une  solution  alcaline 
préparée  en  faisant  dissoudre  dans  une  bouteille  d’eau 
d’Evian  le  contenu  d’un  des  paquets  suivants  : 


Sulfate  de  soude .  4  gr. 

Bicarbonate  de  soude .  5  gr. 

Phosphate  de  soude .  10  gr. 

pour  un  paquet. 

S’il  y  a,  comme  c’est  le  cas  le  plus  fréquent  d’après  A. 
Robin,  des  fermentations  gastriques,  on  fera  prendre  au 
milieu  des  deux  principaux  repas  une  cuillerée  à  soupe 
de  la  solution  : 

Fluorure  d’ammonium .  0  gr.  20 

Eau  distillée .  300  gr. 


A  prendre  huit  jours,  suspendre  4  jours  ;  reprendre  huit 
jours  et  ainsi  de  suite  jusqu’à  ce  que  les  trouMes  gas¬ 
triques  aient  disparu. 

Enfin  la  constipation,  lorsqu’elle  ne  cédera  pas  à  l’usage 
de  la  solution  de  sulfate  et  de  phosphate  de  soude,  sera 
combattue  par  l’emploi  de  la  pr^aration  : 

lU  25  gr. 

40  gr. 


Extrait  fluide  de  Bhamnus  frangula 
Extrait  fluide  de  Cascara  sagrada.. 
Glycérine . 


dont  on  donnera  une  cuillerée  à  café  dans  un  demi 
verre  d’eau  le  soir  au  coucher. 

R.  Oppenheim. 


- - 
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Rhumatisme  chronique  et  oxalémie  ; 

Par  Uaiii’ioe  i.OKPku, 

Professeur  agrégé  à  la  Facull  ', 

Médecin  des  hôpitaux. 

Les  travaux  de  ces  dernières  années  nous  ont  montré 
l’exislence  de  l’oxalémie  au  cours  d’un  grand  nombre 
d’états  morbides.  Quelle  que  soit  son  origine,  production 
exagérée,  élimination  insuffisante  ou  destruction  in¬ 
complète,  l’accumulation  dans  le  sang  et  les  tissus  ^de 
l’acide  oxalique  est  fréquente  et  peut  être  considérée, 
dans  quelques  cas  tout  au  moins,  comme  la  cause  d’acci¬ 
dents  bien  caractérisés  :  l’élimination  par  le  tube  digestif 
est  l'occasion  de  crises  gastriques  et  intestinales,  mu- 
corrhée  et  lithiase  ;  l’élimination  par  le  rein,  de  calculs, 
de  sable  et  d’hématurie  ;  la  fixation  nerveuse  entraîne 
des  accidents  de  dépression  ou  d’excitation  ;  l'imbibition 
de  l’appareil  pulmonaire,  des  crises  d’aslhme  ou  de  res¬ 
piration  rythmée;  l’intoxication  générale,  une  déminéra¬ 
lisation  et  une  décalcification  intense. 

L’acide  oxalique  peut-il  provoquer  des  déterminations 
osseuses  et  articulaires  et  peut-il  être  rendu  responsable 
de  certaines  déformations  et  de  certains  rhumatismes? 

La  question,  à  peine  entrevue  par  les  anciens  auteurs, 
qui  se  contentaient  d’appréciations  purement  qualitatives 
de  l’oxalurie,  a  été  posée  de  façon  précise  par  le  profes¬ 
seur  Teissier,  qui,  dans  plusieurs  publications  successives, 
seul  ou  en  collaboration  avec  Roques,  n’hésita  pas  à  con¬ 
sidérer  l’oxalémie  comme  la  caractéristique  hématolo¬ 
gique  du  rhumatisme  goutteux. 

Les  recherehes  de  Meyer,  de  Sarvouat  et  Roubier,  les 
miennes,  aboutissent  à  une  conclusion  analogue,  sinon 
allument  identique,  et  je  voudrais,  dans  cot  article,  ap¬ 
porter  tous  les  arguments,  tous  les  faits  cliniques  et  do¬ 
sages  chimiques  qui  permettent  de  l’étayer  de  façon  solide. 

Pour  apprécier  exactement  l’oxalémie,  il  ne  suffit  pas 
de  trouver  dans  le  sérum  du  sang  ou  dans  la  sérosité 
du  vésicatoire  des  cristaux  d’oxalate  de  chaux.  Cette 
constatation,  pour  intéressante  qu’elle  soit,  constitue 
une  probabilité  et  non  une  certitude,  car  elle  peut  résul¬ 
ter  de  la  formation  secondaire  et  tout  artificielle 
d’acide  oxalique  aux  dépens  do  certaines  substances  pro¬ 
téiques  ou  de  certains  corps  puriques.  Le  dosage  seul 
donne  des  renseignements  certains  :  il  est  malheureuse¬ 
ment  assez  délicat  et  exige  des  quantités  assez  considé¬ 
rables  de  sang  et  des  manipulations  longues  et  délicates. 

Les  différentes  techniques  employées  pour  l’urine  ne 
sont  pas  assez  sensibles  pour  qu’on  puisse  les  appliquer, 
sans  modification,  au  dosage  du  sang  ou  des  tissus.  La 
méthode  d’Albahary  elle-même  est  défectueuse.  La  né¬ 
cessité  d’un  bon  réactif  défécant  et  précipitant  et  d’une 
méthode  rigoureuse  de  dosage  des  oxalates  s'impose 
quand  il  s’agit  de  tissus  solides,  riches  en  matières  orga¬ 
niques  et  relativement  pauvres  en  acide  oxalique.  Dans 
les  recherches  que  j’ai  faites  avec  MM.  Bécliamp  et  Ton- 
net,  nous  nous  sommes  servis  du  molybdate  d’ammo¬ 
niaque  ou  du  phosphotungstate  de  soude  et  avons  effec¬ 
tué  le  dosage  terminal,  dans  la  plupart  des  cas,  par  la 
transformation  en  CO,  dans  d’autres,  très  peu  nombreux 
d’ailleurs,  par  la  pesée  ou  le  permanganate,  qui  nous  ont 
paru  donner  de  bons  résultats  dans  les  tissus  très  riches 
en  oxalates  à  la  seule  condition  que  la  défécation  initiale 
soit  complète. 


Voici  ces  deux  méthodes  : 

1°  Méthode  au.  molyhdate.  —  a)  Extraction  par  HCl  à  1 

p.  1000. 

Défécation  par  le  molyb.late  d’ammoniaque  et  préci¬ 
pitation  par  II'^S  du  molybdate  en  excès,  puis  évaporation 
du  liquide. 

b)  Neutralisation  par  l’ammoniaque,  précipitation  par 
un  excès  de  CaCl-  en  présence  du  phosphate  acide  de 
soude,  centrifugation  du  précipité,  puis  dessiccation. 

c)  Décomposition  par  acide  sulfurique  îi  la  pompe  à  mer¬ 
cure  .  Extraction  des  gaz.  Dosage  de  CO  formé  tantôt  par 
combustion  en  diométrique,  tantôt  par  l’index  indique 
suivant  la  technique  de  Milony.  L’oxyde  de  carbone  a 
toujours  été  caractérisé  par  son  spectre. 

2°  Méthode  au  phosphotungstate  de  soude.  —  Elle  est 
identique  dans  les  premiers  temps  à  celle  que  j’ai  indi¬ 
quée  pour  les  urines. 

Le  dosage  peut  se  faire  avec  le  permanganate  si  l’on 
s’est  assuré  qu’il  n’existe  pas  de  matières  organiques  et, 
de  façon  plus  précise,  par  la  transformation  de  l’oxalate 
comme  précédemment  en  CO. 

Cette  dernière  technique  se  rapproche  de  celle  publiée 
récemment  par  MM.  Morel  et  Sarvonat  en  mai  dernier. 

Nous  avons  pu  vérifier  l’exactitude  de  ces  méthodes 
avec  lesquelles  la  perte  est  de  1/10  de  milligramme 
pour  100  et  pu,  dans  le  sang,  doser  des  quantités  d’acide 
oxalique  ne  dépassant  pas  1  milligramme  pour  100  de 
parties  sèches.  Nous  admettons  pourtant  avec  MM.  Morel 
et  Sarvonat  que  ces  chiffres  sont  à  la  limite  des  dosages 
possibles  et  qu’il  faut,  pour  les  obtenir,  utiliser  des  quan¬ 
tités  de  sang  d’au  moins  60  grammes,  ce  qui,  sans  saignée, 
et  par  la  seule  ponction  veineuse  ou  les  scarifications,  est 
chose  toujours  possible. 


Chez  la  plupart  des  individus  normaux  et  un  grand 
nombre  de  malades,  l’oxalémie  n’atteint  pas  1  centigr, 
pour  1000  parties  de  sang  sec  et  varie  avec  l’alimentation 
dans  des  limites  très  étroites.  Dans  le  diabète,  Tobésité, 
les  lithiases  oxaliques  du  rein  et  de  l’intestin,  certaines 
cirrhoses  et  néphrites,  certains  asthmes,  elle  s’élève  à 
3,  5  et  même  12  centigr.  (Loeper  et  Béchamp), 

Dans  les  affections  articulaires,  je  dois  distinguer  le 
rhumatisme  aigu  où  Toxalémie  est  faible  et  les  affections 
chroniques  des  fonctions  où  elle  peut  être  considérable. 

Je  laisse  de  côté  la  goutte  vraie,  la  goutte  urique,  dans 
laquelle  l’élévation  de  l’acide  oxalique  du  sang  est  contin¬ 
gente  et  accompagne  assez  fréquemment  celle  de  l’acide 
urique  et  j’envisage  seulement  les  rhumatismes  chro¬ 
niques  de  la  production  desquels  un  excès  d’acide  urique 
np  peut  être  rendu  responsable  et  dont  la  nature  est  si 
difficile  h  déterminer.  C’est  précisément  dans  cette  der¬ 
nière  catégorie  que  le  taux  de  l’acide  oxalique  semble 
s'élever  le  plus  puisqu’il  atteint  3  centigr.,  5  centigr.  et 
môme  9  centigr.  au  cours  des  poussées  aiguës  ou  en  de¬ 
hors  d’elles. 

Voici  d’ailleurs  le  tableau  comparatif  des  résultats  ob 
tenus  par  MM.  Béchamp  et  Tonnet  : 

Grise  subaiguë  de  rhumatisme  chronique, . .  O.Ofi 

0,0i 

Rhumatisme  déformant . .  0,03 

—  0,03 

—  0,05,-) 

—  0,014 

—  0,019 
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Il  ne  s’agit  pas  là  d'un  phénomène  chimique  banal 
commun  à  tous  les  rhumatismes  chroniques.  Tous  ne 


G  •  D 

Fig.  1.  —  Rhumatisme  chronique  avec  oxalémie.  —  Nodosilés  de  la 
phalangetie.  —  Subluxation  du  pouce  et  du  médius.  Légère  dévia¬ 
tion  des  autres  doigts. 

sont  pasoxalémiqueset  dans  quatre 
cas  au  moins  que  j’ai  examinés,  il 
m’a  été  impossible  de  Irouver  môme 
des  traces  d’acide  oxalique  dans  50 
gr.  de  sang.  L’oxalémie  caractérise 
donc  certains  rhumatismes  chroniques 
à  l’exclusion  des  autres. 

A  vrai  dire  rallurc  clinique  do  ces 
rhumatismes  n’a  rien  de  très  spécial 
cl  est  fort  analogue  à  celle  de  lu  plu¬ 
part  des  aiïeclions  chroniques  des 
articulations  dont  rien  ne  les  dis¬ 
tingue  à  première  vue.  Ce  sont  les 
douleurs  sourdes  dans  les  membres 
et  les  doigts,  les  craquements  des 
genoux  et  des  épaules,  des  épaissis¬ 
sements  des  extrémités  osseuses  ; 
ce  sont  surtout  les  déformations  de 
la  tête  et  de  la  base  des  phalanges, 
particulièrement  des  dernières  ; 
l'élargissement  et  la  déviation  de  la 
tête,  l'aspect  noueux  de  la  phalan¬ 
gette  qui  se  hérisse  de  trois  ou  qua¬ 
tre  nodosilés  de  la  grosseur  d'une 
lentille,  parfois  les  subluxations  lé- 
ères  ou  le  redressement  exagéré 
U  doigt  (fig.  I). 

La  radiographie  montre  l’épais¬ 
sissement  transparent  des  tissus 
périarticulairos,  les  déformations 
des  phalanges,  l’érosion  des  bords, 
les  modifications  de  transparence 
des  extrémités  osseuses,  de  petites 


taches  claires  ou  grisâtres  qui  marquent  parfois  la  place 
des  nodosités. 

Il  n’y  a  donc  rien  d’analogue  à  ce  qu’on  voit  dans  la 
goutte  (lig.  II). 

L’évolution  de  ces  rhumatismes  est  apyrétique,  lente, 
chronique,  entrecoupée  de  poussées  subaiguës  dans  la¬ 
quelle  un  gonflement  léger  des  jointures  se  substitue  à 
la  déformation  discrète,  la  douleur  véritable  à  la  simple 
sensibilité  à  la  pression. 

Certains  régimes  alimentaires  augmentent  la  fréquence 
et  l'intensité  de  ces  poussées  et  d’autres  les  diminuent.  J'y 
reviendrai. 

Je  rapprocherai  des  rhumatismes  purs,  en  quelque 
sorte  idiopathiques,  exempts  d'autres  lésions  organiques 
précises,  certaines  déformations  des  doigts, comme  l’ostéo¬ 
arthropathie  liypertrophianteefcerlains  rhumatismes  tor¬ 
pides  qui  surviennent  dans  des  maladies  spécifiques, 
comme  la  tuberculose  On  a  décrit  dans  cette  maladie  des 
rhumatismes  bacillaires,  et  M.  Poncet  en  a  montré  la 
fréquence.  Il  existe  aussi  des  rhumatismes  dyscrasiques, 
torpides,  dans  lesquels  la  bacillose  joue  un  rôle  indirect 
et  dont  la  caractéristique  chimique  est  encore  l’oxalurie. 

Sur  4  cas  que  j'ai  examinés,  je  trouve  les  chiffres  très 
élevés  de  0,48,  0,06,  0,09,  0,12.  Il  est  certain  que  l'oxalu- 
rie  peut  se  rencontrer  dans  la  tuberculose  simple,  non 
compliquée  de  rhumatismes. mais  elle  est  rare  et  habituel¬ 
lement  peu  marquée. 

Les  oxaluries  fortes  ne  semblent  vraiment  exister  que 
lorsqu'existent  aussi  des  déformations  articulaires. 

Il  est  donc  permis  devoir  dans  l’oxalémie  plus  qu’un 
accident  et  de  classer  dans  le  même  groupe  tous  les  rhu¬ 
matisants  tuberculeux  ou  non,  avec  oxalémie. 


Fig.  II.  —  Radiographie  des  deux  mains  précédentes.  —  Oa  y  voit  une  transparence  anormale 
de  cei  laines  phalanges,  l'élargissement  de  la  ba^e  des  phaluogetles,  la  déviation  du  médius 
de  la  main  droite  et  du  pouce  de  la  gauche.  —  A  ia  face  externe  de  la  phalange  du  3’  doigt,  à 
la  face  interne  de  la  phalangine  des  deux  pouces,  de  petites  taches  claires  ou  estompées  indi¬ 
quant  des  précipitations  calcaires. 
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Autour  du  symptôme  articulaire  primordial  se  groupent 
un  certain  nombre  de  signes  secondaires  qui  sont  d’ail¬ 
leurs  en  rapport  assez  direct  avec  l’oxalémie. 

Les  urines  contiennent  souvent  un  excès  d’acide  oxa¬ 
lique.  Au  lieu  du  chiffre  de  1  centigr.  1/2  à  2  centigr. 
qui  est  le  chiffre  habituel,  on  constate  souvent  3,  et  même  | 
5  et  7  centigr-, mais,  fait  intéressant,  l’oxaluiie  est  incons¬ 
tante  et  souvent  disproportionnée  avec  l’oxalémie  aussi 
bien  dans  les  rhumatismes  et  déformations  de  certains  tu¬ 
berculeux,  que  dans  les  rhumatismes  chroniques  simples. 

Le  sang  peut  contenir  jusqu’à  8  et  10  centigr.  d’acide 
oxalique  par  1000  parties  de  matières  desséchées,  soit  10 
fois  plus  qu’à  l’état  normal,  alors  que  les  urines  donnent 
à  peine  2  centigr.  par  24  heures. 

Le  rapport  de  l’acide  oxalique  sanguin  à  l'acide  oxalique 
urinaire  jQ-ÿ  passe  ainsi  de- a  — —  et  son  augmenta¬ 
tion  indique  la  rétention  organique  de  l'acide  oxalique. 

Une  telle  augmentation  est  d’ailleurs  surtout  fréquente 
dans  les  poussées  aiguës,  elle  disparaît  quand  la  crise 
s’atténue  et  lorsque  survient  dans  les  urines  la  débâcle 
oxalique  libératrice.  L’oxalémie  lait  une  chute  rapide; 
l’acide  urinaire  bondit  à  5  et  10  centigrammes  par  24  h.  ; 
le  rapport  se  renverse  et  peut  s’exprimer  par  y  et 

Les  urines  des  rhumatismes  oxalémiques  ont  encore 
d’autres  caractères  secondaires  :  si  le  chiffre  absolu  des 
phosphates  y  est  en  général  inférieur  à  la  normale  il 
reste  parfois  plus  élevé  que  ne  le  comporte  la  quantité 
d’urée,  ainsi  que  l’a  indiqué  le  professeur  Teissier.  L’aug¬ 
mentation  de  ï acide  urique  est  exceptionnelle  et,  contrai¬ 
rement  à  ce  qu’on  observe  dans  la  goutte,  les  grandes 
oxalémies  ou  oxaluries  ne  fournissent  pas  des  chiffres  éle¬ 
vés  d’acide  urique  urinaire.  L’élimination  de  l’acide  uri¬ 
que  ne  suit  donc  nullement  comme  l’admettait  Frcrichset 
Wohler  une  courbe  parallèle  à  celle  de  l’acide  oxalique 

les  variations  des  deux  corps  me  paraissent  non  seule¬ 
ment  rndépe/îdaiiles  mais  souvent l'une  de  l’au¬ 
tre. 

Je  signalerai  aussi  l'abaissement  fréquent  du  coefficient 
azoturique  qui  atteste,  un  certain  degré  d’insuffisance  hé¬ 
patique  et  l’augmentation  possible  mais  non  constante  de 
la  chaux  urinaire  totale. 

Une  albuminurie  de  0.30  clgr.  et  des  hématuries  fré¬ 
quentes  et  abondantes  existaient  dans  une  de  mes  obser¬ 
vations,  mais  étaient  consécutives  à  une  lithiase  oxalique 
du  rein  dont  les  crises  alternaient  avec  les  crises  rhuma¬ 
tismales. 

J’ai  été  frappé  de  la  fréquence  de  {'hypotension  artérielle 
chez  les  malades  atteints  de  rhumatisme  oxalémique. 
Dans  3  cas  examinés  à  ce  point  de  vue  je  relève  les  chif¬ 
fres  de  13,  15  et  10  1/2  de  tension  maxima  à  l’appareil 
Paclion  contre  9,  8  et  11  de  tension  mini  ma. 

Cette  hypotension  contraste  avec  l’hypertension  si  ha¬ 
bituelle  chez  les  vrais  goutteux.  Elle  peut  être  sous  la 
dépendance  directe  de  l’oxalémie  puisque  l’injecîion  ex¬ 
périmentale  de  petites  doses  répétées  d’acide  oxalique  et 
d’oxalate  de  soude  à  l’animal  provoque  un  abaissement 
presque  constant  du  tonus  vasculaire. 

Il  est  certain  que  la  tension  se  relève  dans  les  oxalé¬ 
mies  compliquées  d’athérome, je  dis  compliquées,  carl’a- 
thérome,  au  moins  constatable  cliniquement,  ne  m’a  pas 
semblé  fréquent  chez  mes  malades. 

J’ai  peu  de  choses  à  dire  de  la  composition  du  sang  si  ce 
n’est  que  la  quantité  de  chaux  totale  m'a  paru  augmenter 
et  atteindre  9  centigr.  0/00  au  lieu  de5  à  6  chiffres  nor¬ 
maux. 

Quant  à  l'anémie,  elle  était  assez  marquée  dans  un  cas 


où  le  sang  contenait  7  centigr.  et  le  nombre  des  globu¬ 
les  rouges  était  abaissé  de  1.700.000. 

Je  n’ai  pas  observé  d'accidents  nerveux  en  dehors  des 
névralgies  passagères,  mais  je  dois  insister  sur  les  acci¬ 
dents  digestifs,  urinaires, respiratoires  et  généraux  qui  al¬ 
ternent  avec  les  phénomènes  articulaires  ou  les  accompa¬ 
gnent. 

La  plupart  de  ces  malades  sont  dyspeptiques  et  cons¬ 
tipés,  deux  de  ceux  que  j’ai  observés  ont  fait  une  crise 
ulcéreuse  de  l’estomac  avec  hématémèses  oxaliques  ;  une 
autre  rendait  des  glaires  abondantes  contenant  1  gr.67  d’a¬ 
cide  oxalique  pour  1000  parties  sèches, un  troisième  souf¬ 
frait  Je  ces  crises  névralgiques  de  V abdomen  que  nous  avons 
désignées  avec  Esmonetsous  le  nom  de  cœlialgies. 

Au  point  de  vue  rénal, dois  signaler  Xalithiase  sableuse 
ou  caîculeuse  dont  j’ai  observé  3  cas  co'incidant  avec  le 
rhumatisme.  Dans  deux  d'entre  eux,  il  n’y  avait  qu’une 
élimination  de  sable  ou  de  calculs  alternant  d'ailleurs  de 
façon  évidente  avec  les  crises  articulaires  ou  gastriques  ; 
dans  l’autre,  existait  ainsi  que  je  l'ai  signalé  plus  haut, 
une  hématurie  abondante  avec  albuminurie  dont  la  ces¬ 
sation  coïncidait  parfois  avec  la  reprise  des  douleurs  du 
genou,  du  poignet  ou  des  doigts. 

Comme  les  phénomènes  rénaux,  les  troubles  respiratoi¬ 
res  pseudo  astlimatiques  peuvent  apparaître  au  cours  d'ac¬ 
cidents  articulaires  et  se  substituer  momentanément  à 
eux.  L’élimination  d’acide  oxalique  par  les  crachats, 
l'existence  d’une  oxalémie  marquée  tout  lo  temps  que 
dure  la  dyspnée,  la  réapparition  des  douleurs  des  jointu¬ 
res  lorsque  la  crise  respiratoire  cesse,  attestent  l'identité 
d’origine  de  ces  deux  variétés  d'accidents. 

Enfin  presque  tous  ces  malades  sont  déprimés,  asthéni¬ 
ques,  leur  élimination  de  chaux  urinaire  peut  dépasser 
lanormale,  l’élimination  fécale  atteignait  dans  une  de  mes 
observations  1  gr.  18  soit  près  de  97  %  de  la  chaux  ab¬ 
sorbée. 

Leur  déminéralisation  apparente, pour  inférieure  qu'elle 
soit  à  celle  d’autres  oxalémiques,  est  assez  importante 
pour  qu’oii  en  tienne  compte  dans  l’établissement  de  leur 
régime  et  de  leur  traitement. 


Le  documents  anatomiques  concernant  le  rhumatisme 
oxalémique  ne  sont  pas  nombreux. 

Dans  les  trois  autopsies  que  j’ai  pu  faire  de  rhumatis¬ 
me  chronique  avec  oxalémie  marquée,  les  lésions  os¬ 
seuses  et  articulaires  n’avaient  rien  de  caractéristique  et 
j'insisterai  seulement,  bien  que  ce  soit  chose  banale  dans 
les  rhumatismes  chroniques  quels  qu’ils  soient,  sur  l’e.x- 
trôme  porosité  des  extrémités  osseuses  des  doigts  mala¬ 
des,  la  diminution  de  leur  coefficient  calcaire. 

Dans  un  cas,  le  dosage  permit  de  constater  des  traces 
d'acide  oxalique, dans  les  deux  autres,  aussi  bien  dans  les 
os  que  dans  les  tissus  périarticulaires,  il  fut  absolument 
négatif.  H  est  vrai  que  les  quantités  examinées  étaient 
I  toujours  très  faibles,  peut-être  trop  faibles  pour  permel- 
1  treun  dosage. 

Des  lésions  des  organes  je  ne  retiendrai  que  celles  du 

On  sait  la  fréquence  des  dépôts  pierreux  dans  le  paren¬ 
chyme  rénal  des  animaux  intoxiqués  par  l’acide  oxalique 
ou  l’o.xalate  de  soude. 

La  localisation  se  fait  surtout  dans  la  pyramide,  parfois 
dans  la  substance  corticale.  Les  éléments  cellulaires  .du 
rein  sont  tassés  à  leur  contact  et  c|uelques  globules  rou¬ 
ges  et  leucocytes  se  répandent  à  1  entour. 
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Les  mômes  dépôts  peuvent  se  voir  chez  les  grands  oxa- 
lémiques  et  particulièrement  chez  les  rhumatisants. 

Les  figures  111  et  IV  montrent  l’identité  de  localisa¬ 
tion  et  d’aspect  de  ces  précipitations,  dont  certaines  se 
font  même  dans  la  paroi  du  bassinet  et  au  contact  môme  des 
glomérules.  Au  microscope  déjà  on  ne  peut  douter  de  leur 
constitution  calcaire  niais,  pour  reconnaître  leur  nature 
oxalique,  il  est  indispensable  de  taire  dans  les  parties  ma¬ 
lades  du  parenchyme  rénal  le  dosage  de  l’acide  oxali¬ 
que.  Avec  Tonnet  j’ai  trouvé  précisément  dans  un  cas 
plus  d’un  centigramme  pour  100,  ce  qui  prouve  qu’une 
partie  tout  au  moins  de  la  chaux  est  combinée  à  l’acide 
oxalique. 


l-'ic.  III.  —  Dépôt  d’oxalale  de  chaux  dans  la  pyramide  du  rein  d’un 
lapin  intoxiqué  pendant  3 semaines. 


l'iG_.  IV.  Un  dépôt  calcaire  analogue,  formé  en  grande  pplie 
d’oxslale  de  chaux  dans  le  parenchyme  d’un  rein  de  rhumatisme 
chronique  oxalémique. 

,  Telles  sont  les  seules  lésions  intéressantes  que  présen¬ 
tent  les  organes  des  rhumatisants  oxalémiques. 

Elles  attestent  comme  l’oxalémie  l’encombrement  de 
l’organisme  par  un  excès  d’acide  oxalique. 


L’existence  d’une  hyperoxalémie  chez  certains  Hrhu- 
matisants  n’est  pas  qu’une  simple  coïncidence,  et  il  ne 
paraît  pas  douteux  que  Tacide  oxalique  puisse  provoquer 
des  lésions  osseuses  et  articulaires.  J'en  donnerai  tout 
d’abord  deux  preuves  cliniques.  L’ingestion  de  grandes 
quantités  d’aliments  oxaliques  peut  à  elle  seule  faire 
apparaître  du  gonflement  des  petites  articulations  des 
doigts  chez  des  individus  normaux.  Un  jeune  homme  de 
10  ‘ans  que  j’ai  observé  et  qui  absorbait  quotidiennement 
250  gr.  de  chocolat  fit  un  rhumatisme  phalangien  apy¬ 
rétique  et  d’allure  torpide  qui  cessa  avec  la  cessation  de 


l’aliment  et  reparut  avec  sa  reprise.  D'autre  part,  l’admi¬ 
nistration  à  des  rhumatisants  oxalémiques  de  0,45  cto-r. 
d’acide  oxalique  parla  voie  buccale  ou  de  30  ctgr.  d’o- 
xalate  de  soude  par  la  voie  sous-cutanée  exagère  les  dou¬ 
leurs  articulaires  et  augmente  le  gonflement  des  doigts, 
ainsi  que  j’ai  pu  m’en  rendre  compte  chez  une  malade 
de  Bôucicaut. 

S’il  est  facile  de  prouver  les  relations  étiologiques  qui 
unissent  l’oxalémie  et  les  troubles  ostéoarticulaires,  il  est 
certainement  moins  facile  d’en  expliquer  le  mécanisme 
et  d’en  donner  l’exacte  pathogénie. 

En  l’absence  de  renseignements  probants  tirés  de  l’exa¬ 
men  anatomique  des  pièces  humaines  (car  on  ne  peut 
considérer  comme  démonstratives  absolument  les  traces 
d’acide  oxalique  retrouvées  dans  un  de  mes  cas),  je  dois 
faire  appel  à  l’expérimentation. 

Quand  on  intoxique  pendants  à  5  semaines  des  lapins 
avec  de  l’acide  oxalique  ou  de  l’oxalate  de  soude,  on  est 
frappé  de  l’accumulation  prédominante  de  cet  acide  dans 
certaines  glandes  comme  le  foie,  le  rein  et  l’intestin  qui 
l’éliminent  et  dans  certains  tissus  comme  le  système  ner¬ 
veux  et  surtout  les  os  qui  le  fixent  en  très  forte  propor¬ 
tion. 

Dans  les  recherches  récentes  que  j’ai  faites  avec  MM. 
Béchamp  et  Tonnet.  les  tibias  et  fémurs  de  mes  lapins 
intoxiqués  donnaient  jusqu’à  30  centigr.  pour  1000  d’a¬ 
cide  oxalique  alors  que,  dans  les  mêmes  conditions,  le  sys¬ 
tème  nerveux  donnait  de  16  à  40  centigrammes,  le  foie, 
18  centigr.,  l’estomac,  25  centigr.  et  les  muscles  et  le 
cœur  14  centigr. 

Le  tissu  osseux  accapai’e  donc  véritablement  l’acide 
oxalique,  sans  doute  parce  qu’il  lui  fournit  une  quantité 
considérable  de  la  chaux  dont  il  a  besoin  pour  sa  neutra¬ 
lisation  et  son  élimination. 

Si  l’acide  oxalique  se  fixe  avec  facilité  et  en  proportion 
considérable  sur  le  tissu  osseux,  il  est  également  capable 
d’y  déterminer  des  lésions  accentuées.  Certains  auteurs  ont 
constaté  ces  lésions  chez  des  chiens  noums  avec  des 
feuilles  de  betterave,  riches  en  oxalate  do  soude  ou  de 
chaux  ;  Zuntz  et  Malhuisus  les  ont  vues  chez  un  porcelet,  et 
Gôtting  chez  un  certain  nombre  d’animaux  intoxiqués  par 
l’oxalate  de  soude.  Elles  consistentdans  la  raréfaction  des 
os,  leur  fragilité,  l’augmentation  desépiphyses,  l’épaissis¬ 
sement  des  cartilages  et  l’ossification  irrégulière  de  l’os.  Le 
processus  serait  histologiquement, au  dire  de  Gôtting,  assez 
analogue  à  celui  du  rachitisme,  mais  la  caractéristique  on 
serait  surtout  dans  la  résorption  excessive  de  l’os  calcifié 
plutôt  que  dans  l’absence  de  calcification  du  tissu  ostéoïJe. 

Je  rapprocherai  de  ces  expériences  capitales  celles  fort 
intéressantes  aussi  de  MM.  Sarvonatet  Rebattu  qui  attes¬ 
tent  la  diminution  notable  de  la  chaux  osseuse  et  l’abais¬ 
sement  de  la  teneur  en  chaux  des  cendres  du  squelette 
de  près  de  12  centigr.  %  dans  l’intoxication  oxalique  des 
animaux. 

Les  lésions  osseuses  expérimentales  s’expliquent  donc 
assez  aisément  par  un  processus  de  décalcification  et,  d’ail¬ 
leurs,  la  plupart  des  symptômes  et  des  lésions  de  l’oxalé¬ 
mie  chez  l’animal  apparaissent  dans  les  recherches  de 
Gaspari,  dans  celles  de  Sarvonat,  dans  les  miennes,  comme 
ressortissant  à  une  décalcification  brutale  de  l’organisme. 

Chez  l’homme,  nous  constatons  dans  les  extrémitésos- 
seuses  des  rhumatisants  oxalémiques  la  même  porosité, 
la’  même  déformation,  la  môme  décalcification,  mais  de 
telles  lésions  sont  identiques  à  ce  qu’elles  sont  dans  la 
plupart  des  rhumatismes  chroniques. 

'Pour  affirmer  leur  spécificité,  il  serait  indispensable  de 
retrouver  dans  le  tissu  de  l’os  ou  des  articulations  mala- 
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des  des  proportions  appréciables  d’acjde  oxalique.  Mal¬ 
heureusement,  ainsi  que  je  l’ai  dit,  sur  3  cas  examinés, 
deux  fois  le  dosage  fut  négatif,  une  seule  fois  il  révéla  seu¬ 
lement  des  traces  impondérables. 

Mais  un  tel  résultat  ne  suffit  pas  à  nier  l’action  de 
l'oxalémie  sur  le  tissu  osseux  de  l’homme.  Tout  d’abord, 
l’oxalémie  humaine  n’est  jamais  très  marquée,  la  fixation 
osseuse  est  lente.,minimeetnon  brutale  et  massive  comme 
elle  l’est  dans  l’oxalémie  expérimentale  ;  l’élimination 
de  l’oxalate  de  chaux  formé  peut  donc  se  faire  réguliè¬ 
rement  et  au  fur  et  à  mesure  de  sa  formation.  La  décal¬ 
cification  elle-même  commence  par  les  tissus  mous,  ainsi 
que  l’a  si  bien  indiqué  Sarvonat,  et  la  chaux  osseuse 
n’est  mobilisée  que  secondairement,  comme  pour  rempla¬ 
cer  en  quelque  sorte  la  chaux  soustraite  aux  autres  tis¬ 
sus. 

.l’ajouterai  que  la  quantité  de  substance  prélevée  pour 
nos  dosages  a  toujours  été  faible  et  que  des  proportions  mi¬ 
nimes  d’acide  oxalique  peuvent  fort  bien  avoir  échappé  à 
une  technique  même  très  sensible  et  que  l’acide  oxalique 
enfin  peut  s’être  transformé  en  un  autre  corps  ne  don¬ 
nant  plus  les  mêmes  réactions  et  méconnaissable. 

Les  recherches  que  j’ai  faites  avec  MM. Tonnelet  Schul 
mann  m’ont  montré  que,  dans  les  tissus,  une  des  plus 
fréquentes  transformations  est  celle  de  Voxalate  en  carbo¬ 
nate  de  chaux. 

En  introduisant  dans  les  masses  musculaires  du  lapin 
2ô  centigrammes  d’oxalate  de  chaux,  nous  n’avons  pu  au 
7®  jour  retrouver  que  14,7  d’oxalate  de  chaux  dans  un  cas 
et  10,2  dans  l’autre.  Un  pareil  déchet  était  dû  à  une 
transformation  et  non  à  une  résorption  du  produit  injecté, 
puisque  dans  le  premier  nous  avons  dosé  22  centigr.  de 
cendres  calcaires  et  dans  le  second  5  centigr.  8  de  carbo¬ 
nate  de  chaux. 

Bien  que  le  tissu  osseux,  d'après  les  expériences  que  j’ai 
faites  in  vitro.,  jouisse  d’un  pouvoir  destructeur  et  trans¬ 
formateur  bien  moindre  que  le  muscle,  il  n’est  pas  im¬ 
possible  d’admettre  que  la  transformation  des  faibles  quan¬ 
tités  d’acide  oxalique  encore  fixée  sur  la  chaux  osseuse 
puisse  se  faire  lentement,  régulièrement,  dans  les  oxalé¬ 
mies  chroniques  discrètes  de  l'homme. 

Ainsi  s’explique  non  seulement  la  difficulté  de  retrou 
ver  l’acide  oxaliqne  dans  les  os  humains,  mais  aussi  la 
formation  dans  les  cartilages  et  les  tissus  périarticulaires 
de  petites  concrétions  calcaires  de  carbonate  de  chaux. 

Les  lésions  osseuses  du  rhumatisme  des  oxalémiques 
apparaissent  donc  comme  résultant  d’une  décalcification, 
elles  précipitations  de  carbonate  de  chaux  qui  peuvent 
l’agrémenter  semblent  dériver  directement  d’oxalates 
transformés. 

En  face  de  la  goutte  urique  caractérisée  par  les  trans¬ 
formations  d’urate  de  soude  il  me  paraît  donc  légitime  de 
faire  une  place  à  la  goutte-  oxalique  caractérisée  par  des 
déformations  osseuses  et  des  dépôts  calcaires  qui  restent 
oxaliques  ou  qui  évoluent  vers  le  carbonate  de  chaux. 


Je  serai  bref  sur  le  traitement,  qui  se  rapproche  de  celui 
de  toute  oxalémie  et  que  j’ai  déjà  indiqué  ailleurs. 

Il  peut  se  résumer  dans  les  7  propositions  suivantes  : 

1®  Instituer  un  régime  aussi  pauvre  que  possible  en 
produits  contenant  l’acide  oxalique  ou  susceptibles  de  lui 
donner  naissance,  c’est-à-dire  en  oseille,  épinards,  cacao, 
thé,  café,  viandes  fortes,  abats  et  gélatines  ; 

2°  Âlcaliniser  le  milieu  intestinal  pour  diminuer  la  pro¬ 
portion  des  oxalates  solubles  ; 


3°  Diminuer  la  formation  de  l’acide  oxalique  dans  les 
tissus  par  une  hygiène  régulière; 

4®  Neutraliser  l’acide  oxalique  formé  par  les  sels  de 
magnésie,  les  sels  de  chaux  ; 

5®  Accroître  l’élimination  intestinale  par  les  purgatifs, 
l’élimination  rénale  par  la  théobromine  et  l’urotropine; 

(5®  Solubiliser  l’acide  oxalique  et  l’oxalate  de  chaux  par 
l’acide  phosphorique,  le  phosphate  de  soude,  le  citrate  de 
soude,  la  pipérazine  et  ses  dérivés  ; 

7°Réminéraliser  l’organisme  décalcifié  par  les  injections 
de  phosphates  et  d’hypophosphites  solubles. 

Ainsi  peut-on  espérer  traiter  avec  quelque  efficacité 
l’oxalémie  et  améliorer  ou  éviter  les  localisations  osseuses 
et  articulaires. 
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Sur  la  question  du  traitement  des  néoformations 
malignes  par  les  solutions  colloïdales 
de  métaux  lourds  (l’électro-sélénium). 

Pnr  1-  pn)r.  .\.  Tnî.XKI.KU 
(de  K  h.-irkofti- 

Depuis  la  communication  faite  par  Wassermann,  Ilan- 
semann  et  Keyser  (1)  sur  les  essais  hématolhérapiques 
dans  le  traitement  dos  tumeurs  des  souris  et  des  rats  par 
l’introduction  dans  leur  circulation  des  sels  de  métaux 
lourds  (sélénium  et  tellure),  des  nouveaux  horizons  sem¬ 
blent  s’ètre  ouverts  sur  la  possibilité  de  traiter  les  tu¬ 
meurs  sans  l’intervention  chirurgicale,  grâce  à  une  action 
par  le  courant  sanguin  sur  les  cellules  des  néotormations. 

Il  n’existe  pour  ainsi  dire  pas,  en  médecine,  d’entité 
morbide  dont  l’étiologie  soit  aussi  peu  claire,  dans  la- 

uelle  les  différentes  hypothèse.s  émises. aient  aussi  peu 

e  fondement  positif.  Mais,  comme  je  l’ai  déjà  fait  obser¬ 
ver  dans  un  de  mes  travaux  (2),  quelques  questions  ayant 
une  relation  indirecte  avec  les  hypothèses  faites  sur 
l’étiologie  des  néoformations  ne  sont  pas  loin  d’être  ré¬ 
solues,  grâce  à  toute  une  série  de  travaux  d'ordre  biolo¬ 
gique  et  anatomopathologique  et  elles  apportent  un  peu 
de  clarté  sur  l’essence  de  ce  processus  mystérieux.  Il 
semblerait  que  déjà  à  présent,  à  la  suite  des  recherches 
d’Askanazy,  Petroff,  Schône,  Schlater,  etc.,  la  commu¬ 
nauté  d’identité  et  de  nature  des  tumeurs  d'une  part  et 
du  tissu  embryonnaire  d’autre  part,  est  établie  d'une  fa¬ 
çon  plus  ou  moins  sûre. 

Des  recherches  histo  pathologiques  (Hansemann,  Orth, 
Barst)  établissent  des  dilférences  notables,  principale¬ 
ment  d’ordre  morphologique  (procédé  de  mitose  dans  les 
cellules,  division  amitotique,  etc.),  entre  les  cellules  des 
néoformations  et  les  éléments  du  tissu  embryonnaire 
normal,  n'ont  pas  perdu  l'importance  qu’on  leur  avait 
attribuée,  toutefois  elles  ne  peuvent  servir  d’une  façon 
absolue  au  diagnostic  (voir  mon  travail,  loc.  cit.). 

11  s’ensuit  qu’on  connaît  plus  ou  moins  exactement 
une  des  données  de  ce  problème  compliqué  ;  le  caractère 
de  la  croissance  des  cellules,  sa  rapidité  et  son  incoér- 
cition,  leur  forte  tendance  à  la  prolifération  ;  tout  cela 
se  produit  aussi  dans  le  tissu  embryonnaire,  avec  cette 
différence  toutefois  que,  dans  ce  dernier,  nous  observons 
une  espèce  de  mémoire  des  cellules  (mnémocellules  de 

(1)  Le.s  essais  cblmiolliérapiques  sur  les  animaux  cancéreux. 
Berl.  kJn.  -Woch.,  1912,  p.  4. 

(2)  Un  cas  d'adiiérences  transversales  congénitales  du  gros  in¬ 
testin  dans  ses  rapports  avec  la  théorie  mécanique  des  néofor¬ 
mations.  Chirurgie  {ruxse),  1912. 
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Sémon),  l’exacte  régularité  de  la  croissance  basée  bien 
entendu  sur  les  lois  de  l’hérédité. 

J’ai  émis  alors  un  avis  théorique  au  sujet  de  la  marche 
à  suivre  pour  arriver  peut-être  à  écarter  ou  à  détruire 
des  dépôts  embryonnaires  (Gonheim),  congénitaux  ou 
ncoformés,  ou  des  tissus  à  forte  énergie  potentielle. 

Me  plaçant  au  point  de  vue  purement  biologique,  j’avais 
pensé  qu’on  arriverait,  par  des  injections  d’un  mélange 
de  tissus  embryonnaires  à  des  animaux  en  état  de  gros¬ 
sesse,  à  faire  naître  dans  leur  sang  des  anticorps,  des 
autolysines  pour  leur  propre  embryon  qui,  avec  le  pou¬ 
voir  de  détruire  le  tissu  embryonnaire,  pourraient  agir 
autolytiquemcnl  sur  les  tumeurs. 

Jusqu’à  présent,  ces  expériences  n’ont  pas  été  couron¬ 
nées  de  succès.  Des  injections  préalables  aux  souris  de  la 
matière  embryoi.naire  (.àskanazy,  Schône,  PetrolT)  im¬ 
munisent  ces  animaux  contre  la  transmission  ou  la  trans¬ 
plantation  de  tumeurs  très  malignes.  Ces  expériences 
prouvent  une  fois  de  plus  un  lien  profond  entre  les  tu¬ 
meurs  et  le  tissu  embryonnaire. 

Bien  que  Dungern  ait  nié  la  possibilité  de  faire  appa¬ 
raître  par  les  injections  de  tissu  embryonnaire  dans  le 
sang  de  l’organisme  animal  des  autolysines  pour  son 
propre  tissu  embryonnaire,  l’on  trouve  cette  indication 
(llalpern)  (1)  que  le  mélange  préparé  avec  les  organes 
propres  de  l’animal  possède  la  propriété  antigène.  L’em¬ 
bryon  se  trouve,  il  est  vrai,  sous  la  forte  protection  des 
lois  de  la  conservation  de  l’individu  et  possède,  par  con¬ 
séquent,  des  appareils  de  défense  latente,  tels  (comme 
peut-être  les  hormones, dont  nous  ignorons  l'existence), 
qu’ils  peuvent  facilement  paralyser  les  autolysines  et 
peuvent-ôtre  obtenus  par  la  voie  expérimentale.  Quoi 
qu’il  en  soit,  il  n’est  pas  douteux  que  nous  puissions  ar¬ 
river  à  produire  chez  l’animal  une  certaine  immunité 
contre  les  tumeurs,  grâce  aux  injections  de  matière  em¬ 
bryonnaire  et  ce  fait  est  confirmé  par  toute  une  série  de 
recherches  d’Ehrlich,  Apolant,  Lewis,  Askanazy,  Bash- 
ford,  PetrolT,  Schône,  etc. 

Bien  que  les  recherches  dans  cette  voie  se  soient  con¬ 
tinuées  avec  beaucoup  de  pei’sévérance  dans  de  nom¬ 
breux  laboratoires  et  instituts  anti-cancéreux,  l’espoir  de 
découvrir  bientôt  les  raisons  de  l’apparition  des  tumeurs 
a  été  déçu  en  ces  derniers  temps  car,  ni  les  recherches 
approfondies  d’anatomie  comparée  sur  les  tumeurs,  en¬ 
treprises  un  peu  partout,  ni  1  etude  des  moindres  modi¬ 
fications  morphologiques  observées  dans  les  néoforma¬ 
tions,  ni  les  réactions  biochimiques  ne  nous  enseignent 
les  causes  de  leur  formation  autonome. 

On  vient  de  s’engager  dans  une  nouvelle  voie.  Les 
dernières  recherches  sur  les  tumeurs  ont  un  caractère 
un  peu  différent;  je  dirais  presque  que  tous  les  efforts  de 
la  biologie,  de  l’anatomie  pathologique  et  de  la  clinique 
tendent  vers  la  découverte  d’un  remède  qui  puisse  agir 
directement  sur  les,  cellules  des  néoformations  comme 
un  spécifique,  soit  par  l’application  locale  de  produits  qui 
agiraient  autolytiquementsur  les  éléments  des  néoforma¬ 
tions,  tout  au  moins  qui  empêcheraient  leur  croissance, 
soit  de  produits  qui  agiraient  par  la  voie  hématogène . 

L’espoir  de  découvrir  des  produits  de  ce  genre  a  donné 
de  la  valeur  à  l’étude  biologique  des  glandes  à  sécrétion 
interne  (glande  pituitaire,  thyroïde,  thymus,  glandes  sur¬ 
rénales,  ovaire,  testicules).  L’étude  exacte  de  ces  glan¬ 
des  et  de  leur  fonction  physiologique  a  fait  découvrir  de 
nouveaux  mécanismes  de  régulation  chimique  des  fonc¬ 


tions  biologiques  Jrès  compliquées  de  l’organisme  qui 
régissent  les  glandes  ci-dessus. 

Mais  leur  valeur  thérapeutique  et  leur  influence  sous 
la  forme  d’extrait  de  ces  glandes  ou  de  ces  glandes  elles- 
mêmes  employées  comme  transplantation  ou  comme  in¬ 
jection  n’ont  pas  malheureusement  donné  les  résultats 
attendus.  On  pourrait  à  la  rigueur  citer  l’adrénaline  qui, 
expérimentalement  et  cliniquement,  a  donné  quelques 
résultats. 

Si  on  suit  la  marche  des  éludes  sur  l’application  des 
différents  produits  jusqu’au  sélénium  et  à  la  choline  pro¬ 
posés  tout  dornièremont,  on  voit  que  l’héliothérapie  (ra¬ 
dium  et  rayons  de  Boentgen)  a  joué  un  rôle  très  impor¬ 
tant  et  a  conduit  à  l’application  des  produits  hématogènes;, 
peut-être  pas  autant  l’héliothérapie  elle-même  que  l’étude 
minutieuse  des  modifications  morphologiques  et  chimi¬ 
ques  apparues  dans  les  tissus  néoformés  à  la  suite  de 
l’action  des  rayons  lumineux. 

La  question  du  traitement  des  néoformations  traverse 
actuellement  la  même  phase  qu’ont  traversée  pendant  des 
siècles  la  syphilis  et  la  tuberculose  jusqu’à  ce  qu’on  ait 
trouvé  l’agent  spécifique  de  l’une  et  de  1  autre.  Il  est  évi¬ 
dent  que  nous  ne  pouvons  pas  espérer  trouver  jamais 
l’agent  spécifique  des  tumeurs,  car  à  l’origine  des  néo¬ 
formations  se  trouvent  des  causes  biologiques  plus  pro¬ 
fondes  qui  consistent  principalement  en  un  trouble  de  la 
croissance  et  de  la  prolifération  cellulaire  et  en  un  rem¬ 
placement  consécutif  des  difl’érenls  processus  hyper, 
hypo  et  anaplastiques  :les  lois  qui  les  régissent  ne  pour¬ 
ront  jamais  être  ni  influencées  ni  réglées  par  nous. 

Plusieurs  cas  de  guérison,  principalement  des  can- 
croïdes  superficiels  de  h  peau  par  les  rayons  de  Roent¬ 
gen,  ont  éveillé  l’espoir  d’arriver  à  se  rendre  maître  de  la 
thérapeutique  des  néoformations  par  une  nouvelle  mé¬ 
thode.  De  bons  résultats  dans  le  traitement,  principale¬ 
ment  des  affections  cutanées,  ont  attiré  l’attention  des 
histologistes  sur  les  modifications  constatées  au  micros¬ 
cope  des  différentes  couches  de  la  peau,  de  ses  éléments 
ainsique  du  système  vasculaire  sous  l’action  des  rayons 
X  et  du  radium. 

Les  premières  communications  sur  l’action  destruc¬ 
tive  des  rayons  X  et  du  radium  sur  le  tissu  vivant  ont  été 
faites  par  Schwartz  (1)  en  1903.  Il  a  trouvé  que,  sous 
l’influence  du  radium,  le  jaune  d’œuf  donne  différents 
produits  de  décomposition  de  la  lécithine,  entre  autres 
des  lipoïdes  auxquels  il  faut  probablement  attribuer  l’ac¬ 
tion  toxique  des  rayons.  La  môme  année,  a  été  publié  un 
travail  de  Senn  sur  l'action  des  rayons  de  Roentgen  sur 
les  éléments  pathologiques  du  sang,  notamment  dans  la 
leucémie.  Il  a  été  prouvé  qu’à  la  suite  de  l’application  des 
rayons  de  Roentgen,  la  diminution  du  nombre  des  leuco¬ 
cytes  survient  et  on  observe  une  hypoleucocytose  très 
nette.  On  n’a  pu,  jusqu’à  présent,  établir  exactement  où 
se  passe  cette  destruction  dos  leucocytes  ;  est-ce  dans  la 
moelle  épinière  ou  dans  d’antres  organes  hématopoié¬ 
tiques  ?  Par  conséquent,  si  dans  la  leucémie  une  grande 
quantité  de  leucocytes  est  détruite  p  ir  les  rayons  de 
Roentgen  (d’après  Engel,  une  forte  proportion  de  ces  leu¬ 
cocytes  doivent  être  considérés  comme  des  cellules  nou¬ 
vellement  formées,  jeunes,  du  type  embryonnaire),  nous 
avons  à  notre  disposition,  avec  ces  mêmes  rayons,  un 
agent  susceptible  de  diminuer  ou  d’arrêter  dans  sa  crois¬ 
sance  ce  jeune  tissu  sanguin  qui  se  forme  d’une  façon 
anormale.  Des  recherches  ultérieures  dans  i;eltc  direction,. 


(l)  H.\lpern  Jos.  —  Etudes  expérimentalps  sur  la  (ormation 
(1  anticorps  de  l’organisme  lul-mème.  Zeilsit.  1.  immunilatsforrehung, 
t.  11,  !‘JlI,p.  609. 


(1^  Schwarz,  d’aorc^  l'ana'yse  du  D'  B.  Weraer.  —  «  Sur 
l’imitation  chimiqii-i  ds  l’aciioi  des  ra.yon.s  et  la  chimiothérapie  du 
cancer  ».  Mediz  Ktinik,  2S,  p.  116.  1902. 
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c'est-à-dire  concernant  las  modifications  qui  surviennent 
dans  les  leucocytes  sous  l’influence  des  rayons  de  Roent¬ 
gen  et  à  la  suite  de  l’application  du  thorium  X,  ont  mon¬ 
tré  (Pappenheim)  qu’ils  sont  rapidement  détruits.  D’après 
Pappenheim,  ce  sent  les  lymphocytes  qui  disparaissent 
les  premiers  du  sang,  tandis  que  les  polynucléaires  (chez 
l’homme,  les  neutrophiles  à  noyau)  opposent  la  plus 
grande  résistance  à  l'action  des  rayons. 

Werner  considère  en  tout  cas  comme  prouvé  que  l’ac¬ 
tion  curative  des  rayons  X  est  justement  basée  sur  la  dé¬ 
composition  de  la  lécithine  et  par  suite  la  formation  des 
lipoïdes  qui,  à  leur  tour,  exercent  une  action  toxique.  Les 
mômes  phénomènes  de  destruction  peuvent  être  obtenus 
sans  les  rayons  de  Roentgen  par  l’injection  sous  la  peau 
et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  lipoïdes  produisant 
les  mêmes  phénomènes  que  ceux  que  déterminent  les 
rayons  X  et  le  radium. 

Nous  possédons  ainsi  dans  les  rayons  de  Roentgen  et  le 
radium  des  agents  qui  entravent  plus  ou  moins  et  dé¬ 
truisent  en  partie  le  jeune  tissu  (les  lymphocytes  et  les 
leucocytes  comparés  aux  éléments  d’autres  tissus  appar- 
partiennent  par  leur  développenjcnt  à  la  catégorie  des 
éléments  moins  dilTérenciés). 

Des  efl’orts  ultérieurs  des  expérimentateurs  :  Neuberg, 
Kraus,  Rlumenthal,  Salkowsky,  Caspari,  Preti,  Ascoli  et 
Izar,  ont  eu  pour  but  principalement  d’agir  sur  les  élé¬ 
ments  jeunes  des  néoformations  par  la  voie  hémalogène. 
A  ce  point  de  vue  les  essais  entrepris  tout  dernièrement 
par  ’NVassermann  et  Keyser  et  vérifiés  au  point  de  vue 
anatomo-pathologique  par  Ilansemann  font  faire  un  grand 
pas  à  la  question,  car,  grâce  à  ces  recherches  et  par  toute 
une  série  d’expériences,  on  a  clairement  prouvé  la  possi¬ 
bilité  d’introduire  dans  le  sang  des  sels  des  différents 
métaux  et  de  les  obliger  à  aller  se  fixer  aux  endroits  où 
se  trouvent  les  tumeurs,  dans  les  noyaux  des  cellules.  Il 
ne  faudrait  pas  croire  pourtant  que  les  découvertes  de 
Wassermann  et  de  Keyser  aient  été  une  chose  inatten¬ 
due.  Déjà  longtemps  avant  ces  recherches,  comme  je 
l’ai  dil  plus  haut,  Salkowski,  Preli,  Ascoli,  Neuberg  et 
d’aulrcs  avaient  fait  plusieurs  communications  sur  l’in¬ 
fluence  qu’exercent  les  solutions  colloïdales  de  métaux 
lourds  sur  le  ralentissement  de  croissance  des  tumeurs, 
sur  leur  destruction  autolytique  sous  l’action  de  ces  mé¬ 
taux  et  sur  la  fixation  de  ces  derniers  dans  les  tumeurs 
mômes  (affinité  tumorale).  Cette  propriété  exclusive  de 
certaines  cellules  d’attirer  ou  d’englober  certains  sels  et 
leurs  métaux  représente,  sans  aucun  doute,  une  des  plus 
grandes  découvertes  de  la  biologie  ;  c’est  la  solution  du 
problème  auquel  tendaient  tous  les  efforts  des  chercheurs, 
‘à  savoir  :  arriver  à  la  guérison  des  néoformatipns  par  la 
voie  biologique  expérimentale.  Que  certains  tissus  et  or¬ 
ganes  aient  une  affinité  inégale  pour  tels  ou  tels  sols, 
acides,  métaux  et  métalloïdes,  ce  fait  est  connu  depuis 
longtemps  grâce  aux  expériences  de  la  biochimie  fermen- 
tative  ;  il  est  mieux  connu  encore  des  histologistes,  les 
noyaux  et  le  protoplasma  des  tissus  et  des  cellules  morts 
n’absorbant  pas  tous  en  quantité  égale  les  combinaisons 
métalliques  et  les  matières  colorantes. 

"  Rien  que  Wassermann  ait  prévenu  dans  sa  communica¬ 
tion  que  l’administration  de  sélénium-éosine  et  de  tel¬ 
lure  se  rapporte  pour  l’instant  exclusivement  aux  tumeurs 
des  souris,  que  ces  tumeurs  se  distinguent  considérable¬ 
ment  (Ilansemann)  des  néoformations  malignes  de 
l’homme  et  que  le  succès  obtenu  dans  la  guérison  des  tu¬ 
meurs  chez  ces  animaux  ne  donne  pas  encore  le  droit 
d’appliquer  ce  produit  à  l’homme,  néanmoins,  la  voie 
une  fois  ouverte,  il  n’y  avait  qu’un  pas  à  franchir  pour 


appliquer  ces  essais  quelque  peu  modifiés  à  l’homme. 

En  effet,  les  essais  de  Wassermann  ont  donné  un  nou¬ 
vel  essor  à  toute  une  catégorie  de  recherches,-  non  seule¬ 
ment  recherches  de  laboratoire,  mais  encore  recherches 
clinicjues  sur  des  malades  à  l’état  désespéré. 

Puisque  dans  la  préparation  do  Wassermann,  l’éosine 
est  la  partie  la  plus  toxique  et  en  môme  temps  la  partie 
non  essentielle,  on  a  essayé  des  injections  sous-cutanées 
et  intraveineuses  avec  la  solution  colloïdale  de  sélénium 
préparée  par  les  laboratoires  Clin,  bien  connus,  de  Paris 
et  mise  gracieusement  à  la. disposition  des  expérimenta¬ 
teurs.  L’innocuité  des  injections  de  ces  solutions  et  leur 
stérilisation  absolue  ont  été  vérifiées  par  le  docteur  Du¬ 
hamel  au  laboratoire  de  physiologie  de  la  Sorbonne  sur 
des  animaux  (souris  et  cobayes)  ;  la  dose  maxima  y 
a  été  établie  également.  Les  résultats  de  ces  recherches 
minutieuses  ont  montré  que  les  solutions  colloïdales  des 
métaux  lourds(sélénium  et  tellure,  électro-sélénium  col¬ 
loïdal)  aux  doses  définies  (0,20  à  0,50  centig.)  n’ont  pas 
provoqué  de  phénomènes  menaçants  quelconques  d’ordre 
local  ou  général  ni  sur  les  animaux,  ni  sur  l’homme. 

J’ai  entrepris  des  essais  de  ce  genre  sur  quatre  malades 
dans  un  état  désespéré,  atteints  de  cancers  inopérables. 
Sans  présenter  en  détail  ces  observations,  j’exposerai  en 
quelques  mots  l’action  générale  que  j’ai  pu  observer  chez 
ces  malades  à  la  suite  d’injections  d’électro-sélénium,  et  les 
modifications  locales  qu’elles  ont  provoquées.  Quelques 
mots  d’abord  sur  la  technique  des  injections  :  toutes  les 
injections  ont  été  sous-cutanées  ou  intramusculaires, faites 
autant  que  possible  au  voisinage  de  la  tumeur  et,  dans 
quelques  cas,  dans  la  tumeur  elle-même.  On  a  injecté 
chaque  fois  le  contenu  d’une  ampoule,  soit  5  cm.  cube. Les 
premières  injections  ont  été  quelquefois  accompagnées 
u’une  légère  douleur  qui  se  maintenait  une  heure  ou  deux  : 

Parfois  aussi,  les  malades  ne  s’apercevaient  même  pas  de 
injection.  Les  injections  faites  dans  la  tumeur  même 
étaient,  grâce  à  une  certaine  pression  et  à  l’écartement  des 
tissus,  plus  douloureuses.  Afin  d’obtenir  un  tableau  cli¬ 
nique  bien  exact,  la  température  était  mesurée  toutes  les 
3  heures,  le  maximum  de  l’augmentation  thermique  ne 
dépassait  jamais  37°2-37°4. Habituellement,  les  injections 
ne  provoquaient  aucune  augmentation  de  la  température. 
Localement  il  n’a  jamais  été  observé  de.  réaction  in¬ 
flammatoire. Les  injections  étaient  faites  tous  les  2  jours. 
Les  malades  qui  ont  subi  ce  traitement  sont  les  suivants  : 

1°  Notre  premier  malade  est  âgé  de  50  ans,  très  épuisé, 
à  téguments  pâles  et  flasques.  Artério-sclérose  très  nette. 
A  des  accès  d’asthme.  Dans  la  région  épigastriqre,  forte 
rigidité  de  la  paroi  abdominale  ;  h  la  palpation  on  sent 
une  induration  de  la  paroi  antérieure  de  l’estomac  ;  un 
nodule  suspect  au  foie;  manque  d’appétit,  fortes  dou¬ 
leurs  après  le  repas,  quelquefois  vomissements.  L’exa¬ 
men  du  suc  gastrique  montre  l’absence  complète  de 
l’acide  chlorhydrique,  l’absence  d’acide  lactique,  réaction 
de  Weber.  Je  diagnostique  le  cancer  de  la  paroi  anté¬ 
rieure  de  l’estomac,  périgastrite  et  métastase  probable 
au  foie.  Etat  inopérable.  Après  les  5  premières  injections 
d’électro-sélénium  dans  la  région  épigastrique,  légère 
amélioration  de  l’état  général.  Les  douleurs  à  l’épigastre 
et  après  les  repas  ont  disparu  ;les  vomissements  ont  cessé. 
L’appétit  s’est  amélioré.  Pas  de  modifications  dans  la  ri¬ 
gidité  épigastrique. 

Après  11  injections  d’électro-sélénium,  l’amélioration 
persiste,  la  rigidité  épigastrique  au  niveau  de  la  petite 
courbure  moins  forte,  plus  molle  ;  une  lois  seulement  le 
malade  a  vomi  ;  moins  de  brûlures.  Le  malade  se  trouve 
en  observation  dans  sa  famille. 
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2°Gh...,  cultivateur,  38  ans.  Un  an  auparavant,  a  été 
opéré  dans  son  pays  j)ourun  cancer  de  la  lèvre  inférieure. 
Eu  ce  moment,  métastase  énorme  occupant  toute  la  ré¬ 
gion  sous-maxillaire  et  sous-mentonnière,  adhérant  sur 
toute  sa  surface  au  larynx.  Malgré  l’état  désespéré,  j’es¬ 
saie  de  lui  enlever  les  glandes,  mais  à  l’incision  le  cas 
s’est  montré  complètement  inopérable.  La  tumeur  a  tra¬ 
versé  tes  tendons,  muscles  et  vaisseaux.  Une  partie  de 
l’infiltration  a  été  enlevée  avec  la  peau,  la  majeure  par¬ 
tie  de  la  tumeur  a  été  laissée  en  place.  La  plaie  est  lar¬ 
gement  tamponnée.  Pendant  des  semaines,  fortes  hémor¬ 
rhagies  profuses  de  la  plaie  qui  ont  tellement  affaibli  le 
malade  qu’il  est  à  toute  extrémité.  On  commence  les 
injections  d’électro-sélénium  autour  et  dans  la  tumeur 
même.  8  injections  ont  été  faites.  Chez  ce  malade  on  a 
observé  une  élévation  insignifiante  de  la  température  et 
les  injections  sont  accompagnées  d’une  légère  douleur. 
Après  les  3  premières  injections,  amélioration  notable  de 
l’état  général;  diminution  de  la  douleur  et  bon  sommeil. 
On  ne  pouvait  savoir  à  cause  du  peu  d’intelligence  du 
malade  en  quoi  consistait  exactement  cette  amélioration, 
mais  il  se  sentait  si  bien  qu’il  réclamait  les  injections 
d’électro-sélénium  remplaçant  les  in  jections  de  morphine. 
Toute  la  région  infiltrée  a  sensiblement  baissé  et  dimi¬ 
nué  de  volume,  est  devenue  plus  molle  à  la  palpation. 
Les  hémorrhagies  ont  complètement  cessé.  Chez  ce  ma¬ 
lade  une  glande  de  caractère  métastatique  est  apparue  du 
côté  opposé,  dans  la  région  sous-maxillaire  ;  la  peau  qui 
la  recouvre  n’est  pas  modifiée,  elle  est  mobile.  Au  bout  de 
3  jours,  diminution  frappante  du  volume  de  la  glande,  sa 
consistance  est  beaucoup  plus  molle.  Après  5  injections, le 
malade  demande  instamment  à  rentrer  chez  lui  ;  il  est 
devenu  plus  fort,  ne  se  plaint  de  rien  et,  malgré  notre  in¬ 
sistance  est  parti  après  trois  nouvelles  injections  (8  en' 
tout),  mais  il  est  revenu  au  bout  de  10  jours  pour  se  faire 
faire  de  nouvelles  injections  qui,  comme  il  le  dit,  l’ont 
beaucoup  soulagé.  Au  retour  du  malade,  la  tumeur  sem¬ 
blait  encore  avoir  diminué  de  volume  malgré  la  très  longue 
interruption  des  injections .  Il  faut  considérer  ce  cas  comme 
un  des  plus  favorables. 

3°  S...,  ecclésiastique,  58  ans,  très  épuisé,  à  téguments 
pâles  et  œdématilés  Une  énorme  tumeur  de  consistance 
dure,  presque  cartilagineuse,  occupant  la  région  inférieure 
de  la  parotide,  passant  sur  la  face  latérale  gauche  du  cou, 
s’étendant  môme  jusqu’à  la  région  rétromaxillaire  et  en 
avant  jusqu'au  bord  antérieur  du  muscle  sterno-cléido- 
mastoïdien.  Forte  vascularisation  de  la  peau  qui  re¬ 
couvre  la  tumeur.  A  été  traité  à  l’Institut  aniicancé- 
reux  (fondation  Morosoff),  à  Moscou,  par  les  rayons  de 
Rœntgen,  sans  résultats.  C’est  un  cas  inopérable.  La 
pression  de  la  tumeur  occasionne  une  certaine  difficulté 
dans  la  respiration.  Fortes  dpuleurs  lancinantes.  Pour 
définir  la  nature  de  la  tumeur,  on  enlève  un  morceau 
après  l’anesthésie  localisée  d’après  Schleich.  L’examen 
microscopique  a  décelé  un  cancer  acinoso  médullaire. 
Après  les  2  premières  injections  d’électro-sélénium  faites 
tous  les  2  jours,  pas  de  changement,  on  ne  constate  qu’une 
forte  diminution  des  douleurs  ;  après  4  injections,  la  tu¬ 
meur  est  plus  molle  par  places,  la  pression  sur  le  larynx 
a  diminué,  ce  qu’on  constate  par  une  plus  grande  facilité 
de  la  respiration.  J’ai  laissé  le  malade  dans  un  état  rela¬ 
tivement  satisfaisant,  en  dehors  de  la  clinique,  sous  la 
surveillance  de  son  fils,  médecin,  qui  doit  continuer  les 
injections.  A  cause  du  volume  énorme  de  la  tumeur  les 
8  injections  faites  jusqu’à  ce  jour  sont  loin  d’être  satis¬ 
faisantes.  Nous  venons  de  recevoir  des  nouvelles  de  ce  | 
malade  par  son  fils  :  l’amélioration  progresse,  la  respira-  i 


tion  est  toujours  plus  facile,  la  déglutition  se  fait  sans 
difficulté,  la  tumeur  se  ramollit  progressivement. 

4°  Femme  B.  . .,  36  ans.  Opérée  par  moi  il  y  a  4  mois 
pour  une  péritonite  tuberculeuse  ;  ventre  énorme,  forte 
ascite.  A  la  laparotomie  on  a  trouvé  un  cancer  disséminé 
du  péritoine  et  d’une  partie  du  péritoine  viscéral. 

Dans  le  petit  bassin,  dans  la  région  des  organes  géni¬ 
taux,  ovaires  et  utérus,  des  nodosités  grosses  comme  des 
lentilles,  disséminées,  dures.  On  pouvait  admettre  que  la 
première  source  du  mal  se  trouve  dans  les  ovaires.  L’opé¬ 
ration  n’a  été  qu’une  laparotomie  exploratrice.  On  lui  a 
prescrit  de  l’adrénaline  par  la  voie  buccale.  4  mois  après 
la  malade  est  revenue  nous  voir  avec  un  ventre  aussi  gros 
qu’auparavant.  La  2®  fois,  laparotomie  pour  faire  partir 
l’ascite.  La  dissémination  des  nodosités  est  dans  le  meme 
état.  15  jours  après,  la  malade  retourne  à  la  clinique  pour 
se  faire  faire  des  injections  d’électro-sélénium.  8  injec¬ 
tions.  L’état  moral  de  la  malade  est  excellent.  A  la  per¬ 
cussion  on  n’arrive  pas  à  retrouver  le  liquide  d’ascite. 
Plus  de  douleurs  dans  la  région  épigastrique  et  moins 
dans  la  partie  inférieure  du  ventre.  La  malade  constate 
elle-même  une  grande  différence  dans  son  état  moral  en¬ 
tre  la  P®  opération  et  la  2®.  Un  mois  depuis  la  2®  opéra¬ 
tion  s’est  écoulé  ;  après  cet  intervalle  de  temps,  il  y  a 
déjà  eu  une  forte  collection  d’ascite.  A  cause  de  l’absence 
de  fortes  douleurs,  ce  cas  peut  être  considéré  comme  un 
cas  d’arrêt  du  processus  morbide  caractérisé  par  l’absence 
d’ascite.  11  faut  noter  que  la  diurèsefehez  celte  malade  est 
un  peu  augmentée.  En  résumant  les  observations  ci-des¬ 
sus  citées,  je  crois  qu’on  ne  peut  que  constater  les  qua¬ 
lités  positives  de  ce  produit  qui  se  sont  manifestées  dans 
ces  cas  peu  nombreux.  De  môme  qu’avec  chaque  nouveau 
produit,  il  a  fallu  être  très  prudent  dans  l’administration 
ue  l’électro-sélénium  ;  aux  doses  plus  fortes  et  à  l’injec¬ 
tion  intra-veineuse,  son  action  aurait  été  encore  plus 
grande.  A  tous  mes  malades  je  n’ai  fait  que  des  injections 
sous-cutanées. 

Sans  parti  pris,  on  peut  constater  d’une  façon  posi¬ 
tive  les  deux  faits  suivants  ;  1®  l’électro-sélénium  ?  col¬ 
loïdal,  aux  doses  thérapeutiques  indiquées  par  Duhamel, 
ne  provoque  aucune  réaction  dans  l’organisme  à  la  suite 
des  injections  sous-cutanées  et  intra-musculaires,  ni  lo¬ 
cale,  ni  générale  ;  2°  les  processus  des  néoformalions 
s’arrêtent  ou  se  ralentissent.  Je  suis  très  réservé  quantau 
2®  fait,  car  le  temps  de  ces  observations  est  encore  trop 
court. 

Presque  en  même  temps  que  mes  observations,  plu¬ 
sieurs  autres  observations  de  traitement  efficace  des  tu¬ 
meurs  cancéreuses  inopérables  ont  été  publiées  enFrance., 
11  faut  citer  les  observations  de  Netter,  Gaucher,  Tliiro- 
loix,  Cade  et  Girard  (1),  la  toute  récente  communication 
de  Bougeant  et  Galliol  (2),  où  ils  citent  une  douzaine  d’ob¬ 
servations  de  cancer  inopérable.  Ils  concluent  que  l’élec- 
tro-séléniutn  leur  a  donné  des  avantages  très  apprécia¬ 
bles,  d’ordre  général  et  local .  Us  employaient  l’électro- 
sélénium  exclusivement  par  la  voie  intra-veineuse,  tan^ 
dis  que  Cade  et  Girard  administraient  l’électro-sélénium 
par  la  voie  sous-cutanée  et  dans  les  veines  ;  ces  derniers 
l’ont  employé  sur  8  malades  tous  inopérables.  Ce  sont  : 
3  cas  de  cancers  de  l’estomac  (injections  intra-veineu¬ 
ses)  ;  1  cas  de  cancer  de  l’utérus  (injections  intra-muscu¬ 
laires)  ;  1  cas  de  lymphadénome  de  l’aisselle  ;  1  épithé- 


(1)  Cade  et  Girard.  —  L’éleclro-sélénium  dans  le  traitement  des 
cancers.  T.yon  Médical,  1912,  n®  26. 

(2)  Bougeant  et  Galliot.  —  L’éleclro-sé'enium  dans  le  traitement 
du  cancer  inopérable.  La  Clinique,  1912,  n°  32. 
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lioma  bucco-pharyngé  ;  1  cancroïde  de  la  face  et  1  can¬ 
cer  du  corps  thyroïde. 

Il  m’a  été  fait  part  de  2  cas  de  cancers  inopérable  trai¬ 
tés  parle  prof.  Ferdinand  Blumenthal  de  Berlinaü  moyen 
d’injections  intra-veineuses  d’électro-sélénium,  llaétabli 
tout  d’abord  l’absence  absolue  de  toute  toxicité  sérieuse 
de  ce  produit  des  laboratoires  Clin.  Un  de  ses  malades 
était  atteint  de  cancer  à  la  langue  avectumeur  ganglion¬ 
naire  grosse  comme  une  forte  pomme  de  terre.  Injections 
intra-veineuses  de  2  cc.  à  2  cc.  1/2  tous  les  deux  jours, 
eu  tout  18  cc.  ;  absence  d’élévation  de  température.  L'é¬ 
tat  général  s’améliore,  le  malade  cesse  le  traitement  avec 
beaucoup  d’espoir  dans  la  guérison.  Le  second  malade  a 
un  cancer  de  l’estomac.  Etat  général  assez  grave.  En  tout 
16  cc.  d’électro-sélénium  en  injections  intra-veineuses  de 
2  cc.  à  2  cc.  1/2  tous  les  2  jours.  11  est  difficile  de  dire 
s’il  y  a  amélioration  dos  symptômes  objectifs  ;  toujours 
est-il  que  les  douleurs  lancinantes  ont  bealicoup  dimi¬ 
nué.  Le  malade  réclame  la  continuation  du  traitement 

Pendant  que  je  faisais  mes  essais  avec  l'éleelro-sélé- 
nium,  un  nouveau  travail  a  paru,  celui  du  D’'  Széczi,  as¬ 
sistant  du  prof.  Czernyà  l’Institut  anticancéreux  d’Hei¬ 
delberg  (Mediz.  Klinik,  1912 n°  28),  sur  l’action  de  la  cho- 
line  sur  les  néoformations.  Széczi  a  évidemment  choisi  la 
choline  parce  qu’elle  est  un  des  produits  de  décomposi¬ 
tion  de  la  lécithine,  et  les  lipoïdes  ont  une  action  destruc¬ 
tive  sur  les  cellules  jeunes.  Ce  sont  des  cobayes  qui  ont 
servi  aux  essais  d’injections  de  choline  (2  à  5  %  de  solu¬ 
tion  aqueuse) .  Les  modifications  observées  dans  le  sang 
de  ces  animaux  sont  remarquables.  Au  début,  comme 
d’ailleurs  cela  se  voit  à  la  suite  de  l’action  des  rayons  de 
Rœntgen,  on  constate  une  certaine  leucopéniequi  au  bout 
de  5  heures  a  passé  à  l’hyperleucocytose.  Ensuite,  on  re¬ 
marque  la  destruction  des  éléments  lymphoïdes  de  la  raie 
et  des  glandes  lymphatiques  elles-mêmes.  Mais  le  plus 
intéressant  (ce  qui  d’ailleurs  confirme  notre  hypothèse  sur 
l’identité  du  tissu  embryonnaire  et  celui  des  néoforma¬ 
tions)  est  que  lorsque  l’on  injecte  la  choline  aux  animaux 
à  l’état  de  grossesse,  l’on  obtient  des  avortements  d’em¬ 
bryons  en  partie  difformes.  Des  expériences  de  Széczi,  on 
peut  conclure  que  les  sels  de  choline  ont  une  action  des¬ 
tructive  sur  les  spermatozoïdes  avec  dégénérescence  des 
éléments  épithéliaux  du  testicule.  En  outre,  les  femelles 
restaient  stériles  pendant  des  mois  lorsqu’on  leur  injec¬ 
tait  de  petites  quantités  de  choline.  On  peut  par  consé¬ 
quent  conclure  de  ce  qui  précède  que  les  sels  de  choline 
sont  des  produits  qui  exercent  une  action  ralentissante^ 
sinon  destructive  sur  le  tissu  embryonnaire  jeune  en  pleine 
croissance.  Ce  fait  important  laisse  facilement  compren¬ 
dre  pourquoi  les  essais  ultérieurs  de  Széczi  sur  l’action 
combinée  de  choline  et  de  sélénium  sur  les  tumeurs  des 
souris  et  des  rats  ont  donné  de  brillants  résultats.  Les  es¬ 
sais  de  Werner  et  de  Széczi  n’ont  pas  été  faits  seulement 
sur  des  animaux,  ils  ont  été  rapidement  appliqués  à 
l’homme,  et  on  a  constaté  que  les  modifications  dans  le 
sang  et  les  tissus  à  la  suite  de  l’application  des  sels  de 
choline  sont  identiques  à  celles  qui  ont  été  observées  à  la 
suite  des  rayons  de  Rœntgen  et  du  thorium  X.  Les  modi¬ 
fications  se  manifestent  surtout  dans  la  diminution  et  la 
décomposition  des  leucocytes  et  des  lymphocytes.  De  ses 
essais,  Széczi  a  conclu  que  parmi  les  sels  de  choline,  cc 
sont  le  borate  et  l’iodobenzoate  qui  sont  les  meilleurs. 
Grâce  à  ces  acquisitions  de  biologie  expérimentale,  à  sa¬ 
voir  :  les  métaux  lourds  d’une  part  et  les  sels  de  choline 
d’autre  part,  les  expérimentateurs  continuent  avec  beau¬ 
coup  de  zèle  leurs  recherches. 

L'on  avait  déjà  toute  une  catégorie  d’essais  avec  le  sé- 


f  lénium  et  d’autres  métaux  lourds,  puis  sont  venues  les 
expériences  faites  au  moyen  des  sels  de  choline  et  des 
métaux  lourds  (sélénium,  cobalt,  tellure,  vanadium  et  le 
mélange  de  vanadium  et  de  sélénium),  expériences  qui  ont 
donné  de  très  bons  résultats.  Dans  ses  articles  qui  ne  sont 
que  des  communications  préalables,  Széczi  déclare  assez 
catégoriquement  que  les  sels  de  choline,  ainsique  d’ail¬ 
leurs  les  solutions  colloïdales  des  métaux  lourds,  détrui¬ 
sent  les  éléments  des  néoformations  ;  cette  action  destruc¬ 
tive  devient  beaucoup  plus  forte  lorsqu’on  fait  un  mélange 
de  choline  avec  le  sélénium  et  le  vanadium.  Parallèle¬ 
ment  à  ces  communications  et  confirmant  l’action  des¬ 
tructive  des  solutions  colloïdales  des  métaux  lourds  sur 
les  cellules  de  néoformation  des  souris,  rats  et  chiens,  on 
peut  citer  la  communication  que  le  proF.  Neuberg(l)  vient 
de  faire.  11  déclare  qu’il  part  d’un  tout  autre  point  de  vue 
que  Wassermann.  Ses  explications  et  ses  idées  théoriques 
sur  l’attraction  ou  l’affinité  des  sels  de  métaux  lourds  par 
les  cellules  des  tumeurs  ont  été  exposées  dans  un  travail 
détaillé  sur  les  '<  substances  à  affinité  tumorale  »,  subs¬ 
tances  qui  ont  la  propriété  de  se  laisser  attirer  par  lescel- 
lules  des  tumeurs  ou  qui  ont  une  affinité  particulière  pour 
elles.  D'après  Neuberg,  l’action  de  ces  substaness  est  fou¬ 
droyante.  Déjà  une  minute  après  l’injection  de  ces  mé¬ 
taux,  on  constate  des  hémorrhagies  survenant  dans  la  tu¬ 
meur  même  ;  un  quart  d’heure  après,  on  voit  déjà  se  for¬ 
mer  une  espèce  de  sac,  c’est-à-dire  la  transformation  de 
la  tumeur  ferme  en  bouillie  contenue  dans  un  sac  et  grâce 
à  une  seule  injection  (à  une  dose  égalant  1/1.'')  de  mil¬ 
lième  du  poids  total  de  l’animal)  on  arrive  à  amener  la 
tumeur  en  24  heures  à  l’état  de  ramollissement  complet, 
et  l’attraction  par  les  cellules  de  la  tumeur  des  sels  de 
métaux  ou  leur  assimilation  est  facilement  démontrée  par 
la  présence  d’un  dépôt  métallique.  11  n’y  a  que  les  solu¬ 
tions  colloïdales  des  métaux  qui  ont  cette  action.  D’après 
Neuberg,  ce  n’est  pas  seulement  le  cancer  des  souris  qui 
subit  un  ramollissement  grâce  à  ces  injections,  mais  encore 
le  sarcome  des  rats  et  le  cancer  des  chiens.  Dans  la  même 
séance  de  la  Société  médicale  de  Berlin,  le  prof.  Caspari  a 
montré  toute  une  série  de  préparations  de  cancer  de  sou¬ 
ris  après  les  injections.  A  l’injection  on  a  toujours  observé 
l’extrême  pâleur  de  toutes  les  parties  vascularisées.  Tout 
le  sang  avait  l’air  d’affluer  vers  la  tumeur,  les  vaisseaux 
étaient  très  dilatés,  il  se  produisait  nue  hyperémie  par  re¬ 
foulement  avec  forte  hémorrhagie  consécutive  dans  la 
tumeur,  et  cette  hémorragie  était  tellement  forte  que  l’ani¬ 
mal, d’après  l’expression  pittoresque  de  Gaspari,perdaittout 
son  sang  dans  la  tumeur.  Lôhe  fait  observer  que  la  diffé¬ 
rence  entre  la  nécrose  et  la  décomposition  spontanée  des 
tumeurs  chez  les  souris  et  les  rats  et  celles  qui  se  produi¬ 
sent  à  la  suite  des  injections  des  sels  réside  dans  la  pré¬ 
sence  d’un  dépôt  métallique  dans  ce  dernier  cas. 

Gomme  les  doses  dissolvant  la  tumeur  et  agissant  par 
intoxication  sur  l’organisme  animal  sont  très  voisines  l’une 
de  l’autre,  dans  quelques  cas  où  l’on  avait  administré  des 
doses  plus  petites  et  où  ne  survenaient  pas  la  décomposi¬ 
tion  et  la  destruction  complète  des  tumeurs,  Caspari  con¬ 
tinuait  le  traitement  par  des  injections  d’iodure  de  potas¬ 
sium  qui  provoquaient  une  notable  diminution  des  tu¬ 
meurs. 

Ces  dernières  constatations  méritent  une  attention  spé¬ 
ciale.  Depuis  que  l’on  a  démontré  que  les  éléments  de 
néoformation  ont  une  certaine  affinité  pour  certains  mé¬ 
taux  et  métalloïdes,  il  est  possible  que  se  réalisent  aussi 
les  indications  données,  il  y  a  quelque  temps,  en  Russie 


(1)  C.  Neuberg  el  W.  Caspari  —  Substances  fà  affinité  tumorale. 
Deul.  Med.  Woch.,  191?,  n®  8,  p.  375. 
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par  le  prof.  Mikhailoff  concernant  l’emploi  k  fortes  doses 
d’iodure  de  potassinm  contre  les  tumeurs  cancéreuses 
Sans  connaître  la  communication  Neuberg,  j’ai  été  obligé 
moi-même,  à  défaut  d’électro-séléniura,  de  faire, dans  plu¬ 
sieurs  cas,  des  injections  de  préparations  iodées  (iodure 
de  potassium  en  solution  aqueuse  à5  %)  et  ai  obtenu 
d’assez  bons  résultats . 

D’après  une  communication  faite  dernièrement  (le  nom 
de  l’auteur  m’échappe)  on  a  injecté  à  un  malade  atteint 
de  cancer  du  foie  et  dont  l’état  était  désespéré,  de  fortes 
doses  d’iodure  de  potassium,  dans  la  paroi  abdominale 
au-dessus  du  foie  5  heures  avant  la  mort;  5  heures  après 
la  mort,  à  l’autopsie,  on  a  constaté  que  les  nodules  can¬ 
céreux  du  foie  contenaient  de  l’iode  tandis  que  le  tissu  li¬ 
bre  de  tout  nodule  n’en  contenait  point  et  qu’il  était  resté 
intact  ;  ceci  confirme  aussi  l’hypothèse  sur  l’affinité  des 
éléments  de  néoformation  pour  les  combinaisons  d’iode. 

Bien  que  les  voies  suivies  par  Wassermann  et  Keyser 
d’une  part,  par  Neuberg  et  Caspari,  et  enfin,  par  Werner 
et  Széczi  d’autre  part,  aient  été  toutes  différentes,  tous  ces 
travaux  de  biologie  expérimentale  ont  été  guidés  par  la 
même  pensée  et  le  même  plan.  Les  préparations  préconi¬ 
sées  par  Wassermann  et  par  Neuberg  et  Caspari,  et  no¬ 
tamment  les  sels  de  métaux  lourds,  agissent  régulière¬ 
ment  par  l’autolyse  sur  les  noyaux  des  cellules  néofor¬ 
mées  sans  toucher  quelquefois  même  le  protoplasma,  tan¬ 
dis  que  la  choliue  agit  plutôt  chimiquement  (Werner  et 
Széczi],  son  action  se  rapprochant,  comme  nous  l’ayons 
déjà  dit,  de  celle  des  rayons  de  Rœntgen  et  du  radium 
(thorium  X). 


BULLETIN  DU  PROGRÈS  MÉDICAL 


Les  Humanités  et  les  médecins . 

L’élude  de  la  médecine  devient  de  plus  en  plus  diffi¬ 
cile  et  compliquée.  C’est  un  fait.  A  la  fois  science  et  art, 
elle  exige  de  qui  veut  l’exercer  d’être  en  même  temps  un 
savant  et  un  praticien.  Il  faut  à  ses  adeptes  une  culture 
générale  de  premier  ordre.  Aussi  les  protestations  s’élè¬ 
vent-elles  de  toute  part  contre  les  récents  décrets  qui 
non  seulement  n’exigent  du  futur  médecin  que  le  bacca¬ 
lauréat  de  l’enseignement  secondaire,  quelle  que  soit  la 
mention  qu’il  porte,  mais  qui  permettent,  en  outre,  l’ac¬ 
cès  des  facultés  de  médecine  aux  porteurs  de  quatre  cer¬ 
tificats  d’études  supérieures  délivrés  par  une  faculté  des 
sciences.  Or,  on  peut  acquérir  ces  quatre  pièces  en  étant 
seulement  pourvu  de  certificats  d’aptitude  de  valeur  très 
relative,  tels  que  celui  de  l’enseignement  secondaire  des 
jeunes  filles  ou  même  celui  d'ancien  élève  de  l’Ecole  su¬ 
périeure  des  postes  et  télégraphes. 

Que  devient  dans  tout  cela  la  culture  générale  indis¬ 
pensable  ?  On  ouvre  de  la  sorte  la  carrière  médicale  à  des 
sujets  qui  ne  feront  jamais  que  des  médecins  médiocres 
et  incomplets.  Il  nous  faut  en  revenir  aux  régimes  anté¬ 
rieurs,  à  ceux  qui  exigeaient  un  diplôme  de  baccalauréat 
non  seulement  scientifique,  mais  aussi  littéraire  et  philo¬ 
sophique.  C’est  là  ce  que  le  Professeur  Grasset,  dans  un 
récent  opuscule  (1),  appelle  l’éducation  inutilitaire.  11 
prouve  en  quelques  pages  que  l’étude  du  grec  et  du  la- 


(1)  Docteur  Gr.vsset,  —  LîS  Humanités  et  les  méde.ins.  (Ligue 
pour  la  culture  française).  Paris.  A.  Fayard,  éditeur. 


tin,  ainsi  que  celle  delà  philosophie,  est  seule  capable  de 
former  les  vrais  savants.  Ce  sont  les  grands  hommes  do 
science  eux-mêmes  qui  l’ont  dit  et  démontré.  Môme  quand 
on  n’est  pas  partisan  des  études  classiques  pour  tout  le 
monde,  on  reconnaît  qu’elles  sont  utiles  pour  former  une 
élite,  pour  la  formation  pré-médicale.  «  Nos  institutions 
universitaires,  a  fort  bien  dit  M.  Steeg,  doivent  être  telles 
qu’elles  sollicitent  les  meilleurs  à  s’élever  sans  cesse  dans 
la  hiérarchie  du  savoir.  Ainsi  se  constituera  une  élite 
sans  autre  signe  distinctif  que  la  qualité  de  l’intelligence, 
l’énergie  du  caractère,  la  délicatesse  de  la  sensibilité.  » 

L’éducation  philosophique  est  aussi  indispensable  au 
médecin.  M.  Laignel-Lavastine  a  merveilleusement  ex¬ 
primé  cette  idée  dans  ces  quelques  phrases  que  M.  Gras¬ 
set  cite  comme  conclusion  à  son  étude  : 

«  L’humanisme,  dit-il,  est  indispensable  au  médecin  : 
comme  clinicien,  thérape  ite,  conseiller,  homme  et  confrère. 

Clinicien,  il  a  chaque  jour  besoin  de  finesse  pour,  dans 
le  cas  concret,  choisir  entre  deux  liypolhèses,  que  sa  science 
lui  suggère,  sans  que  l’esprit  géométrique  puisse  donner 
de  l’une  ou  de  l’autre  une  démonstration  rigoureuse. 

Thérapeute,  connaissant  les  conditions  psychologiques 
de  la  confiance  et  pénétré  du  sens  profond  de  la  fable  de 
Pandore,  il  sera  directeur  de  conscience  et  saura,  avec  le 
tact  qui  est  la  politesse  du  cœur,  guérir  parfois,  soulager 
souvent,  consoler  toujours,  selon  le  mot  de  Dumas  fils,  en 
trouvant  les  mots  qui  vont  à  l’ànie,  font  fleurir  un  sourire 
sur  les  lèvres  les  plus  amères  et  laissent  entendre  encore 
les  élans  d’espérance  dans  le  râle  môme  des  mourants. 

Ainsi,  sans  l’avoir  cherché,  il  aura  ce  succès  de  clien¬ 
tèle,  plus  fait  de  doigté  et  de  psychologie  que  d’érudition 
et  de  recherches  scientifiques. 

Conseiller  des  plus  humbles  comme  des  plus  fiers,  des 
individus  comme  des  sociétés,  il  puisera  son  autorité  mo¬ 
rale,  plus  dans  l’élévation  de  son  esprit  et  sa  connaissance 
des  hommes  dues  aux  études  classiques  que  dans  le  sim¬ 
ple  apprentissage  du  métier  médical. 

Dans  les  campagnes,  au  lieu  du  prêtre,  dont  le  crédit 
baisse,  il  guide  souvent  le  choix  des  lectures.  Que  de¬ 
viendrait  ce  phare  intellectuel  sans  les  humanités  ? 

Homme  enfin,  grâce  aux  lettres,  il  ne  s’étonnera  pas  de 
l’égoïsme  des  malades  et  parfois  de  leur  manque  de  re¬ 
connaissance.  Les  pauvres  sont  d’abord,  dit  Hippocrate, 
soumis  et  doux,  ensuite  méchants  et  ingrats.  Les  riches, 
tandis  qu’ils  sont  malades,  s’épuisent  en  promesses  pour 
s’assurer  des  soins  du  médecin.  Ils  s’excusent  ensuite  de 
ce  que  les  fermiers  ne  les  paient  pas. 

Sa  culture  permettra  au  médecin  de  tirer  un  plaisir  li¬ 
cite  et  élevé  du  spectacle  de  la  vie,  de  trouver  aux  heures 
sombres  un  refuge  dans  les  livres  et  de  faire  participer  ses 
clients  à  cette  hygiène  mentale,  science  du  bonheur,  par¬ 
tie  de  la  morale,  qu’ont  enseignée  les  anciens  et  qui  met 
à  l’âme  une  cuirasse  contre  les  heurts  douloureux. 

J’ajouterai  la  nécessité  d’une  culture  univoque  pour  la 
hoirac  confraternité .  Les  médecins  ont  déjà  trop  de  ten¬ 
dance  à  se  jalouser  entre  eux.  Une  différence  de  niveau 
mental  aviverait  encore  le  coupant  des  brisures». 

On  ne  saurait  mieux  dire.  Le  système  actuel,  il  faut  le 
proclamer  bien  haut,  constitue  un  véritable  péril  pour 
l’avenir  de  la  médecine  française  et  par  suite  un  danger 
pour  la  société. 
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La  société  a  un  intérêt  de  premier  ordre  à  n’avoir  que 
des  médecins  complets  au  vrai  sens  du  mot. 

Le  décret  du  22  juillet  1902  doit  être  abrogé.  Il  faut  re¬ 
venir  au  décret  du  24  juillet  1899,  en  l'adaptant  à  l'orga¬ 
nisation  actuelle  du  baccalauréat  (décret  du  31  mai  1902) 
et  dire  que  «  les  aspirants  au  doctorat  en  médecine  doi¬ 
vent  produire,  pour  prendre  la  première  inscription,  le 
diplôme  de  bachelier  de  l'enseigjiement  secondaire  por¬ 
tant  :  pour  la  première  partie,  la  mention  A  (latin-grec), 
la  mention  B  (latin-langues  vivantes)  ou  la  mention  G  (la- 
lin-sciences)  et,  pour  la  seconde  partie,  la  mention  phi¬ 
losophie. 

Un  mauvais  médecin  ou  un  médecin  incomplet  peut 
faire  le  plus  grand  mal,  est  un  vrai  péril  social.  Souhai¬ 
tons  que  nos  gouvernants  s’inspirent  de  cette  vérité  irré¬ 
futable  et  ne  se  laissent  pas  égarer  par  le  l  ève  d’une  éga¬ 
lité  socialement  et  biologiquement  impossible.  Il  y  a,  dit 
M.  Grasset,  égalité  de  droits  entre  les  hommes,  il  n’y  a 
pas  égalité  de  fonctions.  Il  faut  à  la  société  une  élite,  la- 
quelleest  basée  sur  des  éléments  qui  son!,  suivant  les  pa¬ 
roles  d’Alfred  Fouillée,  «  un  exemple  de  ces  biens  dont 
parle  Platon,  qui  peuvent  être  possédés  par  les  uns  sans 
que  les  autres  en  soient  dépossédés. . .  Les  connaissances 
que  j’acquiers  vous  privent-elles  des  vôtres?  La  lumière 
qui  s’allume  en  mon  esprit  éteint-elle  celle  qui  brille  au 
fond  de  votre  pensée  ?  Tout  au  contraire  :  plus  il  y  a  de 
foyersluinineux,  plus  la  lumière  est  éclatante  pour  tous!  » 
Maurice  Genty. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES] 

GYNÉCOLOGIE  ET  OBSTÉTRIQUE 

Contribution  à  l’étude  du  krauroais  vulvaire  ; 

Georges  Gay.  {Thèse  de  Montpellier,  n®  6.'),  ü  juillet  l'Jl?.) 

L’auteur  lait  suivre  cetle  revue  générale  de  la  question  envi¬ 
sagée  au  point  de  vue  gynécologique  de  considérations  plus 
neuves  relatives  au  traitement  du  kraurods  envisagé  dans  gses 
rapports  avt  cia  puerpéralité.  llconsei  le, en  se  fondant  sur  un  cas 
observé  dans  le  service  du  professeur  Vallois,  1  abstention  pendant 
I  l  grossesse.  Au  moment  du  travail,' l’épisiotomie  bilatérale  dou¬ 
ble  suivie  de  restauration  plastique  sera  préférée  à  l’accouche¬ 
ment  par  la  voie  haute.  Paul  Delm.as. 

Le  traitement  des  déviations  utérines  par  la  mé¬ 
thode  de  Do/éWs;  Georges  Fournier  desGordts.  {Thèse 
de  Montpellier,  n®7ü,  Il  juillet  191?). 

En  présence  d’une  retro-déviation  utérine,  on  n’aura  que  ra¬ 
rement  recours  au  pessaire,  simple  palliatif.  Les  b.ysléropexies 
immédiates,  vaginales  ou  abdominales  sont  à  déconseiller  com¬ 
me  cause  d’avortements  et  d'accouchements  dystociques.  Le 
raccourcissement  intra  péritonéal  des  ligaments  ronds  par  la 
méthode  de  Doléris  apparaît  comme  le  seul  procédé  rationnel  à 
résultats  chimiques  satisfaisants.  Paul  Delmas. 

Contribution  à  l'étude  des  écoulements  séro-hé¬ 
matiques  par  le  mamelon  ;  Gabriel  Ghamaillard. 
{Thèse  de  Montpellier,  n®  81,  18  juillet  1912.) 

Les  tumeurs  des  canaux  galactophores  s’accompagnent  sou¬ 
vent  d’écoulements  séro-hématiques.  Mais  tandis  que  dans  les 
tumeurs  bénignes  des  canaux  galactophores,  l’écoulement  est 
faiblement  teinté  de  sang  ou  roussàtre,  leur  cancer  tubulaire 
s'accompagne  de  véritables  hémorragies.  Comme  il  n’existe  pas 
de  différence  fondamentale  entre  les  deux  types  de  tumeurs,  le 
pronostic  de  ces  écoulements  doit  être  réservé.  Par  suite,  dans 
tous  les  cas,  l’indication  opératoire  est  absolue.  Paul  Delmas. 


Considérations  sur  une  série  de  cinquante-trois 
cas  de  fibro  myomes  utérins  ;  Marius  Debar.(  Thèse  de 
Montpellier,  n®82,  20  juillet  1912.) 

Le  plus  grand  nombre  de  cas  porte  sur  des  femmes  âgée  5  de 
40  à  45  ans.  L’influence  de  la  stérilité  ou  des  grossesses  nom¬ 
breuses  comme  facteur  étiologique  demeure  obscure.  Dans  les 
antécédents  la  date  de  la  puberté  ou  de  la  ménopause  u’olre 
rien  de  spécial,  mais  on  n  )te  chez  ces  sujets  que  des  règles  très 
abondantes  précèdent  souvent  la  grossesse. La  période  qui  suit  la 
ménopause  est  souvent  marquée  par  des  accidents  graves.  L’hys- 
térectomie  subtolale  avec  évidement  du  moignon  est  l’inter¬ 
vention  de  choix,  mais  sa  gravité  croit  avec  l'âge  des  malades, 
Paul  Delmas. 

Contribution  à  l’étude  des  tumeurs  wolfliennes  de 
la  grande  lèvre  Eugène  Buitxs.  (Thèse  de  Montpellier  ; 
n°87,  23  juillet  1912.) 

On  peut  trouver  à  la  partie  antéro-supérieure  de  la  grande  lè¬ 
vre  des  humeurs  kystiques,  peu  douloureuses  à  la  pression  et  ne 
retentissant  pas  sur  l'état  général  du  sujet.  Elles  reconnaissent 
pour  origine  des  débris  du  rein  primitif.  Le  pronostic  en  est 
habituellement  bénin,  mais  comme  on  a  parfois  noté  leur  dé- 
générfs''encc  maligne,  il  est  indiqué  de  les  extirper. 

Paul  Delmas. 

métrorragies  virginales  et  neuro-arthritisme  ; 

Marie  Golli.at.  {Thèse  de  Montpellier,  n°  90,  24  juillet  1912). 
Par  les  congestions  dont  il  est  le  responsable,  le  neuro-ar¬ 
thritisme  provoque  du  côté  de  l’utérus  et  des  annexes  soit  des 
poussées  fluxionnairessoit  de  la  sclérose.  H  en  résulte  chez  les 
vierges  des  ménnorragies  ou  des  métrorragies  qui  relèvent  plus 
souvent  d’un  traitement  général  rationnel  que  d’une  interven¬ 
tion  chirurgicale.  Paul  Delmas. 

De  la  césarienne  itérative  ;  Pierre  Benoit.  {Thèse  de 
Montpellier,  n°  91,  24  juillet  1912.) 

Gelte  intervention  mérite  la  faveur  dont  elle  est  l’objet.  Presque 
toujours  conservatrice,  en  vue  des  grossesses  ultérieures, sa  tech¬ 
nique  opératoire  est  à  peine  plus  compliquée  Vque  celle  de  l’o¬ 
pération  primitive  en  raison  des  adhérences  utéro-pariétales  que 
le  perfectionnement  de  la  technique  rend  de  plus  en  plus  rare. 
Elle  donne  des  enfants  qui  à  chaque  nouvelle  grossesse  suivent 
leur  accroissement  de  poids  normal.  Le  danger  toujours  possi¬ 
ble  d’une  rupture  utérine  ne  peut,  chez  une  femme  grosse,  la 
taire  écarter  de  piano.  Paul  Delmas. 

Des  bartholinites  et  en  particulier  de  leur  traite¬ 
ment  ;  Constance  Colliat.  {Thèse  de  Montpellier,  n®  93,  25  juil¬ 
let  1912.) 

D’origine  presque  toujours  blennorragique,la  bartholinite  ne 
saurait  être  confondue  avec  le  furoncle  et  le  phlegmon  de  la 
grande  lèvre.  Par  sa  chronicité,  elle  devient  une  source  de  con¬ 
tagion  sournoise  dans  les  rapports  sexuels. 

A  la  phase  aiguë,  si  la  résolution  ne  peut  être  obtenue, la  tu¬ 
meur  sera  incisée,  curettée  et  drainée.  Dans  les  cas  chroniques, 
on  procédera,  même  pendant  la  grossesse  et  sous  anesthésie  lo¬ 
cale,  à  l’ablation  de  la  glande.  Réanion  par  première  intention. 

Paul  Delmas. 

Hernies  pendant  la  grossesse  ;  Paul  Pantaloni.  (  Thèse 
de  Montpellier,  n°94,  19l2.) 

La  fréquence  des  hernies  chez  les  multipares  est  due  à  ce  que 
lagrossesse  et  l’accouchem^ntdistendent  les  parois  abdominales 
et  ouvrent  en  les  étirant  les  orifices  naturels  de  ces  parois. 

Les  hernies  basses  sont  rares  chez  la  femme  enceinte  dont 
les  organes  mobiles  intra-ablominaux  en  sont  généralement 
écartés  par  refoulement  en  haut  et  en  arrière.  On  peut  cepen¬ 
dant  observer  des  hernies  pré-et  rétro -vaginales,  ainsique  des 
hernies  de  l’utérus  gravide.  Il  est  le  plus  souvent  indiqué  de 
s'abstenir  si  la  lésion  n’est  constatée  que  dans  la  seconde  moi- 
liée  de  la  grossesse,  sauf  accidents  d’étranglements,  il  en  sera 
de  naême  pour  les  hernies  ombilicales.  —  Les  hernies  diapha- 
matiques  sont  une  rareté  pathologique  qui  se  termine  par  la 
mort  de  la  mère  et  de  l’enfant.  Paul  Delmas. 
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Db  quBiquBS  moyBns  amployés  à  la  maiarnitS  de 
"VauclusB  dans  la  lutta  contre  la  mortalité  In¬ 
fantile,  Georges  Passeligne.  {Thèse  de  Montpellier,  n°  %, 
?7  juillet  1912). 

T  .a  diminution  du  nombre  des  abandons  peut  être  obtenue  en 
donnant  aux  mères  les  moyens  de  travailler  tout  en  allaitant 
leurs  enfants. 

Dans  les  crèches  le  taux  de  la  mortalité  est  heureusement 
influencé  par  le  nourrissage  à  demi-lait.  Les  enfants  ne  sont 
placés  à  l’extérieur  que  quand  ils  ont  atteint  le  poids  normal. 

Paul  Delmas. 

. — - - - 

CONSULTATIONS  MEDICALES 

Cirrhose  alcoolique  du  foie  à  la  période 
préascitique. 

Chez  un  sujet  pour  lequel  on  a  de  sérieuses  raisons  de 
suspecter  le  début  d’une  cirrhose  atrophique,  un  traite¬ 
ment  rigoureux  peut  enrayer  l’évolution  de  la  maladie  et 
éviter  la  formation  de  l'ascite. 

Il  sera  donc  d’importance  capitale  d’intervenir  dès  les 
premiers  symptômes. 

1°  Les  prescriptions  diététiques  comporteront  d’abord 
et  avant  tout  la  suppression  absolue  de  l’alcool.  Le  ré- 

f;ime  de  choix  sera  le  régime  végétarien  hypochloruré  ; 
e  lait  sera  de  préférence  prescrit  sous  forme  de  lait  écré¬ 
mé  ;  les  céréales,  les  féculents,  les  légumes  frais  et  secs, 
les  pâtes,  les  fruits  compléteront  le  régime. 

On  conseillera  de  prendre  3  ou  4  repas  par  jour,  à  heu¬ 
res  fixes,  de  manger  lentement  et  de  se  reposer  pendant 
une  demi-heure  après  les  repas. 

L’alimentation  sera  réduite  au  minimum  indispensa¬ 
ble,  en  80  basant  sur  la  courbe  du  poids  du  malade  ;  on 
supprimera  complètement  la  viande  et  le  poisson  ;  on  ré¬ 
duira  le  plus  possible  l’usage  des  œufs  et  de  tous  les  ali¬ 
ments  gras  ; 

2«  .Appliquer  le  soir  sur  la  région  hépatique  une  com¬ 
presse  trempée  dans  l’eau  froide  préalablement  exprimée, 
recouverte  de  taffetas  gommé  et  d’une  feuille  d’ouate  et 
maintenue  par  une  bande  de  flanelle  ;  le  malade  la  gar¬ 
dera  toute  la  nuit.  Au  réveil,  il  pratiquera  sur  tout  le 
corps  une  affusion  à  l’eau  chaude  suivie  d’une  friction 
sèche  ; 

3»Dès  le  diagnostic  posé,  on  recourra  àl’opothérapie  hé¬ 
patique  :  les  effets  en  sont  inconstants  mais  souvent  fa¬ 
vorables  et  se  manifestent  surtout  sur  la  diurèse  qui  de¬ 
vient  plus  abondante,  sur  l'azoturie  dont  le  chiffre  se  re¬ 
lève  et  sur  les  hémorragies  multiples  si  fréquemment 
observées  îi  la  phase  initiale  des  cirrhoses.  Sous  son  in¬ 
fluence,  on  peut  voir  la  maladie  tourner  court  et  l’appari¬ 
tion  de  l'ascite  être  évitée. 

On  prescrira  : 

Ou  bien  100  à  200  grammes  de  foie  frais  de  porc  ou  de 
veau  provenant  directement  de  l'abattoir  ;  ou  le  pulpe 
râpé  finement  sur  une  râpe  et  on  adminisre  la  pulpe  ainsi 
obtenue  dans  du  bouillon  tiède  ; 

Ou  bien  même  quantité  de  foie  frais  macérée  par  con¬ 
tact  prolongé  (3.  à  0  heures)  dans  une  quantité  double 
d’eau  ;  on  décante,  on  passe  sur  une  étamine  et  on  ad¬ 
ministre  en  lavement  le  soir  au  coucher  après  avoir  vidé 
l'intestin  par  un  lavement  évacuant  ; 

Ou  bien  «n  prescrit  la  poudre  de  foie  desséchée  soit  à 
l’étuve  à  40°,  soit  ce  qui  est  préférable  dans  le  vide  aux 
environs  de  0°  ;  le  malade  devra  ingérer  quotidiennement 
5  à  10  grammes  de  cette  poudre  qu’on  peut  administrer 
en  cachets  pris  avant  les  repas  ; 


4®  En  même  temps,  on  conseillera  pour  exciter  la  sé¬ 
crétion  biliaire  lescachels  suivants  : 


Benzoate  de  soude .  0  gr.  2r> 

Phosphate  de  soude . • .  0  gr.  50 

Pour  un  cachet  ;  en  prendre  deux  par  jour  après  les  re¬ 
pas  ; 

5“  Assurer  le  fonctionnement  régulier  de  l'intestin  et 
même  rechercher  de  ce  côté  une  action  dérivatrice. 

On  donnera  chaque  jour  un  lavement  froid  à  18“  ;  le 
matin  à  jeun  on  fera  prendre  dans  un  verre  d’eau  chaude 
soit  une  cuillerée  à  café  de  sel  de  Carlsbad  soit  une  cuil¬ 
lerée  à  café  de  la  préparation  : 


Sel  de  Seignette .  40  gr. 

Bicarbonate  de  soude .  20  gr. 

Ou  bien  en  alternant  avec  la  médication  précédente,  on 
prescrira  le  soir  au  coucher  une  des  pilules  suivantes  : 


Evonymine . 

Podojphyllin . . 

Extrait  de  jusquiame. 


jiU  0  gr.  02 
.  0  gr.  01 


Le  calomel  fréquemment  prescrit  ici  comme  dans  toutes 
les  affections  hépatiques  nous  paraît  peu  recommanda¬ 
ble,  car  il  est  susceptible  d’entraîner  dans  quelque  cas  des 
accidents  plus  ou  moins  graves  d'intoxication  mercurielle  ; 

6°  Recourir  aux  diurétiques  dont  l’usage  régulier  peut 
contribuer  à  éviter  la  production  de  l’ascite  ; 

On  conseillera  alternativement  par  périodes  de  huit 
jours  la  théobromine  : 

Théobromine .  0  gr.  50 

Phosphate  de  soude .  0  gr.  25 


Pour  un  cachet  ;  3  par  jour  pendant  une  semaine  ; 
L’oxymel  scillitique  et  les  sels  de  potasse: 


Acétate  de  potasse . 

Nitrate  ds  potasse . 

Oxymel  scillitique . 

Sirop  des  cinq  racines . . 

Décoction  de  naies  de  genièvre. 


âà  2  gr. 


30  gr. 
120  gr. 


A  prendre  par  cuillerées  à  soupe  dans  la  journée  ;  re¬ 
nouveler  pendant  une  semaine  ; 

Enfin  le  simple  usage  des  tisanes  diurétiques,  chiendent, 
queues  de  cerises,  stigmates  de  mais,  fleurs  de  fèves  de 
marais,  qu’on  peut  alterner  avec  l’infusion  de  feuilles 
de  boldo  (2  gr.  par  150  gr.  d’eau)  ; 

En  dernier  lieu  aux  époques  favorables  de  l’année  on 
pourra  encore  solliciter  la  diurèse  par  une  cure  de  Vittel, 
de  Contréxeville  ou  d’Evian,  ou  bien  conseiller  une  cure 
de  raisins  en  en  faisant  ingérer  'quotidiennement  500  à 
1000  gr.  .  .  . 

7°  A  la  période  initiale  des  cirrhoses,  le  malade  est 
fréquemment  sujet  à  des  hémorragies  nasales,  œsopha¬ 
giennes  ou  gastriques  ;  on  combattra  les  premières  par  le 
tamponnement  des  fosses  nasales  avec  des  mèches  molles 
imbibées  d’une  solution  d’antipyrine  ou  de  sérum  gélati- 
né  ;  contre  les  autres  on  recourra  à  la  diète  absolue,  aux 
lavements  d’eau  bouillie  salée,  à  l’application  déglacé  au 
creux  épigastrique,  enfin  à  l’ingestion  d’une  potion  au 
chlorure  de  calcium  : 


Chlorure  de  calcium .  4  gr. 

Sirop  thébaïque .  30  gr. 

Eau  distillée .  120  gr. 

A  prendre  par  cuillerée  d’iieure  en  heure. 

Enfin  les  malades  souffrent  fréquemment  d’hémorrhoï- 
des  ;  contre  cette  complication  recourir  au  traitement 
usuel  des  hémorrhoïdes  tel  qu’il  a  été  indiqué  dans  une 
précédente  consultation. 

R.  Oppenheim. 
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CHEMINS  DE  FER  DE  PAHIS-LYÛN-MEDITEHRANEE 


vient  de  faire  son  apparition 


C’est  un  document  des  plus  intéressants, 
édité  avec  un  soin  tout  particulier  qui  en 
fait  une  véritable  publication  de  luxe. 

Il  renferme,  cette  année,  des  articles 
tout  à  fait  remarquables  de  G.  Eiffel,  G . 
d’Esparbès,  II.  Ferrand.  L  -J.  Gras,  M. 
Le  Roux,  F.  Mistral,  N.  Ségur  et  du  re¬ 
gretté  Paul  Mariéton  ;  des  nouvelles  de 
G.  Courteline,  Commandant  Üriant, 
Franc-Nohain,  Willy  ;  des  illustrations 
de  Marcel  Capy,  Henriot,  II.-I).  Maurac, 
Benjamin  Rabier,  etc.,  une  série  de  car¬ 
tes  postales  détachables,  de  nombreuses 
illustrations  en  simili  gravure  et  à  la  plu¬ 
me  ;  il  contient  aussi  de  magnifiques  hors- 
texte  en  couleur  et  en  simili-gravure,  et, 
enfin,  une  valse  lente  pour  piano  :  «  Sur 
la  Méditerranée  »,  écrite  spécialement 
pour  l’Agenda  par  le  compositeur  Mau¬ 
rice  Pesse. 

L’Agenda  P.-L.-M.  est  en  x'enle  au 
prix  de  1  fr.  50  à  la  gare  de  Paris-Lyon 
Bureau  de  renseignements  et  bibliothè¬ 
ques)  dans  les  bureaux-succursales,  bi¬ 
bliothèques  et  gares  du  réseau  P.-L.-M.  ; 
il  est  aussi  envoyé  par  la  poste,  sur  de¬ 
mande  adressée  au  Service  de  la  Publi- 
cilé  de  la  Cie  P.-L.  M.  20,  boulevard  Di¬ 
derot,  à  Paris,  et  accompagnée  de  2  fr. 
(mandat-poste  ou  timbres)  pour  les  en¬ 
vois  à  destination  de  la  EVance  et  de 
2  fr.  50  (mandat-poste  international)  pour 
ceux  à  destination  de  l’étranger.  On  le 
trouve  également  au  rayon  de  la  papete¬ 
rie  des  Grands  màgasihs  dü  Bon  Marché, 
du  Louvre,  du  Printemps,  des  Galeries 
l.alayette  et  des  Trois-Quartiers,  à  Pa¬ 
ris. 
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Prescrire' une  boîte  de  Catciose 

=S5=  ADULTES  - 

6  comprimés  par  jour 


Littérature  et  échantittons  : 
=  J.  BOILLOT  et  C  -  == 
9,  rue  Sainuraul,  PARIS  (IV) 


RECALCIFICATION 

«  La  Catcéose  crétU 
fie  tes  lésions  et  rend 
te  terra  in  réfractaire 

i 

a  V infection  baciU 
taire.  » 


ANAMibSIQUE,  ANTIPYRETIQUE,  HYPNOTIQUE,  ANTUMIORAINE,  ANTI-NEVRALOIQUE,  ANODINE 

NE  DONNANT  PAS  LliTü  A  L’ACCOUTUMANCE  ET  NE  PRODUIS, KNT  JAMAIS  D’EFFETS  TOXIQUES 
HMM  COISSTANTE  DANij  SE.*»  EFFETS  mmmammmmimamm^mamemm 

iiont.—Hi.  IX  de  têie.  Myïraine,  Insomnies,  Névroses.  Hystérie.  Menstruations  douloureuses, Névralgies.  Convulsions,  Vertiges  et  toutes  affectio: 

Dose.— De  deux  à  huit  tablettes  dans  le»  U  heures. 

iNTILLoli]  ^^^gnSIsuccEPAyiE 

wmü  É  ^  ^  ta 

SUR  La  Société  Chimique  d  Antikamnia  4  «ue  de  la  mix.  Msié  , 

SSÜLJl  BAN*  TOUTES  LC?  PM.jai'/ltffliiSJi  | 


Maladies  du  Cerveau 
ÉPILEPSIE  -  HYSTÉRIE  -  NÉVROSES 

Traitées  depuia  40  ANS  aveo  auocèa  par  les 

SIROPS  HENRY  MURE 


3*  Au  Bromure  de  Sodium, 


Bromure  di  Strontium  («xeapt  de  birjte). 


lODALOSE  GÂLBRUN 


IODE  PHY«IOLOQIQUE,  SOLUBL^  ASSIMILABLE 

Première  Ctomblnatson  -directe  et  entièrement  stable  de  l'Iode  avec  la  Peptone 
DÉcOüvaRTB  EN  ,j96  par  E.  CAÎTERUN,  doctb  Jf,  CN  PHAHMACIS 

Remplace  toujours  Iode  et  lodures  sans  Iodisme. 

'  ~  Vingt  gouttet  lÙOALOSB  agissent  comme  ’m  gramme  lodure  alcalin. 
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TRAVAUX_^)RIG1NAUX 

Sur  le  diagnostic  des  formes  larvées  de  Tépilepsie 
alcoolique  et  des  crises  psycho  motrices  de 
l’ivresse  pathologique.  Son  importance  médico- 
légale  (1), 

Par  M.  Henri  CLAL’DK 
Professeur  agrégé  à  la  FacuHé, 

Médecin  des  hôpitaux. 

Malgré  les  restrictions  formulées  par  quelques  auteurs  re¬ 
lativement  à  sa  nature,  l’épilepsie  alcoolique  constitue  bien 
une  entité  morbide  qui  mérite  à  divers  titres  de  retenir  l’at¬ 
tention.  Il  n’est  pas  douteux  que  l’alcool  absorbé  à  fortes 
doses  et  surtout,  lorsqu’il  sert  de  véhicule  à  des  éthers  ou  à 
des  essences  puisse  provoquer  chez  tout  être  vivant  des 
convulsions  épileptiques.  La  constitution  chimique  des  al¬ 
cools  et  l’addition  à  ceux-ci  de  produits  divers  créent  des 
différences  dans  la  toxicité.  Mais  il  est  rare,  il  est  vrai,  d’ob¬ 
server,  dans  la  pratique,  des  intoxications  suraiguës,  mor¬ 
telles,  telles  que  celles  qu’on  réalise  expérimentalement. 
En  général,  l’absorption  d’alcool  ne  suffit  pas  à  provoquer 
le  mal  comitial,  il  faut  que  le  sujet  présente  une  aptitude 
convulsive  provoquée  par  des  causes  adjuvantes.  Si  l’on 
fait  absorber  quotidiennement  à  des  chiens  des  doses  assez 
fortes  d’absinthe,  comme  je  l’ai  fait  avec  Lejonne,  on  n’ob¬ 
serve  pas  de  crises  d’épilepsie,  mais  on  les  détermine  presque 
sûrement  chez  des  animaux  placés  dans  les  mêmes  conditions 
et  dont  on  a  traumatisé  les  méninges  ou  la  corticalité  céré¬ 
brale.  De  même,  il  faut  reconnaître  que  la  proportion  des  épi¬ 
leptiques  est  minime  parmi  le  grand  nombre  d’alcooliques 
qui  existent  dans  certains  milieux.  C’est  qu’en  effet  l’alcool 
révèle  surtout  l’épilepsie  latente,celle  qui  n’attendait  qu’une 
occasion  pour  éclater,  parce  que  le  sujet,  de  par  son  hérédité, 
de  par  l’existence  des  petites  lésions  des  centres  nerveux, 
était  un  candidat  au  mal  comitial,  de  même  que  chez  l’épi¬ 
leptique  avéré  de  minimes  doses  d’alcool,  comme  de  tout 
excitant,  provoquent  le  paroxysme  convulsif.  Le  plus  grand 
nombre  des  épilepsies  alcooliques  que  j’ai  observées  con¬ 
cernaient  des  cas  dans  lesquels  d’autres  causes  s’associaient 
à  l’alcoolisme.  Il  est  banal  de  voir  des  alcooliques  faire  des 
crises  d’épilepsie  à  l’occasion  d’une  pneumonie  ou  d’infections 
graves  quelconques.  Fréquemment,  il  s’agit  de  sujets  qui  sont 
en  même  temps  syphilitiques,  albuminuriques;  alors  c’est  la 
sommation  des  éléments  pathogéniques  qui  doit  être  con¬ 
sidérée  comme  la  condition  pathogénique  de  ces  épilepsies. 

■  En  somme,  l’épilepsie  alcoolique  survient  surtout  chez' 
les  individus  prédisposés  par  leur  hérédité,  par  leurs  excès 
antérieurs  et  à  l’occasion  de  libations  excessives,  chez  les 
dipsomanes  surtout,  en  période  d’accès  impulsifs.  Ordinaire¬ 
ment,  l’épilepsie  apparaît  plutôt,  chez  les  alcooliques,  à  la 
faveur  d’une  infection  ou  d’une  intoxication  surajoutées. 

L’épilepsie  alcoolique  diffère  donc  de  l’épilepsie  essentielle 
banale,  parce  qu’elle  est  occasionnelle  et  qu’elle  ne  récidive 
pas  avec  la  ténacité  désespérante  du  mal  comitial  idiopa¬ 
thique  dont  la  cause  reste  le  plus  souvent  si  obscure.  C’est 
l’ingestion  immodérée  du  toxique,  c’est  la  superposition  de 
facteurs  nouveaux  d’infection  ou  d’intoxication  dans  un 
organisme  imprégné  d’alcool  qui  créent  l’épilepsie.  La 
preuve  en  est  facilement  fournie  par  ce  fait  que  l’abstinence 
d’alcool  à  l’hôpital  ou  à  l’asile,  la  guérison  des  affections  su¬ 
rajoutées  (pneumonie,  néphrite,  etc.)  font  disparaître  l’épi¬ 
lepsie.  Et  si  ces  manifestations  convulsives  persistent,  c’est 
que  le  sujet  est  atteint  de  lésions  méningo-cérébrales  sura¬ 
joutées  (pachyméningite,  sclérose  corticale,  etc.). 

(1)  Conimunicalion  faite  à  la  réunion  de  la  Ligne  internationale 
contre  l’épilepsie  (Zurich,  6-7  sept.  1912). 


L’individualité  de  Tépilepsie  alcoolique  admise  avec  les 
particularités  que  nous  avons  indiquées  quant  à  sa  genèse  et 
à  ses  modalités  cliniques,  il  y  a  lieu  d’insister,  à  notre  avis,sur 
les  formes  frustes,  larvées,  de  celle-ci,  et  sur  leur  diagnostic 
avec  les  états  comitiaux,  idiopathiques  et  avec  les  manifes¬ 
tations  psychopathiques,  paroxystiques,  de  l’alcoolisme. 


Il  y  a  des  alcooliques  qui  présentent  un  jour  des  crises 
convulsives  plus  ou  moins  fréquentes,  parfois  sübintrantes, 
dont  l’apparition  coïncide  avec  Téclosion  d’une  maladie  infec¬ 
tieuse.  J’en  ai  observé  encore  tout  récemment  deux  cas. 
Rien  dans  les  antécédents  personnels  ou  héréditaires  des 
sujets,  adonnés  à  la  boisson  depuis  fort  longtemps,  ne  per¬ 
mettait  de  mettre  en  cause  l’existence  antérieure  du  mal 
comitial.  Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  Un  jeune  hom¬ 
me  de  28  ans  se  présente  dans  mon  service  à  l’hôpital  St-An- 
toine  avec  des  crises  répétées  survenues  depuis  quelques 
jours.  C’est  un  typographe  qui  est  atteint  d’albuminurie  lé¬ 
gère,  d’origine  saturnine,  mais  c’est  aussi  un  buveur  de  longue 
date  comme  le  prouvent  les  stigmates  d’intoxication  éthy¬ 
lique  que  révèle  l’examen  de  son  système  nerveux.  Il  aurait 
eu  sa  première  crise  convulsive  avec  morsure  de  la  langue, 
huit  jours  avant  son  entrée  à  l’hôpital  et  affirme  n’avoir  ja¬ 
mais  eu  d’autres  manifestations  comitiales.  Or,  une  enquête 
approfondie  auprès  de  sa  famille  a  révélé  que  ce  malade  avait 
eu  des  convulsions  dans  sa  première  enfance,  qu’il  a  été  su¬ 
jet  depuis  Tâge  de  huit  ans  à  des  accès  d’automatisme  ana- 
bulatoire  nocturne.  Il  se  levait,  faisait  des  paquets,  voulait 
s’en  aller  dans  la  rue.  Enfin,  à  diverses  reprises,  il  a  été  pris 
de  syncopes  passagères,  sans  motif,  ou  a  présenté  des  étour¬ 
dissements  s’accompagnant  de  pâleur  et  d’un  état  d’incons¬ 
cience  momentané.  Tous  ces  accidents  avaient  passé  inaper¬ 
çus  du  malade,  qui  n’en  avait  conservé  aucun  souvenir.  Il 
s’agissait  donc  ici  d’un  mal  comitial  ancien,  exacerbé  et 
révélé  par  la  double  intoxication  alcoolique  et  brightique. 
Beaucoup  de  sujets  rentrent  dans  cette  catégorie  de  malades 
et  ne  peuvent  être  considérés  comme  atteints  d’épilepsie  al¬ 
coolique,  car  si  l’abstinence  d’alcool  atténue  leur  maladie,  elle 
ne  la  fait  pas  disparaitre  complètement.  Il  y  a  également  un 
plus  grand  nombre  qu’on  ne  pense  d’épileptiques  qui  n’ont 
des  accès  que  pendant  la  période  de  sommeil,  et  les  accès 
peuvent  alors  se  manifester  seulement  par  des  équivalents 
psychiques  ou  psychomoteurs.Un  fonctionnaire  de  l’adminis¬ 
tration  coloniale  que  j’observe  actuellement  se  relevait  au 
cours  de  sa  sieste,  allait  donner  des  ordres  à  ses  employés, 
puis  reprenait  son  sommeil  ;  au  réveil  il  était  tout  étonné 
des  travaux  entrepris  sur  ses  indications.  Ces  accès  devin¬ 
rent  si  fréquents  que  cet  homme  dut  abandonner  sa  situa¬ 
tion  et  venir  consulter  en  France.  L’abstinence  d’alcool  amé¬ 
liora  seulement  ces  manifestations  d’automatisme,  car  celles- 
ci  n’étaient  pas  l’expression  d’un  état  névropathique  engen¬ 
dré  par  l’alcool;  bien  auparavant,ce  malade,  comme  nos  re¬ 
cherches  nous  le  démontrèrent,  semble  avoir  eu  des  crises 
nocturnes  très  espacées  caractérisées  par  la  respiration 
stertoreuse  et  la  morsure  de  la  langue. 

Il  est  donc  nécessaire  de  chercher  à  dépister,  sous  les  ap¬ 
parences  de  Tépilepsie  alcoolique,le  mal  comitial  antérieur  ; 
ces  réserves  faites,  il  n’est  pas  douteux  que  certains  alcooli¬ 
ques,  à  l’occasion  d’excès  nouveaux  de  boisson,  peuvent 
présenter  comme  seule  manifestation  de  Tépilepsie  des  for¬ 
mes  larvées  et  notamment  des  équivalents  psychiques  alter¬ 
nant  ou  non  avec  des  crises  convulsives. 

Or,  parmi  les  équivalents  psychiques,  les  plus  intéressants  à 
connaître,  à  cause  de  leurs  conséquences  au  point  de  vue  so¬ 
cial,  il  faut  citer  les  actes  délictueux.  11  est  très  commun  de 
voir,  en  effet,  les  malades  se  livrer  à  l’exhibitionnisme,  aux  ou- 
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trages  publics  à  la  pudeur,  au  viol,  à  l’homicide,  au  vol  à  l’éta¬ 
lage,  etc.  Ces  séries  d’actes  à  caractère  impulsif,  qui  sont  le 
plus  souvent  ignorés  du  sujet,  lequel  n’en  conserve  en  général 
aucun  souvenir,  entraînent  l’absence  de  sanctions  pénales. 
A  ce  titre,  il  est  extrêmement  important  d’en  reconnaître  la 
nature  comitiale.  Or  dans  la  pratique  ce  diagnostic  peut  être 
des  plus  malaisés. 

Il  y  a  en  effet  des  sujets  chez  qui  ces  manifestations  comi¬ 
tiales  à  caractère  délictueux  représentent  le  seul  symptôme 
de  la  maladie.  On  ne  peut-retrouver  dans  leur  passé  aucun 
indice  de  crise  convulsive  nocturne,  ou  de  petit  mal  ;  toute¬ 
fois  un  certain  nombre  de  caractères  permettent  d’arriver  à 
des  présomptions  suffisantes  :  il  s’agit  d’alcooliques  avérés, 
ayant  fait  des  excès  de  boissons  avant  l’accomplissement  de 
leur  acte,  de  sujets  ayant  eu  un  surmenage  physique,  des 
préoccupations  morales,  de  l’insomnie.  L’acte  a  été  souvent 
accompli  ouvertement,  sans  dissimulation  ;  fréquemment, 
cet  acte  est  en  opposition  absolue  avec  les  tendances  d’es¬ 
prit,  la  constitution  morale  du  sujet  ;  il  y  a  lieu  toutefois  de 
faire  une  réserve  pour  certains  individus  dont  les  actes 
d’exhibitionnisme,  ou  d’outrages  à  la  pudeur,  paraissent  être 
en  corrélation  avec  une  exagération  des  aptitudes  génitales  ; 
enfin  signalons  encore  que  la  manifestation  d’essence  épi¬ 
leptique  est  généralement  brusque,  rapide,  exempte,  dans 
son  exécution,  de  moyens  compliqués,  ou  de  raisonnement, 
et  qu’elle  ne  laisse  ordinairement  aucun  souvenir.  Telles 
sont  les  conditions  un  peu  schématiques  dans  lesquelles  on 
admet  que  se  déroulent  les  manifestations  psychiques  de 
l’épilepsie  alcoolique,  superposables  en  somme  à  celle  de 
l’épilepsie  banale.  11  y  a  lieu,  il  est  vrai,  de  faire  des  réserves 
sur  la  constance  de  ces  caractères  et  dans  là  pratique  on  ne 
les  trouve  pas  toujours  aussi  nettement  réunis. 

Mais  tels  que  hous  venons  de  les  exposer,  ils  sont  encore, 
il  faut  bien  le  reconnaître,  souvent  insuffisants  pour  éta¬ 
blir  un  diagnostic  dans  les  circonstances  où  nous  nous  trou¬ 
vons.  En  effet,  certains  actes,  délictueux  ou  non,  qui  nous 
choquent  par  leur  allure  impulsive,  s’ils  sont  accomplis  par 
des  sujets  non  alcooliques,  portent  en  eux-mêmes  des  attri¬ 
buts  suffisants  pour  nous  autoriser  à  mettre  en  cause  le 
mal  comitial.  Mais  lorsque  nous  avons  affaire  à  des  alcooli¬ 
ques,  il  ne  faut  pas  oublier  qu’il  n’est  pas  rare  d’observer, 
sous  l’influence  d’excès  de  boissons,  des  raptus  psychomo¬ 
teurs,  des  crises  excito-motrices  «  pathologische  Rauschzus- 
tande  »  des  auteurs  allemands,  dont  la  symptomatologie 
bien  indiquée  par  Garnier  et  plus  récemment  par  Simonin, 
est  fort  difficile  à  différencier  des  accès  larvés  de  l’épilepsie. 


Les  manifestations  de  l’ivresse  pathologique  qui  ont  été 
bien  résumées  par  Pilez  méritent  donc  d’être  rapportées 
ici.  Il  s’agit  d’individus  alcooliques  de  longue  date,  à  hé¬ 
rédité  chargée,  ou  présentant  des  antécédents  morbides 
(traumatismes  crâniens,  accidents  cérébraux  antérieurs, 
etc.).  Sous  l’influence  de  libations  excessives  et  surtout 
après  des  fatigues  physiques  ou  intellectuelles,  ils  se  livrent' 
à  un  acte  d’une  brutalité  choquante  ou  à  un  délit  plus 
grave  ;  vol,  exhibitionnisme,  meurtre  ;  souvent,  à  la  suite,  ils 
cherchent  à  échapper  ou  bien, leur  excitation  s’exagérant  de 
plus  en  plus,  ils  se  débattent  comme  des  forcenés,c’est  avec 
les  plus  grandes  difficultés  qu’on  arrive  à  les  maîtriser,  tin 
général,  ils  tombent  ensuite  dans  un  état  de  torpeur  profon¬ 
de  ou  s’endorment  d’un  sommeil  lourd.  La  symptomatolo¬ 
gie  de  cette  crise  alcoolique  présente  souvent  deux  caractères 
importants  ;  l’absence  des  manifestations  extérieures  banales 
de  l’ivresse,  l’amnésie  consécutive.  Dans  la  plupart  des  cas 
qui  donnent  lieu  à  des  poursuites  judiciaires,les  témoins  ont 
affirmé  que  les  sujets  ne  paraissaient  pas  ivres, ils  n’avaient 


pas  la  démarche  ébrieuse,  l’hésitation  de  la  parole,  l’exci¬ 
tation  délirante  polymorphe  qui  caractérisent  l’ivresse.  Ils 
semblaient  plutôt  préoccupés,  anxieux  ;  toutefois,  il  y  a  des 
cas  où  une  certaine  agitation  désordonnée  a  été  notée.  Cette 
crise,  qui  dure  quelques  minutes  ou  quelques  heures,  est 
suivie  d’une  amnésie  portant  sur  les  circonstances  de  l’acte, 
parfois  même  remontant  à  une  période  assez  longue  avant  le 
début  de  l’état  pathologique.  Dans  certains  cas,  aussitôt 
après  l’accomplissement  du  délit,  le  sujet  a  un  souvenir  va¬ 
gue,  incomplet,des  faits,  et  ce  souvenir  peut  disparaître  les 
jours  suivants  ;  ce  qui  ne  manque  pas  de  jeter  la  suspicion 
sur  les  déclarations  de  l’inculpé.  Il  en  est  parfois  ainsi 
dans  certaines  formes  d’épilepsie  avec  amnésie  Retardée, 
indiquées  par  Maxwell.  Les  limites  dans  le  temps  du  déficit 
de  la  mémoire,  comme  le  degré  de  celui-ci,  présentent  tou¬ 
tefois  des  variations  assez  grandes  suivant  les  malades  et 
même,  pour  le  même  sujet,  suivant  les  interrogatoires  (Pilez). 

J’ai  été  chargé  d’examiner  un  jeune  homme,  excellent  ou¬ 
vrier,  intelligent,  mais  se  livrant  à  des  excès  de  boissons  as¬ 
sez  fréquemment.  Après  une  nuit  et  une  journée  de  fatigue 
pendant  lesquelles  il  avait  bu  de  façon  immodérée,  il  passe 
la  soirée  avec  une  femme,  et  continue  à  boire.  Mais  il  ne 
présentait  aucun  des  caractères  de  l’ivresse.  En  rentrant 
chez  lui,  il  tire  brusquemment  trois  coups  de  revolver  sur 
la  femme,  sans  aucune  raison.  Il  s’enfuit  et  va  se  coucher.  Le 
lendemain  il  a  la  notion  vague  de  ce  qui  s’est  passé  et  at¬ 
tend  qu’on  vienne  l’arrêter,  il  a  été  incapable  de  se  remémo¬ 
rer  les  circonstances  du  meurtre,  la  raison  de  songeste,  à 
quelle  heure  et  dans  quel  endroit  la  scène  s’était  déroulée. 

Il  est  fréquent  de  constater  la  répétition  d’actes  dé¬ 
lictueux,  toujours  les  mêmes,  au  cours  de  ces  états 
d’ivresse  pathologique.  Un  homme  de  cinquante-cinq  ans, 
bon  ouvrier,  honnête,  gagnant  bien  sa  vie,  mais  buveur 
de  longue  date,  ayant  des  stigmates  nets  d’alcoolisme, 
est  arrêté  pour  s’être  masturbé  en  présence  de  petites 
filles.  Il  n’avait  pas  les  apparences  de  l'ivresse,  mais  il 
fut  hors  d’état  de  répondre  aux  questions  du  commissaire 
de  police  qui  remarqua  son  état  de  torpeur.  Le  lendemain, 
cet  individu  reconnut  qu’il  avait  bu  d’une  façon  immodérée, 
mais  il  n’avait  conservé  aucun  souvenir  de  l’acte  qui  lui 
était  reproché,  et  se  rappelait  vaguement  d’avoir  été  frappé 
par  la  foule.  L’inculpé,  lorsque  je  l’examinai,  était  absolu¬ 
ment  lucide,  il  ne  manifestait  aucun  trouble  psychique,  et 
l’on  ne  pouvait  déceler  chez  lui  aucun  symptôme  d’hystérie 
ou  d’épilepsie.  Cet  homme,  qui  était  sincère  dans  ses  décla¬ 
rations,  n’avait,  dans  son  état  normal,  aucune  propension 
.  aux  actes  immoraux,  et  cependant  il  avait  été  condamné 
six  fois,  depuis  1886,  pour  outrages  publics  à  la  pudeur.  Or 
des  renseignements  fournis  il  résultait  que  les  actes  avaient 
toujours  été  accomplis  dans  les  mêmes  conditions,  à  la  suite 
d’excès  de  boissons,  sans  que  le  sujet  pût  préciser  dans  quel¬ 
les  circonstances,  et  en  eût  conservé  aucun  souvenir. 

Ces  faits,  qui  concernent  des  états  vraiment  pathologi¬ 
ques,  sont  fort  intéressants  à  connaître,  car  ils  conduisent  à 
discuter  l’application  des  sanctions  pénales  à  ces  sujets.  En 
effet,  si  notre  examen  nous  a  permis  d’affirmer  que  nous 
n’avons  affaire  ni  à  des  simulateurs,  ni  à  des  individus  per¬ 
vers  et  vicieux,chez  qui  l’ivresse  n’a  fait  que  diminuer  les  re¬ 
présentations  antagonistes  frénatrices  des  perversions  ins¬ 
tinctives,  comment  devons-nous  formuler  notre  opinion  de¬ 
vant  les  magistrats  qui  auront  à  apprécier  la  responsabilité 
1'  pénale  de  ces  sujets.  L’ivresse  n’est  pas  une  excuse  légale, 
suivant  le  code  pénal  français  ,  et  la  réaction  pathologique 
transitoire  que  nous  observons  est  bien  provoquée  par  l’i¬ 
vresse.  Il  ne  s’agit  pas  d’un  état  psychopathique  en  évolu- 
lution,  durable,  engendré  par  l’usage  immodéré  des  bois¬ 
sons  éthyliques,  et  constituant  incontestablement  une  des 
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formes  des  psychoses  alcooliques.  Pour  justifier  le  caractère 
morbide  des  réactions  de  ces  sujets,  caractère  qui  permet 
de  les  séparer  des  criminels  entachés  d’alcoolisme,  mais  dont 
l’acte  n’est  pas  l’expression  d’une  perturbation  de  la  cons¬ 
cience  comme  celle  que  nous  croyons  exister  chez  les  indi¬ 
vidus  qui  nous  occupent,  nous  n’avons  comme  éléments 
d’appréciation  que  les  arguments  d’ordre  général  relatifs 
aux  mœurs,  à  l’attitude,  à  la  sincérité  de  l’inculpé,  et  les 
arguments  d’ordre  médical,  les  manifestations  brutales, 
automatiques,  impulsives,  la  torpeur  cérébrale  et  l’amnésie. 
Il  faut  bien  reconnaître  que,  dans  certains  cas  particuliers, 
tous  ces  éléments  peuvent  être  d’une  interprétation  déli¬ 
cate  ;  néanmoins,  si  l’on  veut  bien  accorder  au  caractère 
automatique  de  l’acte,  exécuté  en  dehors  de  toute  raison 
d’intérêt  ou  de  satisfaction  consciente  d’appétits  quelcon¬ 
ques,  et  à  l’amnésie  réellement  contrôlée,  la  place  qui  leur 
convient,  on  voit  que  ces  états  d’ivresse  pathologique  doi¬ 
vent  être  rangés  à  côté  des  troubles  graves  des  facultés 
intellectuelles  tels  que  les  équivalents  psychiques  de  l’épi¬ 
lepsie  et  comporter  dans  certains  cas  les  mêmes  sanctions 
au  point  de  vue  pénal  que  le  mal  comitial. 

D’ailleurs,n’e8t-il  pas  à  peu  prés  impossible  dans  certains 
cas  de  faire  le  diagnostic  entre  ces  manifestations  psychi¬ 
ques  transitoires  de  l’alcoolisme,  l’automotisme  ambula¬ 
toire,  par  exemple  (Berkley,  Ducoste,  Benon),  et  les  trou¬ 
bles  psychiques  de  l’épilepsie  ;  imubrigen  sind  die  engsten 
Beziehungen  des  sogennanten  «  pathologischen  Rauschzus- 
tandes  «  zu  den  epileptischen  Geistestôrungen  wohl  unver- 
keunbar,  a  écrit  Pilez.  Ce  diagnostic  est  d’autant  plus  diffi¬ 
cile  qu’il  existe  des  faits  de  passage  entre  les  deux  types 
nosologiques. 

Un  ouvrier  mécanicien  :  intelligent,  mais  alcoolique,  est 
arrêté  pour  la  troisième  fois  pour  exhibitionisme.  Jamais  il 
n’a  commis  d’autre  délit.  Il  nie  les  faits  énergiquement, 
malgré  les  dépositions  des  témoins,  et  se  prétend  en  butte 
aux  persécutions  de  la  police  ;  quelques  jours  avant  le  délit, 
il  a  quitté  son  atelier  pour  chercher  du  travail  dans  une  autre 
localité  et  échapper  à  la  surveillance  des  agents  qui  le  re¬ 
cherchent.  C’est  en  revenant  l’après-midi  à  son  domicile, 
après  avoir  bu  avec  des  amis,  qu’il  se  livre  à  l’acte  qui  lui  est 
reproché.  Il  lui  est  difficile  de  dire  exactement  l’emploi  de 
son  temps  depuis  qu’il  a  quitté  ses  camarades.  D’autre  part, 
il  résulte  des  renseignements  fournis  par  son  entourage  que 
cet  homme  est  sujet  à  des  absences,  symptomatiques  du 
petit  mal,  qu’il  est  incapable  de  se  souvenir  de  certains 
faits  notoires  qui  se  sont  passés  devant  lui.  Cette  obser¬ 
vation  que  je  n’ai  pu  que  résumer  nous  montre  donc  un 
malade  qui  est  à  la  fois  un  épileptique  fruste-  et  un  alcoo¬ 
lique  évoluant  vers  l’état  paranaoïque.  Le  délit  est-il,  dans 
le  cas  présent,  l’expression  du  mal  comitial  ou  doit-il  être 
considéré  comme  une  manifestation  pathologique  de  l’état 
d’ivresse  ?  Devons  nous  enfin  ranger  ce  fait  parmi  les  faits 
d’épilepsie  alcoolique  ?  La  réponse  à  ces  diverses  questions 
est  assez  délicate.  Il  n’était  pas  douteux,  en  tout  cas,  qu’au 
point  de  vue  des  sanctions  pénales,  cet  homme  dût  être 
traité  comme  un  malade  qu’on  ne  pouvait  rendre  respon¬ 
sable  de  l’acte  qu’il  avait  commis,  lequel  manifestement 
avait  échappé  au  contrôle  de  sa  conscience  et  de  sa  volonté. 


Il  nous  semble  qu’on  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  des 
analogies  très  grandes  que  présentent,  dans  certains  cas, 
ces  crises  psycho-motrices  passagères  de  l’ivresse  avec  les 
équivalents  psychiques  de  l’épilepsie.  Dans  les  deux  catégo¬ 
ries  de  faits,  nous  trouvons  la  même  désagrégation  des  états 
de  conscience,  le  même  caractère  d’impulsivité,  d’automa¬ 
tisme,  le  même  déficit  mnésique,  avec  les  mêmes  varia¬ 


tions  dans  le  degré  de  ces  manifestations  suivant  les  cas. 
Enfin  dans  les  circonstances  étiologiques  de  l’accès,  la 
parallèle  se  poursuit  assez  exactement.  Dans  l’épilepsie 
alcoolique,  qu’il  s’agisse  des  formes  convulsives  ou  des  for¬ 
mes  frustes  du  petit  mal,  c’est  à  la  suite  d’excès  de  boissons, 
et  à  la  faveur  du  surmenage,  ou  d’épisodes  occasionnels 
quelconques,  que  le  paroxysme  éclate.  Dans  la  crise  d’ivres¬ 
se  pathologique  c’est  sur  un  terrain  prédisposé  antérieure¬ 
ment,  et  à  la  faveur  d’une  émotion,  d’une  fatigue,  que  sur¬ 
vient,  le  plus  .souvent  la  perturbation  p.sychique  qui  engen¬ 
dre  le  crime  ou  l’acte  délictueux. 

Certes,bien  des  alcooliques  se  font  remarquer  par  leur  bru¬ 
talité,  leurs  violences,  leurs  troubles  de  caractère,  l’affaiblis¬ 
sement  de  la  volonté  et  du  sens  moral,  mais  la  différence 
entre  ces  défaillances  de  la  constitution  morale  et  psychi¬ 
que  et  ces  obnubilations  à  peu  près  complètes  de  la  cons¬ 
cience  que  l’on  observe  dans  les  crises  d’ivresse  pathologique 
est  assez  frappante  pour  qu’on  soit  en  droit  d’établir  une 
distinction  absolue  entre  les  deux  ordres  d’état. 

Nous  n’avons  pas  des  éléments  suffisants  pour  assimiler 
complètement  la  crise  psychomotrice  inconsciente  et  amnési¬ 
que  de  Vivresse  à  l’équivalent  psychique  épileptique  ; 
ignorant  le  mécanisme  exact  des  paroxysmes  épileptiques, 
une  pareille  induction  serait  absolument  prématurée.  Mais 
il  faut  bien  reconnaître  que,  dans  leur  évolution  clinique, 
dans  leur  expression  symptomatique,  dans  leurs  conséquen¬ 
ces,  au  point  de  vue  pénal,  les  manifestations  de  l’alcoolis¬ 
me  que  nous  avons  en  vue,  et  certaines  formes  de  l’épi¬ 
lepsie,  doivent  être  considérées  comme  comportant,  chez 
certains  sujets,  d’assez  grandes  analogies. 

Sur  l’action  diurétique  de  l’infusion  de  muguet 
des  bois  chez  l’enfant, 

{Cardiopathies,  néphrites,  œdèmes  essentiels) 

Par  MM. 

Georges  MOUiilQUAM»  Georges  DUJOL 

Agrégé,  médecin  des  hôpitaux  Interne  des  hôpitaux 

de  Lyon. 

Le  muguet  dos  bois  a  subi  au  point  de  vue  thérapeuti¬ 
que  des  fortunes  diverses.  Hautement  préconisé  par  des  au¬ 
teurs  comme  Constantin  Paul,  G.  Sée  etc.,  qui  le  recom¬ 
mandaient  comme  un  excellent  toni  cardiaque,  il  retom- 
baà  l’oubli  après  les  vives  critiquesque  lui  adressa  Hayem. 

M.  le  professeur  Soulier,  dans  son  traité  de  thérapeuti¬ 
que  (cité  par  Mollard)  constate,  qu’il  s’agit  là  d'un  médi¬ 
cament  bien  délaissé. 

M.  Mollard,  s’appuyant  sur  sa  propre  expérience  et  sur 
la  thèse  de  Laigre,  élève  de  Pouenet,  parue  à  Paris  en 
1903,  a  plaidé  sa  réhabilitation  dans  un  article  du  Lyon 
Médical  du  3  janvier  1904.  Il  inspira  également  la  thèse 
lyonnaise  de  Rostaing,  à  laquelle  nous  renvoyons  pour 
toutes  les  indications  bibliographiques  et  l’histoire  de  celte 
médication . 

Tous  les  travaux  que  nous  avons  consultés  ont  trait  à 
l’emploi  du  muguet  chez  l’adulte  et  le  plus  souvent  chez 
l’adulte  cardiaque. 

Les  traités  de  médecine  infantile  les  plus  récents  ne  si¬ 
gnalent  pas  spécialement  son  emploi  chez  l’enfant.  Weill 
indique  pourtant  l’emploi  de  l’extrait  aqueux  dans  les  en¬ 
docardites  suivies  d’asystolie,  et  Comby  en  fait  mention 
dans  son  Formulaire  des  maladies  des  enfants. 
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Ayant  eu  à  traiter  dans  le  service  de  M.  le  Chatin, 
suppléé  par  l’un  de  nous,  un  certain  nombre  de  cardio¬ 
pathies  infantiles  à  tendance  asystolique,  nous  avons  été 
conduits,  à  employer  le  muguet  dans  les  cas  où  nous 
constations  la  faible  action  de  la  digitale.Nous  avons  com¬ 
me  lui  obtenu  des  résultats  appréciables,  ce  qui  nous  a 
engagés  à  étendre  son  emploi  à  toutes  les  cardiopathies  en 
traitement, aux  néphrites  oliguriques  et  à  diverses  mala¬ 
dies  prises  au  hasard. 

Nous  donnerons  tout  d’abord  un  résumé  succinct  de  nos 
observations,  d’où  découleront  diverses  constatations  au 
point  de  vue  de  la  valeur  diurétique  du  muguet  des  bois. 
Nous  nous  sommes  en  effet  uniquement  attachés  à  appré¬ 
cier  l’action  du  muguet  sur  la  diurèse,  ses  vertus  cardio¬ 
toniques  ayant  été  avant  nous  longuement  étudiées. 

Premier  groupe  :  Cardiopathies. 

Obs.  I.  — Pierre  Y.,  11  ans.  Rhumatisme  articulaire  aigü,  3 
attaques,  une  à  7  ans,  une  à  10,  l’autre  à  11  ans.  Après  la  der¬ 
nière  :  péricardite.  —  Pas  d’albumine  dans  les  urines. 

L’enfant  est  mis  à  l’infusion  de  feuilles  de  muguet  du  6  au 
11  juin.  Action  moyenne.  L’association  digitale-muguet  amène 
un  relèvement  léger  et  tardif  de  la  diuièse.  On  emploie  ensuite 
l’extrait  aqueux  du  23  juin  au  3  juillet  'I  gr.  50),  puis  le  mu¬ 
guet  complet  en  infusions  du  5  au  11.  Influence  diurétique  peu 
sensible.  L'urine  se  maintient  entre  100  et  1500. 

Volume  Urée  Chlorures 

Litre  21  h.  Litre  21  h. 
Avant  le  muguet  (feuilles).  1300  0,70  8, '70  8,94  8,94 

Jour  de  la  suppression. .. .  1100  '  7,00  7,'70  11,62  9,83 

Obs.  11. —  Antoine  H.,  12  ans.  Rhumatisme  articulaire  aigu.  Pre¬ 
mière  crise.  —  Pleurésie  double  avec  épanchement.  Péricardite 
avec  bruit  de  galop  ;  très  gros  foie  avec  ascite  et  œdème  des 
membres  inférieurs  ;  albuminurie.  Il  se  forma  une  symphyse 
cardiaque  à  laquelle  le  malade  succomba  9  mois  après  le  début 
de  l’affection. 

Il  avait  eu  à  plusieurs  reprises  de  la  digitale,  sans  grosse  amé¬ 
lioration.  Le  salicylate  de  soude  était  resté  sans  effet  diurétique. 

L’infusion  de  fleurs  de  muguet  donnée  du  26  au  31  mai  élève 
en  24  heures  la  diurèse  de  600  à  2200. 

L’effet  dure  3  jours,  puis  descente  autour  de  lOCO. 

Infusion  de  feuilles  donnée  les  10  et  11  juin  sans  aucun  ré¬ 
sultat.  Il  en  est  de  même  de  0,30  de  digitale  le  13. 

L’association  digitale-muguet  relève  un  peu  la  diurèse  qui- 
redescend  ensuite,  et  que  l’extrait  aqueux  est  impuissant  à  rele 
ver  (1  g  50  pendant  6  jours.) 

Volume  Urée  Chlorures 

l.itre  21  h.  Litre  24  h. 

Avant  le  muguet  (Heurs). . .  280  20,7  5,80  1,49  0,41 

Pendant  son  administration.  2400  6,10  14,60  4,64  11,12 

Après  la  suppression .  600  21,70  13,00  6,07  3,64 

Obs.  III.  — Louis  G., 7  ans.  Première  crise  de  rhumatisme  arti¬ 


culaire  aigü.  Endocardite  infectieuse  :  épistaxis,  ecchymoses, 
gros  foie,  grosse  rate.  Insuffisance  et  rétrécissement  mitral. 

L’enfant  est  mis  à  l’infusion  de  fieurs  de  muguet  le  7  juin 
jusqu’au  13.  L’urine  passe  de  800  le  7,  à  1500  le  8  et  2200  le  9,  La 
diurèse  se  maintient  avec  un  fléchissement  le  11,  jusqu’au  14, 
puis  elle  retombe  à  1000.  A  noter  que  les  2  derniers  jours,  la 
fleur  a  été  remplacée  par  la  poudre. 

L association  digitale-muguet  la  fait  remontera  1500.  L’extrait 
aqueux  (1,50  pandant  6  jours)  l’influence  peu.  lien  est  de  même 
d’une  nouvelle  infusion  de  muguet  complet  donnée  du  5  au  10 
juillet. 

Volume  Urée  Chlorures 

LÜÎrr"'?rh2  'LÎtr^~2riK 

Avant  le  muguet  I fleurs). .  700  16,00  11,20  9,51  6,65 

Après  le  muguet  (24  h. 

après  suppression) .  1900  5,00  9,50  8,65  16,43 

Obs.  IV.  Jean  N.,  13  ans.  2  poussées  de  rhumatisme  articulaire 
aigu.  Insuffisance  mitrale.  (ÎCdème  des  membres  inférieurs. 
Enorme  ascite. 


La  théobromine  donnée  au  début  avait  amené  la  diurèse  au¬ 
tour  de  1500.  A  la  suite  de  sa  suppression,  l’enfant  n’urinait  plus 
que  5  à  700. 

Infusion  de  fleurs  de  muguet  le  1®'  juin  jusqu’au  10.  La  diu¬ 
rèse  est  de  1400  le  2,  1800  le  3,  2000  le  4  et  se  maintient  iusqu’à 
la  suppression.  Le  lendemain  de  la  suppression,  l’urine  tombe  à 
1100  puis  800.  La  digitale-muguet  relève  le  taux  autour  de  2000. 
L’extrait  aqueux,  1,50,  a  une  faible  action. 

Une  infusion  de  muguet  (feuilles)  agit  de  façon  analogue. 

Pourtant  sa  suppression  fait  tomber  la  diurèse  à  800. 

Volume  Urée  Chlorures 

Tîtrr^^Th.  'uît^  ~24'h) 

Avant  le  muguet  (fleurs)..  600  16,20  9,70  2,16  1.29 

Pendant . 17.50  3,60  6,30  2,80  5,00 

Le jouraprès la  suppression.  1800  6,50  11,70  3,26  5,86 

Obs.  V.  — JeanB.,11  ans.  Péricardite  sans  rhumatisme  franc. 
Insuffisance  et  rétrécissement  mitral.  Antécédents  bacillaires 
collatéraux. 

L’infusion  de  feuilles  k  la  date  du  6  juin  donne  une  légère 
diurèse  à  1300.  Celle-ci  s’abaisse  rapidement  à  250,  chiffre  où  elle 
reste  désespérément  malgré  digitale,  digitale-muguet  feuilles, 
extrait  aqueux  de  muguçt  et  même  théobromine.  L’enfanta 
fini  par  succomber. 

Donc  échec  complet.  Nous  n'avons  malheureusement  pas  pu 
dans  ce  cas  essayer  la  fleur. 

Volume  Urée  Chlorures 

’utrf^h 

Avant  le  muguet  (feuilles) .  800  10  8,00 

24  h.  après  suppression .. .  450  4,50  9,20 

Obs.  VI.  Joseph  L.,  14  ans.  3  atteintes  de  rhumatisme  articu¬ 
laire  aigu.  Insuffisance  et  rétrécissement  mitral. 


Litre  24  h. 
4,46  3,51 

5,78  11,60 
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La  théobromine  avait  sur  lui  peu  d'action  diurétique. 

L’infusion  de /leurs  donnée  le  26  fait  passer  l'urine  de  900  1e 
26  mai  à  1500  le  28,  2400  le  29.  L’effet  est  de  peu  de  durée  et  la 
diurèsé  retombe  à  1000.  L  infusion  de  feuilles,  la  poudre,  sont 
sans  action.  L’association  digitale-muguet  fait  remonter  l’uri¬ 
ne  quelques  jours.  L’extrait  aqueux  n’a  aucun  effet.  La  théo¬ 


bromine  donnée  finalement  agit  très  nettement,  et  élève  de 
nouveau  la  diurèse. 

■Volume  Urée  Chlorures 

Litre  24  h.  Uti^lThr 
Avant  le  muguet  (feuilles).  650  11,70  7,60  .3.21  2,08 

24  h.  après  la  suppression.  700  12,70  8,90  1.35  0,91 


Obs.  VII.  Nazareus  V.,  11  ans.  Rhumatisme  articulaire  aigu. 
Complications  cardiaques.  Double  lésion  mitrale  et  aortique.  Al¬ 
buminurie. 


L’infusion  de  fleurs  du  muguet  donnée  le  30  mai  fait  passer 
l’urine  de  800  cmc.  à  2200  le  31  mai.  La  suppression  s’accompa¬ 
gne  d’une  descente  rapide  de  la  diurèse.  L’infusion  de  feuilles 
ne  la  fait  remonter  qu’autour  de  1200  cmc.  Puis  elle  s’abaisse, 
résiste  à  la  digitale  seule.  L’association  digitale-muguet  la  fait 
réaugmenter.  L’extrait  aqueux  est  sans  aucune  action.  L’infusion 
de  muguet  complet  procure  une  diurèse  modérée. 

■Volume  Urée  Chlorures 

Litre  24  h.  ^itrë^  ^4^1i? 
Avant  le  muguet  (  feuilles) .  700  9,90  6,93  8',50  6,16 

24  h.  après  la  suppression.  500  14,70  7,35  13,40  6,70 

Deuxième  groupe  :  Néphrites  subaiguës. 

Obs.  VIII.  —  J.  M.  B.,  10  ans,  atteint  de  néphrite  subaiguë  avec 
anasarqueet  gros  disque  d’albumine.  Ascite,  gros  foie. 


Réaction  de  Weber  très  positive  dans  les  urines,  à  l’entrée. 

L’enfant  a  été  d'abord  mis  au  régime  déchloruré  avec  théo¬ 
bromine.  Quand  on  lui  donne  du  muguet  son  urine  est  autour 
de  1500.  L’infusion  de  fleurs  e,t  donnée  le  26  mai.  La  diurèse 
s’élève  lentement  à  2400  et  se  maintient  autour  de  2000,  pour 
s’abaisser  sans  brusquerie  après  la  suppression.  L’extrait  aqueux 
donné  plus  tard  a  inlluencé  faiblement  la  diurèse. 


Volume  Urée 

I^itrr^2Th. 

Avant  le  muguet  (fleurs). . .  L550  6,00  9,30 
Pendant  le  muguet .  1900  8,00  15,20 


Obs.  IX.  — Auguste  R.,  7  ans.  Ancienne  pneumonie  compliquée 
de  pleurésie  purulente.  Néphrite  subaiguë,  oligurieavec  œdème 
etgrosfoie.  Grosse  au  début  ;  sousl’influence  de  la  théobromine, 
la  diurèse  a  passé  de  ICO  cmc.à  2000  cmc. en  l’espace  de  15  jours. 
L’infusion  de  fleurs  donnée  le  7  juin  fait  passer  l’urine  de  22(W 
à  3100  ;  l'effet  se  maintient,  pendant  toute  la  durée  de  l’admi¬ 
nistration  du  médicament,  à  2500.  La  suppression  amène  une 
chute  assez  rapide  à  1100.  L’association  digitale-muguet  influe 
peu.  L’extraitaqueuxa  ramené  la  diurèse  aux  environs  de  1500- 


le  Urée 
lÏÏ^  24 


Chlorures 
Litre  24  h. 


Avant  le  muguet  (fleurs). . .  700  16,00  11,00  9,51  6,65 

Pendant  le  muguet .  1900  5,00  9,50  8,65  16,43 


Obs.  X. — Martin  F.,  10  ans.  L’enfant  a  eu  une  éruption 
suspecte  de  scarlatine.  Néphrite  aiguë. 

L’infusion  de  feuilles  est  donnée  le  10  juin  pendant  6  jours. 
Peu  d’effets.  Pourtant  la  suppression  est  suivie  d’une  chute  de 
la  diurèse  de  1000  à  2.50  cmc. C’est  la  théobromine  quia  chez,  lui 
l’action  la  plus  nette,  car  elle  fait  passer  son  urine  de  250  à 
2200  en  3  jours. 

Volume  Urée  Chlornres 


Avant  le  muguet  (feuilles). 
Pendant  le  muguet . 


Litre  24  h.  Litre  24  h. 

900  12,70  11,23  3,09  2,78 

750  14,20  11,65  2,75  2,06 


Troisième  groupe  :  Observation  témoin. 


Obs.  XL—  René  D.,  7  ans.  Pneumonie  à  évolution  normale. 
L'administration  de  muguet  total,  de  poudre,  n’a  pas  amené 
de  modification  de  la  diurèse.  A  noter  seulement,  le  jour  déjà 
suppression,  une  chule  d’ailleurs  toute  passagère. 


Volume  L'rée 

LÎtre"'2Thr 

Avant  le  muguet  (total). . .  1800  7,70  13,80 
24  h.  après  la  suppress  on..  2050  5,00  ,10,20 


Chlorures 
Litre  24  h. 

8,60  15,48 
7,90  16,20 


Quatrième  groupe  :  2  nourrissons  ( œième  dit  essentiel). 

Obs.  XII.  —  Entant  G.,  2  mois,  atteint  d’œdème  des  mem¬ 
bres  inférieurs  sans  albumine. 

On  donne  de  l'infusion  de  pDnte  entière  (1,50)  en  2  fois  dans 
un  biberon.  On  n’a  pas  recueilli  les  urines,  mais  dès  le  lende¬ 
main  on  note  une  débâcle  urinaire  telle  que  l’enfant  se  mouille 
2  ou  3  fois  plus.  La  plus  grande  partie  de  l’œdème  a  disparu 
avec  la  même  rapidité. 

Obs.  XIII.  Enfant  atteint  d’œdème  généralisé.sans  albumine. 
4  grammes  d’infusion  de  fleurs  amènent  une  diurèse  extrême¬ 
ment  abondante,  en  moins  de  24  heures. 

Nous  n'avons  pas  d'analyse  d’urines  à  présenter  pour  ces  deux 
cas. 

Nous  avons  eu  également  l’occasion  de  donner  de  l’infusion 
de  plante  entière  à  une  sœur  des  hôpitaux  atteinte  de  cardio¬ 
pathie.  Bien  que  notre  étude  ne  vise  que  l’enfant, nous  donnons 
à  litre  de  comparaison  le  résultat  de  l’analyse. 

Volume  Urée  Chlorures 

'lÂtrT'lThr  'utrr^24h'. 
Avant  le  muguet  (total). . .  950  14,50  13,70  )  5,40  5,13 
Pendant  le  muguet .  900  18,00  16,20  .^  7,65  6,88 
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En  résumé,  nous  avons  successivement  employé  le  mu-  | 
guet  dans: 

Différentes  cardiopathies  -, 

Des  néphrites  subaiguës  ; 

Chez  un  pneumonique  à  titre  de  témoin  ; 

Chez  2  nourrissons  avec  œdème  sans  albumine. 

o)  Dans  les  cardiopathies,  le  résultat  fut  généralement 
favorable  ;  ce  qui  nous  frappa  surtout,  c’est  l’apparition, 
dès  le  lendemain  de  l’administration  du  rcmède,et  excep¬ 
tionnellement  dès  le  surlendemain,  d’une  diurèse,  le 
plus  souvent  abondante,  les  urines  passant  par  exemple 
de  500  cmc.  à  2000.  Il  s’agit  donc  là  d’une  action  diuré¬ 
tique  rapide  et  brusque  (Obs.  II,  111,  IV,  VI  et  VII). 

Cette  action  se  maintint  dans  quelques  cas  pendant 
toute  l’administration  du  muguet,  mais  dans  la  plupart 
des  observations,  il  est  noté  qu’au  bout  de  2  jours, 

3  jours  au  maximum,  la  diurèse  a  fléchi  malgré  l’admi¬ 
nistration  des  mêmes  doses.  Le  fléchissement  s’accentue 
d’ailleurs  encore  le  jour  de  la  suppression  du  muguet  et 
le  fait  est  particulièrement  net  dans  les  premiers  cas,  où 
l’action  fut  continue  (Obs.  III,  IV  et  Vil). 

Ce  qu’il  est  permis  d'affirmer,  c’est  que,  contrairement  à 
la  digitale,  l’action  du  muguet  paraît  brusque  et  passa¬ 
gère  et  qu’il  n’existe  pas,  du  moins  pour  l’enfant,  de  phé¬ 
nomènes  d’accumulation. 

Un  fait  d’une  certaine  importance  thérapeutique  est 
donc  à  retenir,  c’est,  chez  les  cardiaques,  l’établissement 
rapide  d’une  diurèse  abondante.  Mais  étant  donnée  son 
action  éphémère,  le  muguet  ne  saurait  être  administré 
chez  eux  comme  seul  cardiotonique.  C’est,  pour  expri¬ 
mer  notre  pensée,  un  agent  complémentaire  d’autres 
agents  à  action  plus  prolongée. 

h)'  Dans  les  néphrites.  Dans  les  néphrites  subaiguës  gé¬ 
néralement  consécutives  à  la  sçarlatine,  l’action  est  peu 
appréciable.  Dans  certains  cas  pourtant  (Obs.  VIII  et  un 
peu  obs.  IX),  nous  avons  pu  observer,  en  dehors  de  l'em¬ 
ploi  de  tout  autre  diurétique,  une  augmentation  de  la 
quantité  d’urine.  Cette  diurèse  a  d'ailleurs  été  moins 
brusque  que  celle  observée  dans  les  mêmes  conditions 
chez  les, cardiaques,mais  elle  paraît  s’être  prolongée  plus 
longtemps.  Il  est  à  noter  que  dans  les  cas  de  néphrite  où 
cette  diurèse  relativement  importante  fut  observée,  il 
n’existait  pas  de  fléchissement  cardiaque  cliniquement 
appréciable,  ce  qui  semble,  peut-être,  indiquer  dans  cer¬ 
tains  cas  une  action  directe  du  muguet  sur  le  rein. 

D’autre  part  nous  avons,  chez  2  malades  (Obs.  IX  et  X) 
comparé  l’action  du  muguet  à  celle  de  la  théobromine,  et 
d’après  nos  courbes  (comme  il  fallait  s’y  attendre)  ce  der¬ 
nier  médicament  reste  très  supérieur  au  muguet  comme 
agent  diurétique.  Cependant  chez  l’enfant,  le  muguet  ne 
paraît  pas  devoir  cire  rejeté  de  la  thérapeutique  des  néphri¬ 
tes  hydropigènes,  et  dans  le  cas  où  il  y  aura  asthénie 
cardiaque  concomitante,rassociation  théobromine-muguet 
pourra  être  favorable . 

c)  Chez  le  nourrisson  œdé/waieux.— Nous  avons  traité  par 
l’infusion  de  muguet  des  bois  deux  nourrissons,présentant 
de  l’œdème  sans  albuminurie,  de  cause  inconnue.  Le  pre¬ 
mier  était  atteint  d’une  véritable  anasarque,  le  deuxième 
avait  de  l’œdème  des  jambes.  L’infusion  de  muguet  qui 
leur  fut  administrée  dans  leur  biberon  (d’ailleurs  parfai¬ 
tement  supportée)  amena  dès  le  lendemain  une  débâcle 
urinaire  considérable.  On  ne  put  recueillir  l’urine,  mais 
le  nombre  des  drapeaux  souillés  fut  plus  du  doubledansla 
journée  qui  suivit,  et  l’action  diurétique  se  maintint  2  ou 
3  jours.  L’œdème  disparut  rapidement.  Bien  que  le  nom¬ 
bre  de  ces  cas  soit  trop  restreint  pour  permettre  d'en  tirer 


une  conclusion,  le  muguet  semble  pouvoir  être  considéré 
comme  un  des  bons  remèdes  de  l’œdème  dit  essentiel 
des  nourrissons. 

d)  Chez  un  enfant  atteint  de  pneumonie  que  nous  avions 
pris  comme  témoin,  l’aclion  du  muguet  fut  à  peu  près 
nulle. 

Pouvoir  diurétique  comparé  des  différentes  préparations 
de  muguet. 

Nous  avons  étudié  dans  ses  lignes  générales  l’action 
du  muguet  dans  les  cardiopathies,  les  néphrites  et  les 
œdèmes  de  l’enfant.  Mais  nous  tenons  à  rappeler  que  son 
action  fut  extrêmement  variable,  suivant  la  forme  sous 
laquelle  fut  employée  le  muguet.  Nous  avons  employé 
successivement  ; 

a)  L’extrait  aqueux  de  muguet  ;  c’est  la  préparation  de 
beaucoup  la  plus  employée,  et  que  prônent  particulière¬ 
ment  MM.  Mollard  et  Rostaing.  (lomme  l’indiquent  d’ail¬ 
leurs  la  plupart  des  auteurs,  il  peut  exister  de  grandes 
variétés  dans  l’action  thérapeutique  de  cel  extrait.  Aussi 
ne  voudrions-nous  pas  tirer  de  conclusions  générales  de 
nos  observations  au  point  de  vue  de  sa  valeur.  Nous  di¬ 
rons  simplement  que  dans  nos  cas,  son  emploi  a  été 
suivi  d’un  insuccès  à  peu  près  complet.  Nous  avons  em¬ 
ployé  l’extrait  aqueux  préparé  avec  îa  plante  tout  entière, 
et  nous  l’avons  administré  pendant  six  jours  consécutifs, 
à  la  dose  de  1  gramme  50. 

h)  Il  en  fut  de  même  d’ailleurs  de  la  poudre  de  muguet 
faite  avec  la  totalité  de  la  plante  :  tiges,  feuilles,  racines, 
fleur  dont  l’action  fut  encore  plus  insignifiante. 

c)  L’infusion  de  la  plante  entière  (tige,  racine,  feuilles, 
fleurs)  montra  dans  la  plupart  des  cas  une  certaine  acti¬ 
vité  diurétique. 

L’échec  fut  presque  complet  par  l’emploi  de  la  feuille 
seule  en  infusion . 

d)  Par  contre  nous  devons  nos  plus  beaux  et  plus  ra¬ 
pides  succès  à  la  fleur  de  muguet.  Ceci  ne  saurait  d’ail¬ 
leurs  étonner,  car  d’après  les  auteurs  qui  en  ont  fait  l’ana¬ 
lyse  chimique,  la  convallamarine  seiait  plus  abondante 
dans  les  fleurs  que  dans  le  reste  de  la  plante. D’après  Ros¬ 
taing,  ce  serait  d’elle  que  se  seraient  servis  les  médecins 
russes  :  Ary,  Troïlski,  Bogogawlenski,  Botkin.  C’est  éga¬ 
lement  la  fleur  que  recommande  Constantin  Paul.  D’ail¬ 
leurs,  l’action  diurétique  des  fleurs  de  muguet  varie  elle- 
même  suivant  que  la  fleur  est  fraîche,  demi-fraîche,  ou 
desséchée.  Nous  avons  eu,  par  l’intermédiaire  d’un  de 
nos  confrères,  la  relation  d’un  cas  d’asystolie  dans  lequel 
l’infusion  de  fleurs  de  muguet  fraîchement  cueillies  eut 
des  effets  cardio-diurétiques  remarquables.  Nous  avons 
pu  par  nous-mêmes  nous  rendre  compte  que  plus  les 
fleurs  employées  se  rapprochaient  de  l’état  frais,  plus  leur 
action  diurétique  était  marquée.  Les  fleurs  sèches  con¬ 
servent  néanmoins  un  pouvoir  diurétique  important, 
mais  moindre. 

En  tous  cas,  nous  nous  sommes  rendu  compte  que  le 
discrédit  dans  lequel  était  tombée  l’infusion  de  muguet 
n’était  nullement  justifié.  L’infusion  de  fleurs  eut  surtout 
une  action  diurétique  remarquable  dans  la  plupart  de  nos 
cas,alors  que  l’extrait  aqueux  ou  la  poudre  de  plante  tota¬ 
le  se  montrait  sans  effet. 

e)  Nous  n’avons  pas  employé  les  alcaloïdes  de  la  plan¬ 
te  :  convallarine  et  convallamarine. 

Influence  sur  quelques  éléments  de  l'urine. 

Nous  inspirant  des  idées  développées  par  M.  le  profes- 
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seur  Pic,  dans  son  rapport  sur  les  diurétiques  au  Congrès 
de  médecine  de  Lyon  1911,  nous  avons  cherché  à  nous 
rendre  compte  de  l’action  du  muguet  sur  quelques-uns 
des  éléments  de  l’urine,  notamment  les  chlorures  et  l’u¬ 
rée.  Nous  tenons  à  remercier  ici  M.  Aubert,  pharmacien 
en  chef  de  la  Charité,  qui  a  bien  voulu  pratiquer  un  cer¬ 
tain  nombre  de  dosages  à  ce  point  de  vue.  Ces  dosages 
ne  sont  d’ailleurs  pas  assez  nombreux  pour  nous  permet¬ 
tre  des  conclusions  fermes  ;  nous  les  retiendrons  seule¬ 
ment  à  titre  d'indication. 

Dans  quelques  cas  le  muguet  s’est  montré  un  diuréti¬ 
que  simplement  hydrurique.  Dans  d’autres  plus  nom¬ 
breux  (obs.  1,  VI,  Vil,  VIll,  X),  il  s’est  montré  surtout  azo- 
turique  ;  dans  d’autres  moins  nombreux,  déchlorurant 
(Obs.  II,  IV,  V.)  Dans  quelques  cas,  azote  et  chlorures 
ont  été  également  augmentés. 

On  ne  saurait  donc  considérer  le  muguet  comme  un  diu¬ 
rétique  azoturique  à  l’égal  de  la  scille  (Thèse  de  Luquct, 
juillet  1912, Lyon). 

Mécanisme  de  l'action. 

Par  quel  mécanisme  agit  le  muguet  pour  provoquer  la 
diurèse  ?  A  n’en  pas  douter,  par  son  pouvoir  cardio-toni¬ 
que  dans  la  plupart  des  cas.  Certains  cas  de  néphrite  où 
son  action  fut  nette  nous  inclinent  néanmoins  à  penser  à 
une  action  directe,  mais  faible  sur  le  rein.  D'autre  part,  les 
cas  d'œdème  essentiel  du  nourrisson,  où  ni  le  cœur,  ni  le 
rein  semblaient  en  cause  et  où  le  médicament  provoqua 
pourtant  une  diurèse  abondante  permettent  de  pensera 
une  action  encore  obscure  sur  les  tissus. 

Associations. 

Nos  observations  nous  ont  montré  de  façon  péremptoire 
que  le  muguet  est  chez  les  cardiaques  un  diurétique  à 
action  toujours  rapide,  mais  le  plus  souvent  éphémère.  11 
était  donc  logique  de  l’associer  dans  le  traitement  des  car¬ 
diopathies  infantiles  au  remède  dont  l’action  est  contraire, 
la  digitale. 

Celle  ci,  en  effet,  comme  la  plupart  des  travaux  l’ont 
établi,  présente  une  action  cardio-diurétique  tardive, mais 
prolongée.  Dans  certains  cas  de  cardiopathies  infantiles 
(comme  d’ailleurs  de  cardiopathies  de  l’adulte),  à  asysto- 
lie  aigue,  une  intervention  dmrgence  est  nécessaire,  parti¬ 
culièrement  en  ce  qui  concerne  la  diurèse  presque  sup¬ 
primée.  C’est  au  muguet  que  nous  pourrons  demander 
cette  action  rapide  ;  la  digitale  qui  lui  sera  associée  pro¬ 
longera  l’effet  diurétique  commencé  par  lui.  Cette  vue 
théorique  est  confirmée  par  la  plupart  des  faits  et  nous 
avons  dans  certains  de  nos  cas  pu  constater  l’intérêt  de 
cette  association.  (Dbs.  IV  et  XI.) 

Nous  avons  vu  d’autre  part  que  dans  certaines  néphri¬ 
tes  subaiguës  à  lléchissement  cardiaque,  l’association  ihéo- 
bromine-muguet  peut  être  favorable. 

Mode  d’emploi. 

Nous  avons  administré  l'infusion  de  muguet  de  la  fa¬ 
çon  suivante  :  3  ou  4  grammes  de  Heurs  de  muguet,  cor¬ 
respondant  environ  ùune  poignée,  sont  rais  à  infuser  dans 
150  à  200  grammes  d'eau  bouillante  pendant  10  minutes. 
L’infusion  est  filtrée,  très  fortement  sucrée  pour  masquer 
l’amertume.  Le  goût  en  est  alors  assez  agréable.  On  peut 
ainsi  ta  faire  prendre  soit  chaude,  soit  refroidie,  à  la  tasse 
ou  au  biberon,  suivant  l’àge  de  l’enfant. 

Nos  infusions  ont  toujours  été  parfaitement  supportées. 
Nous  n’avons  pas  relevé  les  effets  émélo-cathartiques  si¬ 
gnalés  par  certains  auteurs.  En  somme,  présenté  sous  cotte 


forme,  le  muguet  est  à  peine  un  remède.  C’est  une  sim¬ 
ple  infusion  qu’on  peut  ajouter  au  traitement  digitalique 
ordinaire. 

Conclusions. 

I.  Nos  recherches  thérapeutiques  montrent  qu’il  y  a 
intérêt  à  employer  chez  certains  enfants  cardiaques  en 
asystolie  l’infusion  de  fleurs  de  muguet,  dont  l’action  pa¬ 
rait  supérieure  et  en  tous  cas  plus  constante  que  celle  de 
l’extrait  aqueux,  généralement  em()loyé. 

II.  En  raison  de  la  rapidité  de  son  action  diurétique, 
on  aura  souvent  avantage  à  l’associer  à  la  digitale,  d’aô- 
tion  plus  lente,  mais  moins  éphémère. 

III.  Pratiquement,  il  s’agit  d’une  médication  simple  èt 
sans  effets  nocifs. 


jT'.r.r.r. 


CLINIQUE  GHIRURCIGALE 
HOPITAL  LAiUllOISIÈIÎE 

Les  indications  thérapeutiques  dans  l'hypertrophie 
de  la  prostate  ; 

Par  M.  U.  M.VRIOX, 

Professeur  .iprégé, 

Chirurgien  de  l’Hdpilal  Lariboisière. 

Messieurs, 

Dans  les  précédentes  leçons  nous  avons  étudié  succes¬ 
sivement  toutes  les  méthodes  de  traitement  et  les  opéra¬ 
tions  dont  nous  disposions  contre  l’hypertrophie  de  la 
prostate,  devons  ai  décrit  les  modes  d’application  de  ces 
méthodes,  la  technique  de  ces  opérations,  les  résultats 
ue  nous  pouvions  en  obtenir  et,  d’après  la  connaissance 
0  ces  résultats,  je  vous  ai  dit  qu’un  grand  nombre  d’en¬ 
tre  elles  devaient  être  définitivement  abandonnées.  Seules, 
quelques-unes  méritent  d’être  utilisées,  soit  parce  qu'elles 
sont  réellement  efficaces,  soit  parce  que,  ne  jouissant  que 
d’une  efficacité  relative,  elles  sont  d'une  application  facile  et 
bénigne.  Elles  sont  encore  suffisamment  nombreuses.  Ce 
sont,  comme  opérations  sanglantes:  la  prostatectomie  sus- 
pubienne,  la  prostatotomie  de  Dottini,  la  cystostomie,  la 
ponction  vésicale  ;  comme  méthodes  non  sanglantes,  vous 
pourrez  utiliser  le  cathétérisme,  la  sonde  à  demeure,  la 
dilatation,  l’électricité,  la  radiothérapie,  le  massage. 

Aujourd’hui  je  vais  vous  dire  comment  vous  devozdâns 
chaque  cas  particulier  utiliser  ces  différents  moyens  de 
traitement. 

Auparavant  je  vous  rappelle  que  chez  tous  vos  malades 
vous  devez  instituer  le  traitement  hygiénique  que  je  vous 
ai  détaillé,  et  conseiller  parfois  quelques  médicaments. 


Pou>‘ peu  que  l'hypertrophie  de  la  prostate  déter¬ 
mine  quelques  troubles  sérieucOi  elle  devient  justiciable 
de  la  prostatectomie,  à  moins  qu’il  neaùisfe  une  conirè- 
indicattôn  formelle.  iJ  indication  est  d'autant  plus  nette 
que  les  troubles  sont  plus  gravés  ou  plus  accentués. 

Bien  que  cette  formule  puisse  sembler  un  peu  radicale, 
elle  se  justifie  par  de  multiples  raisons. 

La  prostatectomie  est  en  effet  la  seule  façon  de  suppri¬ 
mer  d’une  façon  certaine  la  cause  de  lotis  les  accidents. 
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toutes  les  autres  méthodes  n’élant  que  des  méthodes  es- 
senlielleraent  palliatives  ou  dont  les  résultats  ne  sont  en 
général  que  tout  à  fait  passagers. 

Elle  la  supprime  d’une  façon  définitive,  tout  au  moins 
en  ce  qui  concerne  la  prostatectomie  sus-pubienne,  la 
seule  qui,  à  mon  avis,  soit  à  conseiller  ;  cette  prostatecto¬ 
mie  supprime  en  effet  l’urètre  et  les  glandes  immédiate¬ 
ment  adjacentes  au  niveau  desquelles  l’hypertrophie  prend 
naissance  dans  la  presque  totalité  des  cas. 

A  la  prostatectomie  ne  peuvent  être  opposées  que  des 
opérations  curatrices  d’un elfet presque  négligeable:  élec- 
trolyse,  radiothérapie,  ou  d’un  effet  inconstant,  prostato-' 
mie  de  lîottini,  mais  presque  toujours  très  passager,  ou 
des  traitements  palliatifs,  parmi  lesquels  le  cathétérisme 
représente  la  méthode  de  choix.  Or,  en  dehors  des  ennuis 
du  cathétérisme,  il  faut  compter  avec  ses  dangers.  De  temps 
en  temps  le  cathétérisme  tue  aussi  promptement  que  la 
prostatectomie  la  plus  malheureuse  ;  mais  en  outre,  bien 
souvent  il  n’empêche  pas  d’évoluer  les  accidents  de  ca¬ 
chexie  progressive,  résultats  de  causes  multiples  :  intoxi¬ 
cation  par  l’urine  résiduelle,  infection  urinaire,  intoxica¬ 
tion  par  les  produits  sécrétés  par  la  masse  constituant 
l’hypertrophie,  de  sorte  que  si  l’on  envisage  les  résultats 
à  longue  échéance  de  la  prostatectomie  et  ceux  du  son¬ 
dage,  on  s’aperçoit  que  si  la  prostatectomie  donne  une 
mortalité  immédiate  un  peu  plus  grande  que  le  sondage, 
les  malades  opérés  et  guéris  sont  des  sujets  bien  guéris 
et  chez  lesquels  la  morbidité  du  fait  de  leur  ancienne  af¬ 
fection  est  nulle  ;  tandis  qu’au  contraire  parmi  les  mala¬ 
des  soumis  au  sondage  un  grand  nombre  s’on  vont  peu  à 
peu  pour  des  causes  diverses,  affections  dos  voies  urinai¬ 
res  ou  affections  d’autres  organes  qui  triomphent  facile¬ 
ment  d’une  résistance  extrêmement  diminuée.  Et  lorsqu’on 
vient  à  comparer  le  nombre  des  malades  sondés  et  vivants 
au  bout  d’un  ah  avec  celui  des  sujets  opérés  et  vivants 
au  bout  du  même  temps  on  voit  que  le  nombre  de  ces 
derniers  est  plus  considérable.  En  somme,  si  la  mortalité 
de  la  prostatectomie  est  plus  considérable  que  celle  du 
sondage,  la  morbidité  chez  les  sujets  qui  font  usage  de  la 
sonde  est  plus  grande  que  celle  des  malades  qui  ont  été 
opérés,  et  la  situation  de  ces  derniers  vis-à-vis  des  pre¬ 
miers,  obligés  au  cathétérisme,  ne  se  compare  pas. 

La  prostatectomie,  et  cela  n’est  pas  une  des  moindres 
raisons  de  l’intervention,  évite  enfin  la  transformation  de 
l’adénome  en  cancer  ;  cette  transformation  est  relative¬ 
ment  fréquente,  puisque  Albarran  et  llallé  ont  trouvé  à 
l’examen  histologique  14  %  des  prostates  hypertrophiées 
en  voie  de  dégénérescence  épithéliomateuse. 

Les  deux  raisons  qui  pourraient  faire  rej,eter  la  prosta¬ 
tectomie  comme  moyen  de  choix  dans  le  traitement  de 
l’hypertrophie  sont,  d’une  part,  la  mortalité  qu’elle  occa¬ 
sionne,  et_d’autre  part  la  perle  possible  de  la  puissance 
génitale. 

Sur  la  mortalité  provoquée  par  l’opération,  je  ne  re 
viens  pas,  j’ai  montré  combien  est  faible  celte  mortalité 
lorsque  l’on  opère  des  sujets  en  bonne  santé  et  pas  trop 
âgés, à  tel  point  que  l’on  peut  dire  qu'au-dessous  de  62  ans, 
elle  est  nulle.  A  partir  de  cet  âge  il  y  a  évidemment  un 
choix  à  faire  parmi  les  malades.  Beaucoup  d’entre  vous 
qui  suivent  le  service  depuis  le  commencement  de  l’an¬ 
née  ont  été  à  même  déjuger  du  peu  de  gravité  de  l’opé¬ 
ration  puisque  sur  24  malades  opérés  depuis  le  mois  d’oc¬ 
tobre,  un  seul  a  succombé  et  beaucoup  se  trouvaient  dans 
un  état  de  résistance  assez  médiocre  au  moment  de  l’in¬ 
tervention. 

Quant  à  la  perte  possible  de  la  puissance  génitale,  je 
doute  que  ce  soit  une  raison  suffisante  pour  faire  rejeter 


la  prostatectomie.  Evidemment  dans  1/3  des  cas  la  fonc¬ 
tion  génitale  se  trouve  supprimée,  mais  somme  toute  il 
est  encore  préférable,  je  crois,  d’uriner  sans  enhui  et  sans 
danger  plutôt  que  de  conserver  une  faculté  qui,  du  reste, 
chez  une  bonne  partie  des  sujets,  n’existe  plus  qu’à  l’état 
d’ébauche  en  raison  de  leur  âge. 

Je  conclurai  donc  qu’à  l’heure  actuelle  la  prostatecto¬ 
mie  ne  doit  plus  ètro  considérée  comme  elle  le  fut  au 
déhui,  comme  un  traitement  de  nécessité  à  employer  seu¬ 
lement  lorsque  les  accidents  deviennent  très  sérieux  et 
difficiles  à  conjurer  par  d’autres  moyens,  mais  qu’elle 
doit  êlreenvisagée  comme  le  traitement  de  choix,  comme 
la  cure  radicale  est  celui  de  la  hernie. 

Et  de  même  que  l’on  n’attend  pas,  pour  opérer  une  her¬ 
nie,  que  des  accidents  d’étranglement  surviennent,  de 
même  il  ne  convient  pas  d’attendre,  pour  supprimer  une 
hypertrophie,  qu’elle  ait  provoqué  des  accidents  vraiment 
sérieux  et  mis  le  sujet  à  mal,  soit  du  fait  de  l’infection, soit 
du  fait  de  la  distension. 


Ceci  dit,  à  quel  moment  faut-il  conseiller  la  prostatec¬ 
tomie  au  prostatique  ? 

Faut-il  enlever  l’hypertrophie  aussitôt  reconnue  ?  Peut- 
être  un  jour  viendra  où  l’on  répondra  par  l’affirmative  à 
cette  question,  considérant  que  plus  l’opération  est  pra¬ 
tiquée  de  façon  précoce,  plus  les  chances  de  réussite  sont 
grandes,  j’avoue  que  pour  le  moment  je  n’irai  pas  si  loin. 
Il  est  en  effet  beaucoup  d’hypertrophies  qui  évoluent  sans 
jamais  provoquer  de  troubles  et  dans  ces  conditions  il  me 
semble  trop  absolu  d’adopter  celte  formule.  Mais,  par  contre, 
j’estime  que  tout  malade^chez  lequel  l'hypertrophie  se  ma¬ 
nifeste  par  un  trouble  sérieux  doit  être  prostatectomisé. 

C’est  dire  que  je  la  conseille  formellement  chez  le  ma¬ 
lade  qui  conserve  un  résidu  nécessitant  des  sondages,  même 
ne  fût-ce  que  des  sondages  espacés.  A  plus  forte  raison, 
doit-elle  êlrè  conseillée  chez  ceux  qui  usent  journelle¬ 
ment  de  la  sonde.  Je  la  conseille  également  chez  loul  su¬ 
jet  qui  à  un  moment  donné  a  présenté  un  accident  passa¬ 
ger  mais  sérieux,  rétention  complète  aiguë,  hémorrhagie, 
car  un  jour  ou  l’autre  le  sujet  verra  se  renouveler  cet  ac¬ 
cident  ou  bien  entrera  progressivement  dans  le  prosta¬ 
tisme  et  se  verra  forcé  d’utiliser  la  sonde,  en  un  mot  ren¬ 
trera  dans  la  catégorie  des  malades  chez  lesquels  la  pros¬ 
tatectomie  a  des  indications  nettes.  Or,  je  le  répète,  plus 
le  malade  est  jeune,  plus  ses  voies  urinaires  sont*  indem¬ 
nes,  meilleurs  sont  les  résultats  à  tous  points  de  vue,  et 
du  moment  qu’on  peutprévoir  qu’un  jour  ou  l’autre  on  aura 
à  conseiller  la  prostatectomie,  autant  vaut  la  conseiller  alors 
que  le  sujet  est  encore  en  pleine  possession  de  sa  santé 
générale. 

A  mon  avis,  ce  ne  sont  donc  plus  des  indications  qu’il  fxut 
chercher  àla  prostatectomie,paisque]a.dmets  que  tout  pros¬ 
tatique  ayant  présenté  ou  présentant  un  accident  quelcon- 
conque  doit  être  opéré  :  ce  sont  les  contre-indications  à  l'opé¬ 
ration  qu'il  faut  préciser,  car  si  l’on  veut  que  cette  opéra¬ 
tion  soit  sans  danger,  il  convient  de  ne  la  faire  qu’à  bon 
escient. 

L'âge  est  un  facteur  important  sans  nul  doute.  Evidem¬ 
ment,  la  prostatectomie  est  faite  couramment  avec  succès 
chez  les  sujets  ayant  atteint  ou  dépassé  80  ans  ;  il  est 
certain  cependant  qu’en  dehors  de  toute  lésion  précise 
des  organes  pris  en  particulier,  les  vieillards  présentent 
une  usure  de  tout  leur  organisme  qui  les  rend  plus  sus¬ 
ceptibles  à  des  causes  qui  n’auraient  aucune  influence  sur 
des  sujets  plusjeunes,  et  moins  résistants  à  des  accidents 
que  ceux-ci  supporteraient  sans  faiblir.  Et  la  meilleure 
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preuve,  c’est  qu’alors  que  toutes  les  statistiques  donnent 
une  mortalité  nulle  avant  (52  ans,  elles  accusent  une  mor¬ 
talité  d’autant  plus  grande  que  l’on  considère  des  opérés 
plus  âgés.  L’âge  n’est  donc  pas  une  contre-indication  à 
proprement  parler,  mais  une  raison  de  faire  plus  altention 
à  l’état  des  orgpes.  Et  l’on  peut  dire  qu’à  partir  de  70 
ans,  l’on  doitexiger  de  ces  organes  un  état  d'intégrité  plus 
absolu  que  sur  le  sujet  plus  jeune. 

V état  général,  Vapparence  du  sujet,  doivent  être  pris  en 
grande  considération;  l’on  voit  des  malades  qui,  malgré 
un  âge  avancé,  une  tare  pulmonaire  ou  cardiaque,  ou 
des  lésions  vésicales  anciennes,  ont  conservé  un  état  géné¬ 
ral  très  bon  ;  leur  vitalité  apparaît  grande  et  l’on  sera  au¬ 
torisé  chez  eux  à  considérer  la  prostatectomie  comme  de 
gravité  médiocre. 

Par  contre,  des  sujets  plus  jeunes,  à  organes  en  appa¬ 
rence  sains,  semblent  fatigués,  usés,  il  convient  de  s’abs¬ 
tenir  sauf  indications  pressantes  ;  ils  résisteraient  mal. 

Dans  l’appréciation  de  l’état  général  il  convient  de  faire 
la  part  de  ce  qui  revient  à  l’usure  des  organes  et  de  ce 
qui  revient  à  l'hypertrophie. 

Certains  sujets  sont  débilités, mais  ils  le  sont  surtout  par¬ 
ce  que  ce  sont  des  infectés  ou  des  intoxiqués  urinaires. 
Dans  ces  conditions,  cette  débilitation,  loin  d'èlre  une  con¬ 
tre-indication,  devient  au  contraire  une  raison  d’agir.  Mais 
alors  on  ne  devra  pas  chez  ces  malades  faire  une  prosta¬ 
tectomie  d’emblée,  on  devra  voir  comment  des  sondages 
minutieusement  faits  agissent,  ou  bien  quel  est  le  résul¬ 
tat  d’une  cystostomie  destinée  à  drainer  leur  vessie  ;  sous 
l’influence  de  ces  moyens  l’on  verra  parfois  l’état  général 
s’améliorer,  ce  sera  la  meilleure  preuve  que  leur  débilité 
fut  bien  provoquée  par  l’hypertrophie  dont  la  suppression 
amènera  leur  résurrection.  Ce  n’est  du  reste  qu’au  mo¬ 
ment  où  leur  résistance  paraîtra  suffisante  qu’on  prati¬ 
quera  la  prostatectomie. 

Bien  évidemment,  des  affections  générales  sérieuses, telles 
que  tuberculose,  cancer,  diabète  accentué,  etc.,  sont  des 
contre-indications  formelles  à  toute  tentative  de  cure  ra 
dicale. 

L’état  de  chacun  des  organes  doit  être  envisagé  de  façon 
attentive  avant  de  prendre  une  décision. 

Du  côté  de  V appareil  vasculaire  les  contre-indications 
sont  rares  ;  j'ai  vu  des  cardiaques  supporter  de  façon  re¬ 
marquable  la  prostatectomie, lorsque  leur. lésion  était  bien 
compensée,  et  je  ne  considère  pas  qu'une  lésion  valvu¬ 
laire  soitunc  contre-indication  nette,  si  le  malade  la  tolère 
bien  et  si,  d’autre  part,  il  y  a  des  raisons  sérieuses  d’in¬ 
tervenir. 

L’état  des  vaisseaux  est  également  de  peu  d’importance 
et  les  hypertendus  sont  parfaitement  capables  de  suppor¬ 
ter  la  prostatectomie. 

L’état  de  ['appareil  pulmonaire  est  à  considérer  mais  sans 
trop  y  attacher  non  plus  d’importance. 

Beaucoup  de  prostatiques  sont  des  catarrheux  anciens 
parfaitement  capables  de  supporter  l'opération.  Mais  des 
lésions  marquées  de  bron  -hite  chronique,  d’emphysème, 
constituent  des  contre-indications. 

Si  l’on  envisage  les  voies  urinaires  l’on  peut  dire  qu’au¬ 
cune  contre-indication  n’existe  venant  de  la  eess/e.  On  a 

pu  considérer  autrefois  que  la  flaccidité  vésicale  complète 
était  une  contre-indication  à  l’opération,  celle-ci  devenait 
inutile  puisque  la  vessie  ne  possédait  plus  la  moindre 
contractilité.  La  preuve  est  faite  aujourd’hui  que  les  ves¬ 
sies  les  plus  flasques  reprennent  une  contractilité  suffi¬ 
sante  une  fois  que  la  prostate  est  supprimée,  et  sont  capa¬ 
bles  d’évacuer  complètement  leur  contenu.  —  L’infec- 
tion  vésicale  n’est  pas  non  plus  une  contre-indication  ;  il 


est  certainement  préférable  d’opérer  des  sujets  ayant  des 
urines  claires,  mais  en  réalité  la  purulence  des  urines 
n  aggrave  pas  sensiblement  l’intervention. 

L’état  des  reiras,  par  contre,  doit  être  examiné  avec  beau¬ 
coup  d’attention,  il  constitue  un  facteur  des  plus  impor¬ 
tants  dans  l’établissement  du  pronostic  de  l’intervention. 

Chez  le  prostatique,  les  reins  peuvent  présenter  deux 
variétés  d’altérations,  parfois  combinées.  Les  unes  sont 
d’ordres  infectieux,  il  s’agit  de  pyélo-néphrite,  lesautres 
consistent  dans  l’altération  de  la  valeur  fonctionnelle. 

La  pyélonéphrite  est  fréquente  chez  les  prostatiques, 
mais  elle  peut  ne  pas  entraîner  d’accidents  et  ne  se  tra¬ 
duire  que  par  une  pyurie  abondante  sans  que  l’état  géné¬ 
ral  soit  atteint  ;  dans  ce  cas  elle  ne  constitue  pas  une  con¬ 
tre-indication, pas  plus  qüe  les  poussées  passagères  de  pyé¬ 
lo-néphrite  aiguë  provoquant  de  la  fièvre  mais  que  fait  céder 
très  facilement  la  sonde  à  demeure,  les  malades  rentrant 
alors  dans  la  phase  de  pyélo-néphrite  sans  accidents. 

Par  contre,  quand  la  pyélo-néphrite  s’accompagne]  de 
troubles  généraux  persistants,  n’étant  pas  améliorés  par 
les  cathétérismes  répétés  ou  la  sonde  à  demeure,  cas  dans 
lesquels  sont  troublées  de  façon  profonde  et  définitive  en 
général  les  éliminations  urinaires,  il  faut  s'abstenir. 

L’altération  de  la  fonction  rénale  peut  se  traduire  de  dif¬ 
férentes  façons  :  albuminurie, rétention  uréique,  rétention 
chlorurée,  défectuosité  de  l’élimination  de  certaines  subs¬ 
tances  introduites  expérimentalement 
De  faibles  doses  d’albumine,  quelques  grammes  de  su¬ 
cre,  ne  sont  pas  une  contre-indication  à  l’intervention. 
Mais  ce  qu’il  importe  surtout,  c’est  de  connaître  la  valeur 
fonctionnelle  des  reins,  valeur  que  l’on  appréciera  d’après 
la  açon  dont  ilséliminent  l’urée  ainsi  que  certaines  subs¬ 
tances  introduites  expérimentalement,  en  particulier  le 
bleu  de  méthylène.  Evidemment,  une  prostatectomie  ne 
sera  pas  forcément  suivie  d’échec  lorsque  l’excrétion  de 
l’urée  sera  faible,  et  l’élimination  du  bleu  médiocre, mais 
il  suffira  qu’il  se  produise  l’incident  le  plus  léger,  infec¬ 
tion  urinaire,  pulmonaire  ou  autre,  pour  que  le  malade 
succombe.  Inversement  tel  malade  porteur  de  reins  recon¬ 
nus  fort  bons  pourra  succomber,  mais  ce  sera  alors  par 
suite  d’accidents  inévitables  que  l’on  ne  peut  prévoir  et 
dans  la  production  desquels  l’opération  n’a  qu’une  action 
fort  discutable.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  l’échec  des 
prostatectomies  vient  le  plus  souvent  d’une  insuffisance 
rénale. 

A  cet  égard  je  considèreqiie  la  limite  inférieure  de  l’ex¬ 
crétion  de  l’urée  doit  être  établie  à  10  gr.  par  24  heures 
pour  un  homme  de  70  kilos  et  qu’au-dessous  de  cette 
uantité,  à  moins  de  nécessité  absolue,  il  faut  s’abstenir 
e  pratiquer  la  prostatectomie,  elle  devient  dangereuse. 
L’urée  doit  être  appréciée,  du  reste,  non  par  l'examen 
d’une  quantité  d’urine  recueillie  dans  un  temps  donné, 
mais  sur  l’urine  totale  des  24  heures,  les  variations  de 
l’excrétion  uréique  étant  fort  variables  suivant  les  moments 
en  raison  des  périodes  d’alimentation  et  de  digestion. 

La  recherche  de  l’excrétion  de  l’urée  par  la  méthode 
d’.\rabard  présente  une  précision  plus  grande  encore. 
Jusqu’à  présent  les  résultats  de  cette  recherche  appliquée 
aux  indications  de  la  prostatectomie  sont  encore  trop  peu 
nombreux  pour  que  l’on  puisse  arriver  à  des  conclusions 
fermes.  Chevassu,  qui  a  pratiqué  cette  recherche  sur  15 
prostatiques,  considère  que  la  constante  de  0.150  semble 
devoir  être  donnée  comme  ta  limite  au-delà<le  laquelle  la 
prostatectomie  devient  dangereuse.  Moi-même  dans  cinq 
cas,  chez  des  malades  qui  ont  parfaitement  guéri,  j’avais 
trouvé  des  constantes  inférieures  à  ce  chiffre  avant  l’opé¬ 
ration.  , 
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En  tous  cas,  même  si  Tonne  pouvait  pas  faire  la  recher¬ 
che  de  cette  constante,  il  est  indiqué  de  faire  un  dosage 
de  Turée  du  sang,  et  si  la  quantité  dépasse  0.75  pour  mille, 
on  fera  bien  de  s’abstenir,  surtout  si  un  traitement  n’amé¬ 
liore  pas  cette  dose. 

La  rétention  chlorurée  n’est  pas  une  condition  très  fa¬ 
vorable  pour  la  prostatectomie,  cependant  tout  dépend  de 
son  intensité,  de  la  façon  dont  elle  se  comporte  vis-à-vis 
du  traitement  et  du  trouble  des  autres  éliminations  qui 
l’accompagne.  Légère,  cédant  facilement  à  un  traitement 
approprié,  n’étant  pas  compliquée  de  rétention  uréique, 
elle  n’est  pas  une  contre-indication;  dans  le  cas  contraire, 
elle  l’est  delà  façon  la  plus  formelle. 

L’élimination  du  bleu  me  semble  être  également  une 
méthode  non  très  précise,  mais  de  valeur  suffisante  pour 
juger  de  la  valeur  de  ces  reins.  A  cet  égard  plusieurs  caté¬ 
gories  peuvent  être  établies  : 

Les  malades  qui  ont  une  élimination  parfaite  à  tous 
égards  ;  date  de  l’apparition,  intensité,  durée  ;  ceux  qui 
ont  une  élimination  intense  mais  retardée,  prolongée 
ou  trop  rapide  ;  ceux  qui  font  leur  élimination  sous  forme 
de  leucodérivé  ;  ceux  qui  ont  une  élimination  médiocre 
comme  intensité,  et  trop  prolongée  ;  enfin  ceux  qui  font 
une  élimination  nulle. 

J’estime  que  les  malades  qui  sont  compris  dans  les 
trois  premières  catégories  peuvent  être  opérés  sans  hési¬ 
tation.  Ceux  de  la  quatrième  catégorie  ne  le  seront  que 
si  par  ailleurs  on  constate  de  bons  organes  et  un  état  gé¬ 
néral  résistant  ;  quant  à  ceux  de  la  cinquième,  il  faudra 
les  respecter. 

Des  contre-indications  à  la  prostatectomie  peuvent- 
elles  être  tirées  de  Vétal  de  l'hyperlrophie  ?  .V  mon  avis 
quel  que  soit  le  volume  de  la  prostate,  très  petit  ou 
très  gros,  il  est  toujours  possible  d’enlever  Tadénome  qui 
constitue  l’hypertrophie.  Celte  ablation  est  possible  même 
s’il  existe  des  noyaux  do  prostatite  chronique,  ou  même 
des  noyaux  de  dégénérescence  épithéliomateuse.  Mais 
il  faut  que  ces  derniers  soient  très  limités  pour  que  la 
prostatectomie  soit  possible  et  soit  suivie  d’un  résultat  sa¬ 
tisfaisant.  Lorsqu’il  y  a  un  commencement  de  diffusion, 
la  prostatectomie  sus-pubienne  se  trouve  contre-indiquée. 
L’inflammation  aiguë  de  la  masse  est  également  une  con¬ 
tre-indication  évidente. 

Parmi  les  malades  qui  présentent  une  contre-indication 
à  l’opération  du  fait  d’un  état  général  mauvais,  d’un  fonc¬ 
tionnement  défectueux  de  leurs  reins,  de  leur  infection 
vésicale,  il  en  est  chez  qui  cependant,  en  raison  des  acci¬ 
dents  qu’ils  présentent,  de  la  difficulté  du  sondage,  il  y  a 
presque  nécessité  à  supprimer  la  prostate.  Chez  ces  mala¬ 
des  il  ne  faut  pas  rejeter  la  prostatectomie  a  priori,  mais 
les  soumettre  à  un  traitement  minutieux  par  le  sondage 
ou  la  sonde  à  demeure,  les  lavages,  ou  leur  pratiquer  une 
C3'slostomie.  Beaucoup  d’entre  eux  reprendront  un  meil¬ 
leur  état  général,  leurs  reins  un  meilleur  fonctionnement, 
et  l’on  constatera  qu’il  est  possible  à  un  moment  donné 
de  les  opérer. 

En  résumé,  chez  tout  sujet  porteur  d’une  hypertrophie 
de  la  prostate,  la  prostatectomie  est  à  conseiller  chaque 
fois  que  la  soude  aura  été  passagèrement  ou  sera  définiti¬ 
vement  nécessaire  et  qu’il  n’existera  pas  de  contre-indica¬ 
tion.  L’indication  sera  d’autant  plus  nette  que  les  troubles 
seront  plus  sérieux  et  l’état  du  sujet  meilleur.  Lorsqu’il 
n’existe  qu’un  résidu  ne  nécessitant  que  des  sondages  in¬ 
termittents,  ou  que  le  malade  aura  eu  du  fait  d’une  faute 
d'hygiène  une  rétention  disparue  sans  laisser  de  trace, évi¬ 
demment  Ton  insistera  moins  pour  l’opération  que  si  Tu- 
sage  journalier  de  la  sonde  est  nécessaire.  D’autre  part  si 


l’introduction  de  la  sonde  est  difficile  ou  pénible,  l’indica¬ 
tion  deviendra  encore  plus  nette  ;  la  répétition  des  hémor¬ 
rhagies,  des  poussées  de  prostatite,  des  orchites,  Tétat  in¬ 
fecté  des  urines,  sont  autant  d’accidents  qui  rendent  l’in¬ 
dication  de  la  prostatectomie  plus  formelle. 

D’autre  part  si  Ton  constate  que  l’hypertrophie  présente 
des  noyaux  encore  limités  mais  laissant  peu  de  doute  sur 
la  transformation  commençante  en  un  épithélioma  Ton 
insistera  vivement  pour  que  le  malade  se  décide  à  une  in¬ 
tervention  nécessaire. 

Les  indications  seront  encore  précisées  du  fait  que  le 
malade  sera  dans  des  conditions  moins  bonnes  pour  se  don¬ 
ner  les  soins  nécessités  par  son  hypertrophie.  Tandis  que 
chez  un  malade  de  classe  aisée  ayant  tout  le  temps  d’user 
du  sondage  avec  toutes  les  précautions  voulues  on  pourra 
ne  pas  être  aussi  absolu  ;  chez  le  malade  de  la  classe  pau¬ 
vre,  obligé  de  se  sonder  sans  précautions,  la  prostatecto¬ 
mie  s’imposera. 

D’autre  part  plus  le  sujet  sera  jeune  et  exposé  par  con¬ 
séquent  à  voir  grossir  son  hypertrophie,  meilleur  sera 
Tétat  général  et  par  conséquent  l’opération  bénigne,  plus 
l’indication  de  l’opération  sera  formelle. 


Ce  que  je  viens  de  vous  dire  des  indications  de  la  pros¬ 
tatectomie  s’applique  àla  prostatectomie  à  froid,  si  j’ose 
m’exprimer  ainsi,  chez  un  malade  que  Ton  a  suivi  et  chez 
lequel  l’opération  a  été  décidée  à  tête  reposée.  Mais  il  est 
des  cas  où  vous  aurez  avantage  à  la  pratiquer  «  chaud, 
c’est-à-dire  au  cours  d'un  accident  qui  exige  une  solu¬ 
tion  quelconque  mais  rapide.  C’est  par  exemple  le  cas 
pour  une  rétention  aiguë  que  Ton  aura  cherché  à  faire 
disparaître  par  un  cathétérisme  qui  aura  été  l’occasion 
d’une  fausse  route  ;  c’est  également  le  cas  chez  un  malade 
qui  pour  une  raison  quelconque  saigne  et  chez  lequel  la 
sonde  à  demeure  ne  produit  aucun  ré-ultat  ;  vous  pourrez 
encore  la  conseiller  d’urgence  chez  un  rétentionniste  in¬ 
complet,  distendu,  pour  lequel  le  cathétérisme  est  parfois 
si  dangereux.  Bien  entendu,  pour  qu’une  telle  opération 
d’urgence  soit  à  Conseiller,  il  faut  que  le  sujet  soit  dans 
un  état  de  résistance  satisfaisant. 

D’autre  part,  l’existence  d’une  hypertrophie  de  la  pros¬ 
tate  même  peu  gênante  chez  un  sujet  porteur  d’une  autre 
affection  vésicale  peut, parfaitement  modifier  les  indications 
opératoires  que  crée  cette  affectionexistant  isolément.  C’est 
ainsique  chez  un  calculeux  en  bon  état,  jeune,  l’existence 
d’une  hypertrophie  devra  faire  conseiller  la  taille  plutôt 
que  la  lithotritie,  taille  qui  permettra  l’ablation  du  calcul 
et  celle  de  l’hypertrophie  dont  la  suppression  préviendra 
la  récidive  de  ce  calcul. 


Voilà  donc  toute  une  série  de  sujets  chez  lesquels  la 
prostatectomie  est  à  conseiller.  Mais  beaucoup  de  prosta¬ 
tiques  ne  sont  pas  justiciables  de  la  prostatectomie  ou  bien 
parce  qu’ils  n’éprouvent  ou  n’ont  pas  éprouvé  de  troubles 
suffisamment  accentués,  ou  bien  parce  que  même  après 
un  traitement  préparatoire  ils  ne  seraient  pas  en  état  de 
supporter  l’opération.  D’autre  part  un  certain  nombre  de 
malades  qui  bénéficieraient  grandement  de  la  prostatecto¬ 
mie,  étant  capables  de  la  supporter,  ne  veulent  pas  s’y  résou¬ 
dre.  Je  dois  avouer  qu’aujourd’hui  cette  dernière  caté¬ 
gorie  de  sujets  devient  de  moins  en  moins  nombreuse,  la 
prostatectomie  étant  de  jour  en  jour  acceptée  plus  facile- 
<  ment  par  les  malades. 
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Chez  tous  ces  sujets  il  n’y  a  évidemment  qu’à  mettre  en 
œuvre  les  moyens  palliatifs  dont  nous  disposons  et  cela 
suivant  les  conditions  dans  lesquelles  se  présentent  les 
malades. 

Le  prostatique  à  la  période  des  troubles  prémonitoires, qui 
n’a  pas  encore  de  résidu  ou  n’a  qu’un  résidu  peu  abon¬ 
dant  sera  justiciable  du  traitement  hygiénique.  Ce  traite¬ 
ment,  je  vous  l’ai  déjà  dit,  est  indiqué  chez  tous  vos  mala¬ 
des  à  quelle  que  période  qu’ils  puissent  être  de  leur  pros¬ 
tatisme. 

A  partir  dumomentoù  le  résidu  atteint  70  gr.,  la  sonde 
doit  être  conseillée  ;  à  plus  forte  raison  s’il  est  plus 
considérable,  si  les  urines  sont  infectées,  s’il  y  a  eu  de 
la  rétention  avec  distension  ou  si  toute  miction  est  im¬ 
possible.  Je  n’insiste  pas  sur  la  façon  dont  vous  devez  em¬ 
ployer  le  cathétérisme  dans  ces  cas,  je  vous  l’ai  suffisam 
ment  détaillée  lorsque  nous  avons  étudié  l’emploi  de  la 
sonde  chez  le  prostatique. 

Mais  chez  ces  sujets  pourrez-vous  conseiller  d’autres  trai¬ 
tements  que  le  sondage  pour  essayer  d’améliorer  leur 
situation  ?  Certainement.  Je  vous  ai  dit  que  l'électrolyse 
avait  été  employée  avec  succès  dans  quelques  cas,  de 
même  que  les  courants  de  haute  fréquence  ou  la  radio¬ 
thérapie  ;  comme  ce  sont  des  méthodes  absolument  inof¬ 
fensives,  aux  cas  où  elle  ne  donneraient  aucun  résultat, 
vous  serez  toujours  autorisés  à  les  recommander. 

Bien  que  le  massage  ne  produise  en  général  aucune 
amélioration,  beaucoup  de  malades  vous  solliciteront  de 
l’employer,  et  vous  pouvez  leur  donner  satisfaction. 

La  dilatation  de  l’urètre  prostatique,  faite  de  façon 
progressive  mais  très  accentuée  (75  à  80  IJéniqué),  amé¬ 
liore  parfois  considérablement  la  miction  des  rétenlion- 
nistes  ;  vous  pouvez  la  leur  conseiller  sans  leur  faire  cou¬ 
rir  de  risques. 

Je  n’en  dirai  pas  autant  du  Bottini  qui,  dans  la  majo¬ 
rité  des  cas,  donne  un  résultat  satisfaisant,  mais  qui,  par 
contre,  n’est  pas  exempt  de  tout  danger,  puisque  suivant 
les  statistiques  la  mortalité  varie  de  4  à  10%.  Vous  ne  serez 
donc  autorisés  àl’employer  que  chez  des  malades  non  pros- 
tatectomisables,  et  chez  lesquels  pourtant  le  sondage  abso¬ 
lument  nécessaire  reste  difficile  malgré  tous  les  moyens 
que  vous  avez  pu  employer  pour  le  favoriser. 


Voyons  maintenant  la  conduite  que  vous  aurez  à  ti>nir 
en  face  de  quelques  accidents  ou  complications  de  l'hy¬ 
pertrophie  de  la  prostate. 

Lorsque  vous  serez  appelés'  pour  une  7'étention  aiguë, 
c’est  sans  tarder  que  vous  devez  pratiquer  le  sondage  sui¬ 
vant  tes  règles  que  je  vous  ai  données  et  que  je  vous  rap¬ 
pelle  brièvement  :  évacuation  incomplète  de  la  vessie 
au  moins  lors  du  premier  sondage,  à  moins  que  la  réten¬ 
tion  ne  date  que  de  quelques  heures,  répétition  du  son¬ 
dage  quatre  à  cinq  fois  par  jour,  persévérance  dans  le  son¬ 
dage,  non  seulement  jusqu’à  ce  que  le.  malade  ait  repris 
la  faculté  d'uriner,  mais  également  jusqu’à  ce  que  les  be¬ 
soins  d’uriner  normaux  se  fassent  sentir,  que  la  con¬ 
traction  vésicale  ait  reparu,  et  que  le  résidu  vésical  après 
miction  soit  revenu  à  ce  qu’il  était  avant  la  crise  de  ré¬ 
tention. 

Si  vous  ne  parvenez  pas  à  sonder  le  malade  et  si  vous 
ne  pouvez  recourir  rapidement  à  une  main  plus  experte, 
sans  hésiter,  pratiquez  une  ponction  vésicale  et  quelques 
heures  après  essayez  de  nouveau  dépasser  une  sonde. 
Vous  réussirez  souvent  alors  que  vous  aviez  échoué  pré¬ 
cédemment  ;  alors  laissez-la  à  demeure  pendant  quatre  à 
cino  jours  afin  de  régulariser  le  canal.  Si  vous  échouez  de 


nouveau,  faites  une  nouvelle  ponction,  et  recourez  au 
plus  tôt  à  un  spécialiste  qui  réussira  peut-être.  Au  cas  où 
le  sondage  resterait  impossible,  vous  devriez  pratiquer  une 
cystostomie  grâce  à  laquelle  vous  pourriez  placer  une 
sonde  par  cathétérisme  rétrograde,  sonde  que  vous  laisse¬ 
rez  à  demeure.  Cette  cystostomie  dans  hon  nombre  de  cas 
sera  le  prélude  d’une  prostatectomie.  Et  même  chez  les 
sujets  eu  état  de  supportep  cette  opération  vous  aurez 
tout  intérêt  à  la  pratiquer  d’emblée. 

Lorsque  vous  êtes  en  présence  d’un  malade  ayant  be¬ 
soin  de  sondages  réguliers,  mais  chez  lesquels  le  cathété¬ 
risme  est  difficile  et  ne  peut-être  réalisé  qu’au  moyen 
du  mandrin,  vous  devez  user  de  la  sonde  à  demeure  d’un 
calibre  graduellement  croissant.  Au  bout  d’un  certain 
temps  le  sondage  deviendra  en  général  facile.  S’il  restait 
difficile,  vous  auriez  le  choix  entre  la  sonde  à  demeure 
laissée  pendant  un  temps  indéfini,  sonde  àdemeure  «  déam- 
hulatoire  »  dont  je  vous  ai  dit  les  avantages,  et  la  cysto¬ 
stomie  sus-pubienne. Ce  sera  au  malade  àchoisir  entre  ces 
deux  moyens. 

11  est  des  malades  dont  la  capacité  vésicale  se  trouve 
foiÿ  réduite  du  fait  d’une  cystite  et  d’une  pérycystite  an¬ 
cienne  et  qui  éprouvent  «les  besoins  continuels  d’uriner, 
qu’ils  ne  peuvent  satisfaire  à  cause  de  leur  hypertrophie 
et  qu’aucun  traitement  ne  parvient  à  diminuer.  Chez  eux 
encore,  on  n’a  le  choix  qu’entre  la  sonde  à  demeure  et  la 
cystostomie  sans  lesquelles  on  serait  réduit  à  pratiquer 
des  sondages  incessamment  répétés. 

h'hématuyne  des  prostatiques,  qu’elle  soit  spontanée  ou 
provoquée,  ne  demande  aucun  traitement  si  elle  est  peu 
abondante.  Du  repos,  des  grands  bains,  des  lavements 
chauds  dans  lesquels  on  met  de  l’ergotineoude  l’hamamélis 
auront  raison  de  cette  hématurie. 

Lorsqu’elle  est  plus  abondante,  lorsqu’elle  provoque  la 
formation  de  caillots,  elle  exige  la  mise  en  place  d’une 
sonde  à  demeure  qui  exercera  une  certaine  compression 
au  niveau  du  canal  prostatique,  mettra  la  vessie  au  repos, 
et,  évacuant  le  sang  à  mesure  qu’il  coule,  empêchera  la 
formation  des  caillots  qui  parla  gêne  qu’ils  apportent  à  la 
miction  ne  sont  qu’une  cause  de  plus  de  l’hémorrhagie.  Lors 
de  la  mise  en  place  de  la  sonde  à  demeure  il  sera  indiqué, 
d’évacuer  les  caillots  vésicaux  par  lavages  et  aspiration. 
Si  la  sonde  s’obstrue,  il  faudra  sans  tarder  la  déboucher. 

Lorsque  l’hémorrhagie  continue  malgré  la  sonde  à  de¬ 
meure  et  que  des  caillots  se  forment  incessamment  dans 
la  vessie,  obstruant  continuellement  la  sonde,  la  cystosto¬ 
mie  s’impose  rapide  afin  d’évacuer  les  caillots  et  de  met¬ 
tre  la  vessie,  au  repos.  Si  le  malade,  de  par  son  état  géné¬ 
ral,  est  justiciable  d’une  prostatectomie,  on  pourra  la  lui 
pratiquer  dans  la  môme  séance  si  toutefois  le  sang  vient 
de  la  prostate  et  non  des  voies  urinaires  supérieures. 

L’infection  des  urines  est  justiciable  des  antiseptiques 
urinaires  et  des  lavages  vésicaux.  Pour  peu  qu’elle  s’accom¬ 
pagne  d’élévation  de  température,  la  sonde  à  demeure  est 
utile,  complétée  par  des  lavages  antiseptiques  répétés  deu.x 
ou  trois  fois  par  vingt-quatre  heures. 

Lu  cystite  cha/Aa  prostatique  sera  traitée  par  les  moyens 
habituels,  instillations  de  nitrate  d’argent  ou  d’argyrol  ; 
mais  chez  ceux  qui  ne  peuvent  vider  leur  vessie  qu’avec 
la  plus  grande  peine  la  sonde  à  demeure  s’impose.  En 
môme  temps  il  sera  indispensable  de  chercher  à  calmer 
l’excitabilité  vésicale  parles  grands  bains  chauds,  parles 
lavements  laudanisés, les  compresses  laudaniséesen appli¬ 
cation  sur  l’hypogastre  et  môme  par  l’emploi  de  la  mor¬ 
phine. 

Lorsque  la  cystite  se  complique  d’infection  urinaire 
avec  fièvre  et  qu’en  môme  temps  le  malade  éprouve  des 
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envies  incessantes,  spasmodiques,  d’uriner,  il  faut  sans 
tarder  pratiquer  une  cysloslomie.  La  sonde  à  demeure 
échoue  dans  ces  cas. 

Vous  savez  quel  est  le  traitement  de  l'infection  urinai¬ 
re  en  général  ;  ce  sera  lui  que  vous  mettrez  en  œuvre  chez 
vos  prostatiques  qui  en  seront  atteints.  Qu'il  s’agisse  d'une 
infection  urinaire  aiguë  ou  d'une  infection  urinaire  chroni¬ 
que, c’est  à  la  sonde  ù  demeure  que  vous  recourrez.  Le  plus 
souvent  elle  suffira,  mais  parfois  ce  ne  sera  qu’au  bout  de 
plusieurs  jours  que  progressivement  l’amélioration  se  pro¬ 
duira.  Si  la  sonde  restait  sans  effet  et  si  l’état  général 
s’aggravait,  il  faudrait  sans  retard  pratiquer  une  cystostomie 
qui  parfois^ sauvera  quelques  malades. 

Lorsqu’une  py'ostalite  ou  une  orchite  se  déclare  chez 
un  prostatique,  vous  la  traiterez  suivant  les  indications 
ordinaires. 

hdi  pyélo-néphrite  des  prostatiques  n’est  justiciable  que 
du  traitement  médical, en  raison  de  la  bilatéralité  des  lésions 
et  surtout  de  leur  caractère,  les  infections  étant  dissé¬ 
minées  dans  tout  le  rein  et  ne  pouvant  être  atteintes  en 
totalité  par  une  simple  incision.  Parfois  vous  aurez  avan¬ 
tage  à  user  du  massage  pour  certaines  poches  kystiques 
distendues,  dans  lesquelles  s’accumulent  du  pus  et  deTu- 
rine.  Sous  l’influence  de  ces  massages  vous  verrez  s’éva¬ 
cuer  de  grandes  quantités  de  liquide  qui  y  étaient  rete¬ 
nues  et  qui  suffisaient  à  provoquer  de  la  fièvre. 

De  temps  en  temps  enfin  vous  aurez  à  traiter  une  faus¬ 
se  route.  Si  celle-ci  a  été  produite  à  l’occasion  d’une  explo¬ 
ration  simple,  le  sujet  pouvant  uriner,  laissez-le  uriner  et 
en  général  les  choses  s’arrangeront  d’elles-mêmes.  Si  par 
contre  c’est  à  l’occasion  d’un  sondage  nécessaire,  il  fautque 
vous  recouriez  pour  franchir  le  passage  dangereux  soit 
au  cathétérisme  avec  mandrin,  soit  à  ces  sondes,  excel¬ 
lentes,  sur  l’emploi  desquellesj’ai  tant  insisté,  sondes  bé- 

uilles  bicoudées,  et  surtout  sondes  béquilles  à  courbure 

éniqué.  Ayant  réussi  à  peasser  une  de  ces  sondes,  vous  la 
laisserez  à  demeure  une  huitaine  de  jours,  après  quoi  le 
cathétérisme  deviendra  en  général  possible.  Si  vous  ne 
parveniez  pas  à  passer  une  sonde,  pratiquez  une  cystosto¬ 
mie  qui  mettra  fin  à  la  rétention  et  vous  permettra  de 
placer  une  sonde  à  demeure  pour  cathétérisme  rétro¬ 
grade. 


Telle  est.  Messieurs,  la  façon  dont,  suivant  les  circons¬ 
tances,  vous  utiliserez  l’arsenal  thérapeutiaue  que  nous 
possédons  pour  lutter  contre  les  accidents  de  l'hypertro¬ 
phie  prostatique.  De  tous,  évidemment,la  cure  radicale  par 
prostatectomie  est  celui  que  vous  devrez  préférer  parce 
qu’il  met  définitivement  à  l’abri  de  tous  les  dangers  aux¬ 
quels  le  prostastique  se  trouve  exposé  à  chaque  moment. 
Mais  pour  le  préférer,il  faut  qu’il  soit  à  peu  près  sans  dan¬ 
ger  ;  or,  je  vous  le  répète,  pour  qu’il  soit  sans  danger,  il 
faut  le  conseiller  précocement  et  ne  pas  attendre  que  l'évo¬ 
lution  de  la  maladie  ait  débilité  le  prostatique. 

- - - - 

ERRATA 

Dans  le  dernier  numéro  du  Progrès,  p.  492,  une  coquille  a 
fait  dire  au  P'  Trinkler  :  «  A  cause  du  volume  énorme  de  la 
tumeur,  les  8  injections  faites  jusqu’à  ce  jour  sont  loin  d'être 
satisfaisantes  ».  C’est  «  loin  d’être  suffisantes  »  qu’il  faut  lire. 

- - 
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Traitement  des  otites  moyennes  chroniques 
suppurées  ; 

Par  llpuri  BOi  nOEOIS 

(  Suite.) 

Polypes  et  granulations.  —  Les  polypes  de  l’oreille 
que  vous  rencontrez  si  fréquemment  au  cours  des  otor- 
rliées  chroniques  ne  sont  autre  chose  que  des  bourgeons 
charnus  développés  au  niveau  d’un  point  d’ostéite  ;  leur 
propre  poids  tend  à  les  éloigner  de  leur  base  d’implan¬ 
tation,  l’action  de  la  pesanteur  tend  à  allonger  leur  pédi¬ 
cule  ;  peu  à  peu  ils  prennent  ainsi  la  conformation  clas¬ 
sique  du  polype. 

L'étroitesse  de  leur  base  témoigne  du  peu  d’étendue 
de  la  zone  d’os  malade  ;  aussi  le  pronostic  d'un  polype 
unique  bien  pédiculé  est  en  général  favorable  ;  vous  ver¬ 
rez  souvent  la  suppuration  cesser  complètement  quelques 
jours  après  l’ablation  de  la  petite  tumeur.  D’autres  fois  la 
caisse  est  remplie  de  granulations  multiples  à  court  pédi¬ 
cule  et  h  large  base  d’implantation  ;  nous  nous  trouvons 
alors  en  présence  d’uue  ostéite  étendue  des  parois  de  la 
caisse,  le  pronostic  est  plus  grave,  un  traitement  patient, 
habituellement  même  une  opération  radicale,  seront  né¬ 
cessaires. 

Tous  les  polypes  ne  sont  pas  des  bourgeons  charnus 
implantés  sur  un  os  malade,  ils  peuvent  être  des  hyper¬ 
trophies  localisées  de  la  muqueuse  et  s’insérer  sur  les 
bords  de  la  perforation  lympanique,  mais  cela  cet  rare. 
Quoi  qu’il  en  soit,  le  polype  est  toujours  fonction  d'une 
suppuration  chronique  de  l’oreille. 

Supposons  un  volumineux  polype  sortant  par  une 
vaste  perforation  de  la  moitié  inférieure  de  la  membrane  du 
tympan.  Le  malade  est  venu  vous  trouver  parce  que  son 
oreille  suppure  depuis  longtemps  et  parce  que  l’écoule¬ 
ment  est  maintenant  teinté  de  sang  ;  l’annonce  de  cette 
hémorragie  doit  d’emblée  éveiller  l’idée  d’un  polype.  Les 
symptômes  subjectifs  peuvent  être  absolument  nuis  ;  ou 
bien  le  polyj)0  par  sa  présence  s’opposera  au  libre  écou¬ 
lement  du  pus,  ce  qui  amènera  de  la,  céphalée,  il  pressera 
sur  l'étrier  et  déterminera  des  vertiges  et  des  bourdonne¬ 
ments.  Mais  il  n’y  a  là  rien  de  caractéristique. 

'Vous  essuyez  soigneusement  le  conduit  et  vous  aper¬ 
cevez  tout  au  fond  une  surface  arrondie,  rosée  ou  rouge 
vif,  qui  masque  partie  ou  totalité  du  tympan.  Failes-en  le 
tour  avec  le  fin  stylet  d’oreille  à  manche  coudé  et  à  extré¬ 
mité  boutonnée  ;  notez  que  cette  masse  charnue  est  mo¬ 
bile  sauf  à  son  pôle  supérieur  où  s’insère  son  pédicule  ; 
en  même  temps  vous  vous  rendez  compte  du  si%e  et  des 
dimensions  de  la  perforation  tympanique.  Un  seul  traite¬ 
ment  est  indiqué,  l’ablation.  Cette  petite  opération  vase 
pratiquer,  bien  entendu,  sous  anesthésie  locale. 

Vous  commencerez  par  sécher  soigneusement  la  région 
et  vous  appliquerez  tout  autour  du  polype  un  coton  im¬ 
bibé  de  quelques  gouttes  d’adrénaline  au  1/1000  dans 
laquelle  vous  aurez  dissous  volume  égal  de  chlorhydrate 
de  cocaïne.  Au  cours  de  ces  manœuvres  préalables  il  ne 
faut  pas  faire  saigner  le  polype  sans  quoi  adrénaline  et 
cocaïne  perdent  une  bonne  partie  de  leur  action. 

Au  bout  de  10  minutes,  l’anesthésie  et  l’ischémie  sont 
assurées,  vous  pourrez  enlever  votre  polype  soit  avec  le 
serre-nœud,  soit  avec  la  curette. 

Le  serre-nœud  est  muni  soit  d'un  mince  fil  de  laiton, 
soit  simplement  d’un  gros  crin  de  Florence,  l’anse  de  fil 
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est  passée  horizontalement  sons  le  polype,  on  charge  ce-  l 
lui-ci  de  bas  en  haut  par  un  mouvemenl  d’ascension  ver¬ 
ticale  jusqu’à  son  pédicule  qu’on  sectionne.  Faute  d’anse, 
un  coup  de  curette  vise  le  pédicule,  le  polype  tombe 
dans  le  fond  de  l’oreille  et  on  le  cueille  avec  une  petite 
pince. 

Un  léger  tamponnement  arrête  l’hémorragie  si  cela  est 
nécessaire  et  on  touche  ce  qui  reste  du  pédicule  du  poly¬ 
pe  avec  une  perle  d’acide  cnromique  ou  encore  avec  une 
solution  de  chlorure  de  zinc  à  1  p.  10.  On  place  un  pan-  ^ 
seraent  sec  qu’on  renouvellera  au  bout  de  48  heures  ainsi 
que  la  cautérisation. 

Si  la  muqueuse  du  fond  de  caisse  est  humide  ou  sup¬ 
pure  légèrement  pour  son  compte,  on  la  pansera  à  l’acide 
borique  comme  nous  l’avons  dit  dans  notre  précédente 
leçon  ;  mais,  je  le  répète,  le  pronostic  de  ces  gros  polypes 
uniques  ou  peu  nombi  euxest  habituellement  favorable  et 
vous  devez  avoir  la  satisfaction  de  guérir  votre  malade  en 
quelques  séances. 

Voici  une  autre  malade  qui  est  venue  me  consulter 
pour  un  écoulement  d’oreille  qu’elle  croit  récent  et  qui 
est  teinté  de  sang.  La  moitié  antérieure  de  la  membrane 
tympanique,  le  marteau,  la  membrane  de  Schapnell,  se 
présentent  dans  leur  état  normal;  mais  toute  la  moitié  pos¬ 
térieure  du  tympan  est  absente.  Le  quart  supérieur  de 
celte  vaste  perforation  est  occupé  par  un  bourgeon  charnu 
peu  mobile  et  à  largo  pédicule  paraissant  s’insérer  dans 
la  région  de  l’enclume. 

Nous  allons  enlever  celte  grosse  granulation  d’un  coup 
de  curette  et  nous  cautériserons  sa  base  avec  un  fin  stylet 
légèrement  courbé  et  chargé  de  chlorure  de  zinc  au  1/1(3. 
La  malade  ne  peut  revenir  nous  voir  fréquemment  et  pour 
cette  raison  le  pansement  sec  est  impossible;  nous  lui 
conseillons  des  bains  quotidiens  d’alcool  à  90’.  Si  l’os-  j 
téite  de  l’enclume  est  limitée,  les  cautérisations  répétées, 
les  bains  d'alcool, suffiront  peut-être  à  la  guérir.  Mais  si  le  j 
bourgeon  récidive  rapidement,  si  l’écoulement  purulent 
reste  notable,  le  traitement  médical  mis  en  échec  cédera  le 
pas  au  traitement  chirurgical,  c’est-à-dire  à  l’ablation  des 
deux  gros  osselets  :  marteau  et  enclume. 

Un  autre  type  de  polype  nous  est  fourni  par  cette 
oreille  qui  se  présentait  avec  une  destruction  totale  de  la 
membrane  du  tympan  et  disparition  du  marteau  ;  le  fond 
de  caisse  apparaissait  grisâtre,  épidermisé  et  de  l’atlique 
descendait  un  polype  unique  mobile.  11  y  avait  un  point 
d’ostéite  très  localisé  au  niveau  de  la  paroi  antérieure  os¬ 
seuse  de  l’attiqae,  il  fut  très  facile  d’enlever  le  polype 
avec  une  curette  coudée  à  angle  droit  et  la  guérison  sui¬ 
vit  de  très  près  cette  petite  intervention. 

Tout  autre  est  le  tableau  clinique  quand  la  zone  d’os¬ 
téite  est  étendue.  Une  malade  se  plaint  d’un  écoule¬ 
ment  purulent  ancien  très  abondant  récemment  compli¬ 
qué  de  vertiges.  De  son  tympan  il  ne  reste  que  le  cadre 
et  la  partie  supérieure  avec  un  manche  du  marteau  bas¬ 
culé  en  haut.  La  paroi  interne  de  la  caisse  nettement  vi¬ 
sible  s’offre  à  nous  avec  des  granulations  sessiles,  sai¬ 
gnantes  et  qui  se  sont  reproduites  jusqu’ici  malgré  les 
pansements  secs  et  les  cautérisations.  La  perception  os¬ 
seuse  de  cette  oreille  est  complètement  abolie  ;  il  ne  faut 
pas  traiter  cette  femme  pour  un  polype  de  l’oreille  :  elle  est 
atteinte  d’une  ostéite  labyrinthique  qui  a  déjà  annihilé 
les  fonctions  de  son  limaçon  et  qui  est  en  train  d'enva¬ 
hir  son  vestibule.  Nous  étudierons  à  part  la  labyrinlhite 
suppurée,  mais  dès  maintenant  je  vous  en  signale  la  gra¬ 
vité.  Cette  femme  doit  être  opérée  hâtivement,  car  elle  est 
menacée  de  méningite  et  d’abcès  cérébelleux. 

Dans  le  môme  ordre  d’idées  les  polypes  multiples  des¬ 


cendant  de  la  partie  supéro-postérieure  de  la  caisse,  coïn¬ 
cidant  avec  une  suppuration  abondante,  doivent  vous  con¬ 
duire  à  rechercher  l’existence  d’une  mastoïdite  chroni¬ 
que  et  à  vous  comporter  en  conséquence. 

Gomme  vous  le  voyez,  le  polype  de  l’oreille  ne  consti¬ 
tue  pas  une  lésion  toujours  semblable  à  elle-même.  Pour 
fixer  le  pronostic  et  lès  indications  thérapeutiques,  vous 
prendrez  en  considération  le  nombre  des  polypes,  le  siège 
de  leur  implantation,  la  rapidité  de  la  récidive,  l'abon¬ 
dance  de  l’écoulement,  l’existence  de  troubles  subjectifs 
telle  que  la  surdité  labyrinthique,  les  troubles  de  l’équi 
libre,  les  douleurs  au  niveau  de  la  mastoïde.  Le  diagnos¬ 
tic  est  en  général  des  plus  aisés  :  l’otite  tuberculeuse 
s’observe  chez  les  phtisiques  avérés;  elle  affecte  une  mar¬ 
che  rapidement  destructive  qui  lui  est  propre  Les  épi- 
théliomas  de  la  caisse  peuvent  prêter  à  confusion  ils  sont 
heureusement  très  rares  ;  ils  se  greffent  habituellement 
sur  une  ancienne  suppuration  ;  rien  d’abord  ne  fait  soup¬ 
çonner  celte  évolution  maligne  ;  plus  tard  l’abondance 
extrême  de  l'écoulement,  sa  fétidité,  son  aspect  sanieux, 
en  même  temps  que  la  prolifération  abondante  des  végé¬ 
tations  et  l’envahissement  des  parties  voisines,  ne  laissent 
plus  ignorer  le  développement  de  l'épithélioma. 
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Le  Baron  des  Genettes. 

En  cette  année  1912  on  aura  beaucoup  parlé  de  la  Révo¬ 
lution  etde  l’Empire.  C’est  à  proposde  la  vente  de  la  mai¬ 
son  de  l'île  d'Elbe,  delà  bataille  de  la  Moskowa,  de  Wa¬ 
terloo  et  des  Châtiments  ;  et  surtout  à  propos  du  dernier 
livre  d'Anatole  France,  de  ces  «Dieux  ont  soif^y,  dont  l'uni¬ 
vers  vient  de  boire  avidement  plus  de  cent  éditions;  c’est 
enfinà  propos  dubarondes  Genettes,  médecin  en  chef  de 
la  Grande  Armée  auquel  notre  confrère  le  Df  Gazel  vient 
de  consacrer  sa  thèse  inaugurale. 

Nous  n’avons  pas  à  dire  ici  ce  que  nous  pensons  de  la 
vente  du  nid  de  l’aigle  haletant  ;  ni  à  rechercher  les  rai¬ 
sons  de  l'indifférence  qui  a  souligné  le  geste  officiel  et 
malgré  tout  un  peu  bizarre,  dans  la  «  morne  plaine  »  ;  ni 
à  dire  enfin  si  la  belle  lumière  d’un  grand  écrivain  mo¬ 
derne  a  dis.sipé  les  brumes  sanglantes  de  la  mystique  ré¬ 
volutionnaire  ;  mais  il  est  intéressant  de  parler  à  des  mé¬ 
decins  de  leur  grand  confrère,  des  Genettes,  qui  eut  la 
fortune  de  vivre,  esprit  délicat,  la  fin  brillante  de  l’an¬ 
cien  régime  ;  de  survivre,  suspect,  à  la  Révolution  ;  de 
courir,  esprit  aventureux,  aux  côtés  de  Bonaparte  et  de 
Napoléon  à  travers  l’Egypte  cl  l’Europe;  et  de  mourir  avec 
les  souvenirs  d’une  vie  nombreux  —  non  pas  comme  tant 
d’autres  en  reniant  le  Maître  déchu  —  mais  de  mourir 
proprement,  comme  un  bel  esprit  qui  a  trop  de  goût  pour 
manquer  à  la  fierté. 

Tout  le  monde  connaît  le  geste  do  des  Genettes  au  mi¬ 
lieu  des  pestiférés  de  Jaffa  ;  tout  le  monde  sait  que,  pour 
chasser  du  cerveau  de  l’armée  la  hantise  de  la  peste,  hé¬ 
roïquement,  aux  yeux  de  tous,  il  se  l’inocula:  acte  surhu¬ 
main  qui  voue  à  jamais  le  nom  de  des  Genettes  à  la 
gloire. 

Cette  seule  action  d’éclat  mériterait  qu'on  fît  à  son  au¬ 
teur  les  honneurs  d’une  thèse,  mais. la  personnalité  de 
des  Genettes  est  elle-même  si  remarquable,  sa  vie  fut  si 
intimement  liée  à  la  plus  formidable  époque  qui  fut  ja- 
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mais,  que,  seule,  elle  avait  droit  à  une  longue  étude.  Le  i 
!)'■  Gazel  l’a  écrite  avec  une  belle  plume  et  beaucoup  d’es-  | 
prit.  11  nous  a  campé  celle  fière  et  spirituelle  silhouette 
dans  le  cadre  magnifique  de  l'ilistoire  et  nous  le  remer¬ 
cions  de  nous  avoir  fait  faire  là  une  aussi  agréable  con¬ 
naissance. 

Nicolas-René  Dufriche  —  des  Genettes  naquit  à  Alen¬ 
çon  en  1762.  Son  père,  avocat  au  Parlement  de  l’aris, 
était  en  même  temps  Procureur  du  Roi  au  baillage  d'A¬ 
lençon,  Il  comptait  parmi  ses  aïeuy  deux  cadets  morts  à 
Pavie.  Des  Genettes  appartenait  par  sa  mère  à  la  petite 
noblesse.  Ainsi  que  le  fait  remarquer  l’auteur,  des  Genet¬ 
tes  dut  à  ces  hérédités  son  amour  du  beau  langage,  son 
goût  de  l’aventure,  son  penchant  pour  la  particule  ;  et, 
digne  fils  du  XVllP  siècle,  il  ne  manqua  pas  d’être,  dans 
le  meilleur  sens  du  mot,  un  bel  esprit,  amoureux  à  la  fois 
des  sciences  et  des  lettres  sans  rien  perdre  de  son  «  hu¬ 
mour  »  comme  nous  dirions  aujourd’hui. 

Il  fait  ses  premières  études  à  Alençon,  puis  vient  à  Pa¬ 
ris  les  continuerai!  Collège  Sainte-Barbe.  Son  caractère 
frondeur  ne  sut  jamais  bien  emboîter  le  pas  de  la  maison. 
Ne  se  fait-il  pas  prendre  dans  sa  malle  à  l'arrivée  les  in¬ 
terdites  Lettres  provinciales.  11  nous  a  tracé  dans  ses  Mé¬ 
moires  des  silhouettes  bien  amusantes,  celle  du  barbier, 
du  supérieur,  le  candide  M.  Baduel,  du  simple  et  érudit 
M.  Briquet,  le  préfet  des  humanités.  Il  nous  conte  aussi 
de  piquantes  anecdotes  au  long  desquelles  éclate  tout  son 
esprit.  Ah  I  la  bonne  histoire  que  celle  de  VEpitre  d'Hé¬ 
loïse  à  Abélard  du  poète  Colardeau  surprise  dans  le  casier 
du  potache  ;  la  naïve  réprimande  de  M.  Baduel  et  1  inter¬ 
vention  plus  biblique  encore  du  savant  M.  Briquet  qui, 
oubliant  le  délit,  disserte  sur  la  condamnation  d’Abélard. 

«  Mal  noté  »,  on  suspecte  déjà  ses  opinions  politiques.  Je 
le  vois.  Montmartrois  avant  la  lettre,  blaguant  le  roi  et  la 
cour.  Sur  le  rapport  d’un  sous-maîlre,le  voilà  traduit  de¬ 
vant  le  conseil  de  discipline.  On  n’avait  pas  compté  sur 
l’éloquence  du  coupable  ;  il  se  défendit  si  brillamment  que 
M.  Briquet  lui  dit  :  «  avec  une  bonne  direction  vous  pour¬ 
rez  ajouter  à  l’honneur  de  cette  maison,  et  avec  une  mau¬ 
vaise  en  devenir  la  honte  ou  au  moins  le  scandale  ».  Le 
bon  M.  Briquet  ignorait  qu’il  est  des  natures  d’élite  qui, 
bonnes  ou  mauvaises,  sont  assez  fortes  pour  se  réaliser 
en  dépit  d’une  direction  quelconque  mais  seulement  par 
l’ivresse  de  leur  désir  et  l’intuition  de  leur  force. 

A  sa  sortie  du  collège  il  fait  dans  le  monde  la  connais¬ 
sance  de  BufFon  qui  «  comme  Franklin  avait  le  privilège 
d’être  embrassé  par  toutes  les  femmes  ».  Le  célèbre  natu¬ 
raliste  impressionna  des  Genettes  par  «  sa  belle  stature, 
sa  figure  de  lion  au  repos  et  surtout  le  luxe  de  sa  coiffure 
et  de  ses  habits  ».  Celui-ci  lui  conseilla  le  choix  d’une 
carrière  scientifique.  Aussi, après  avoir  étudié  de  pair  les 
lettres  au  Collège  de  France  et  les  sciences  à  celui  de  Na¬ 
varre,  il  se  décida  pour  «  l’art  de  guérir  ». 

Le  D"  Gazel  rappelle  alors  comment  la  vieille  Faculté, 
gardienne  du  dogme  hippocratique, venait,  après  de  lon¬ 
gues  années  de  lutte,de  succomber  aux  assauts  du  nouvel 
esprit  scientifique.  Des  Genettes  progresse  rapidement  et 
devient  bientôt  l’ami  des  plus  illustres  médecins.  En  1784 
il  voyage  en  Angleterre,  visite  les  hôpitaux  de  Londres, 
suit  les  séances  de  la  Société  des  Sciences.  Entre  temps, 
il  fait  la  connaissance  de  Madame  Roland,  se  lie  avec  Mi¬ 


rabeau, cet  homme  «  qui  portait  fièrement  sa  tête  de  Mé¬ 
duse  ».  Mais  s’il  admire  le  futur  tribun, il  se  passionne 
encore  plus  pour  sa  mailresse,la  belle  Madame  de  Nérac: 
«  une  créature  céleste  «-Heureux  des  Genettes  !  Mais  bien¬ 
tôt,  pauvre  des  Genettes  !  Mirabeau  voyant  à  nouveau  la 
fortune  lui  sourire,  c’en  fut  fini  de  la  délicieuse  intimité  : 
«  dans  de  somptueux  appartements  il  donnait  à  peu  de 
choses  près  des  audiences  diplomatiques  ».  La  belle  maî¬ 
tresse  (i  entourée  d’encens  comme  les  immortels  »  négli- 
gea  le  futur  baron.  Des  Genettes  quittant  à  la  fois  cette 
perfide  comme  Fonde  et  la  perfide  Albion  reprit  le  bateau 
de  France  «  courageusement  ». 

Après  un  an  d’études  à  la  Charité,  il  va  séjourner  qua¬ 
tre  ans  en  Italie.  Comme  à  Londres,  il  y  mène  à  la  fois 
une  vie  de  travail  et  de  plaisir,  accueilli  par  les  savants 
et  par  la  noblesse  romaine  qui,  en  dépit  de  sa  petite 
naissance,  appréciait  la  séduction  de  son  esprit.  Mais 
tandis  qu’il  s’abandonnait  à  sa  verve  et  qu’il  jouissait 
en  connaisseur  de  tous  ces  raffinements,  la  grande  voix 
de  la  Révolution  commençait  à  gronder  en  France.  Les 
Etats  généraux  étaient  réunis.  Des  Genettes  débarquant 
à  Marseille  «  faillit  être  jeté  à  la  mer  pour  abréger  les 
informations  ». 

Il  se  rend  à  Montpellier,  conquiert  ses  grades  de  doc¬ 
torat,  et  ne  retourne  à  Paris  qu’en  1790.  Recueilli  par 
son  oncle,  le  girondin  Valazé,  il  voit  celui  ci  se  percer  le 
cœur  pour  échapper  à  la  guillotine.  Des  Genettes  qui,  à 
Montpellier,  au  lendemain  do  la  prise  de  la  Bastille,  avait 
osé  tenir  tête  aux  étudiants  décidés  à  raser  la  citadelle, 
et  qui,  désinvolte  et  courageux,  avait  su  les  détourner 
de  leur  projet,  ne  se  risquait  plus  aujourd’hui  à  de  telles 
manifestations.  Et  je  me  figure  assez  mal  la  tôle  qu’il  fit 
à  ce  dîner  en  compagnie  d’Hébert,  le  célèbre  père  Du- 
chesne,  qui  l’avait  convié  chez  lui.  «  C’était  un  homme 
très  poli  »  dit-il.  Quand  même,  l’intimité  du  guillotineiir 
ne  devait  lui  rappeler  que  de  fort  loin  le  temps  joyeux 
où  il  brillait  à  Rome  aux  dîners  du  baron  de  Talleyrand  ! 
Tandis  que  des  Genettes  étouffe  dans  la  Terreur,  toute 
une  jeunesse  comme  lui  trépigne  attendant  passer  la 
tourmente.  C’est  alors  que  le  Corse  va  paraître,  élu  de 
la  force  nationale  et  bientôt  son  professeur,  le  Corse  qui 
va  bondir  sur  le  tremplin  de  ces  énergies  comprimées. 
Et  c’est  ainsi  que  des  Genettes  devenu  en  93  médecin  à 
l’armée  d'Italie  rencontra  dans  une  auberge  de  Fréjus 
«  le  canonnier  hiive  et  décharné  qui  avait  les  traits  sé¬ 
vères  et  quelque  chose  du  second  des  Brutus  »,  11  était 
attablé  avec  son  frère,  «beau  comme  Antinous  ».  Le 
médecin  lie  conversation,  puis  enthousiasmé  de  sa  ren¬ 
contre,  interroge  l’ordonnance  qui  les  servait.  «  Ils  se 
nomment  Bonaparte...  le  canonnier  est  un  lier  militaire, 
s’il  nous  avait  commandés  il  y  a  quelques  jours,  la  Répu¬ 
blique  tiendrait  un  bon  morceau  de  plus  du  royaume  des 
marmottes.  Mais  on  se  reverra  et  vous  entendrez  parler 
un  de  ces  jours  du  cadet  des  Bonaparte  ».  Vous  rappelez- 
vous  Hans  «  Sur  la  pierre  blanche  »  d’Anatole  France, ce 
Galion,  préfet  de  Corinthe,  qui,  au  faîte  de  la  splendeur 
romaine, entouré  de  philosophes, interroge  l’avenir  et  ne  le 
Voit  point  qui  passe  près  de  lui  en  la  personne  du  pauvre 
juif  saint  Paul.  Ce  même  frisson  qui  nous  émeut  de  par  la 
magie  du  romancier  nous  l’éprouvons  aussi  cuisant  ici  à 
la  lecture  du  simple  récit  de  des  Genettes. 
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Bonaparte  reprend  Toulon,  devient  général  en  chef  de 
l’armée  de  l’Intérieur  et  lait  nommer  des  Genettos  méde¬ 
cin  en  chef  de  cette  armée.  Mais  celle-ci  vite  supprimée, 
le  médecin  accepte  la  chaire  de  physique  médicale  à  la 
maison  du  Val-de-Gràce.  l'endant  ce  temps,  Bonaparte 
menait  jusqu'à  Vienne  sa  course  triomphale  à  travers 
Tltalie.  Des  Geneltes,  en  dépit  des  réclamations  de  Bona- 
paite  n’avait  pas  été  autorisé  à  le  suivre.  Alors  celui-ci, 
qui  décidément  tenait  à  son  compagnon  de  Fréjus,  lui 
confie  en  1796  le  poste  de  médecin  en  chef  de  l’armée 
d’Orient. 

Et  c’est  le  départ  pour  TEgyplo,  la  traversée  à  Lord  de 
l’Orient  aux  côtés  de  Bonafiarte,  au  milieu  de  la  plus 
.riche  pléiade  de  savants  et  du  plus  brillant  état-major 
qui  réunissait  tous  les  jeunes  vainqueurs  d’Jtalie.  Dos 
Genettes  nous  a  tracé  dans  ses  Mémoires  un  curieux 
tableau  de  cette  vie  à  bord  do  l'Orient .  Puis  c’est  la 
campagne  qui  se  déroule  :  la  prise  d’Alexandrie,  la  ba¬ 
taille  de  Cherkeiss,  la  journée  des  Pyramides,  la  prise  du 
Caire.  Des  Genettes  transforme  les  propriétés  du  bey  en 
hôpitaux  ;  prend  des  mesui  es  d’hygiène  ;  réorganise  l’hô¬ 
pital  indigène  qui  était  alors  dans  un  état  lamentable  ; 
instruit  les  ofiiciers  de  .'anté  sous  ses  ordres  et  se  pro¬ 
pose  de  créer  une  école  de  médecine  pour  l’instruction 
de  médecins  indigènes. 

Bonaparte  encourage  cette  activité.  11  ordonne  aux  mu¬ 
siques  militaires  de  jouer  régulièrement  sous  les  fenêtres 
des  hôpitaux.  11  fonde  l’Institut  d  Egypte,  qui  devait  tant 
faire  pour  la  science  et  pour  l’histoire.  Il  y  avait  là,  entre 
autres,  Monge,  Berthollet  et  ce  Geoffroy-Saint  Hilaire  à 
qui  il  était  donné  avec  Laraarck  de  faii  e  lever  le  spectre 
du  transformisme  qui  devait  tant  bouleverser  la  conscience 
moderne,  et,  sur  l’écroulement  de  tant  de  belles  légendes, 
de  faire  débuter  à  son  nom  une  étape  nouvelle  de  l’his¬ 
toire  de  l'homme.  Combien  belle  et  active  devait  être  la 
vie  d’un  homme  comme  des  Genettes  au  milieu  de  ces 
hommes-là. 

Mais  vint  l’affreuse  épidémie  de  peste.  La  méthode, 
hélas  !  toute  empirique  du  médecin  ne  put  maîtriser  le 
fléau.  Pénétrés  de  cette  idée  que  la  peste  atteignait  sur¬ 
tout  ceux  qui  la  craignaient,  Bonaparte  et  des  Genettes 
firent  tous  deux  à  JalTa  un  acte  d’héroïsme.  Le  gén-^ral 
saisit  dans  ses  bras  un  pestiféré  «  couvert  d’écume  et  de 
dégoûtantes  évacuations  d’un  bubon  abcédé  »,  le  médecin 
s’inocula  le  mal  auquel  il  échappa  miraculeusement. 

Voici  un  autre  épisode  qui  accentue  encore  la  noblesse 
du  caractère  de  des  Genettes.  Invité  par  le  général  à  ter¬ 
miner  les  pestiférés  par  le  poison,  le  médecin  refusa.  C’était 
son  devoii  certes,  mais  sous  le  regard  violent  du  général, 
il  fallait  du  cœur  pour  l’accomplir. 

L’hiûoire  nous  a  laissé  d’autres  traits  de  la  fière  indé¬ 
pendance  du  médecin  de  l’aimée  d’Oiient.  Après  l’échec 
devant  Saint- Jean-d’Acre  et^e  retour  de  l’armée  au  Caire, 
Bonaparte  réunit  l’Institut  pour  organiser  une  Commis¬ 
sion  extraordinaire  de  salubrité.  A  la  première  séance, 
des  Genettes  eut  avec  le  général  une  discussion  très 
âpre.  Bonapaite  impatienté  des  objections  dans  une  dis¬ 
cussion  d’ordre  chimique  s’était  écrié  :  «  La  chimie  est  la 
cuisine  de  la  médecine  et  celle->  i  la  science  des  assas¬ 
sins  ».  Et  comme  tous  se  taisaient,  des  Genettes  lança 
au  général  cette  répartie  terrible  qui  fit  trembler  ses  col¬ 


lègues  :  «  Et  comment  nous  définirez-vous  celle  des 
conquérants  ?  »  ;  puis,  continuant  de  fixer  le  général  : 

U  Mon  existence  à  laquelle  on  a  pu  voir  que  je  ne  tenais 
pas  beaucoup  ne  peut  être  désormais  compromise,  et 
je  me  réfugie  dans  la  reconnaissance  de  Tarmée  ». 

Bonaparte  encaissa.  Mais  si  des  Genettes  savait  domi¬ 
ner  la  grossièreté  du  barbare  il  savait  s’incliner  devant 
son  extraordinaire  génie.  C’est  lui  qui,  resté  auprès  de 
Kléber  après  le  retour  de  Bonaparte,  traduisit  au  nou¬ 
veau  général  en  chef  le  journal  anglais  plein  du  Coup 
d’Etat  de  brumaire  :  «  C’est  absolument  la  scène  de 
Cromwel  »,  dit  Kléber  aussi  stupéfait  que  troublé.  Des 
Genettes  lui  répondit  :  «  Quand  on  convient  qu’on  ne 
veut  pas  gouverner  ni  changer  le  monde,  il  faut  le  laisser 
à  ceux  qui  croient  avoir  les  moyens  nécessaires  pour  le 
faire.  » 

Rentré  en  France,  des  Genettes  est  nommé  inspecteur 
général  de  la  Santé.  Et  maintenant  auprès  de  Napoléon 
il  va  vivre  les  phases  de  l'Epopée.  C’est  après  Wagram 
qu’il  devient  le  baron  des  Genettes.  Puis  ce  sont  les  fêtes 
brillantes  du  mariage  de  l’empereur  avec  la  fille  altière 
de  la  Maison  d’Autriche  ;  ce  sont  deux  années  de  repos 
à  la  cour  où  l’aristocrate  des  Genettes  dut  éprouver  tou¬ 
tes  les  satisfactions  de  son  orgueil.  1812,  et  c’est  la  guerre 
qui  recommence.  Le  baron  reprend  le  harnais  glorieux. 
11  est  à  ^Vilna,  à  la  Moskowa  ;  il  voit  flamber  Moscou  ;  et 
puis  c’est  la  retraite  de  Russie.  Des  Genettes,  à  bout  de 
forces,  abandonné  à  Wilna,  tombe  aux  mains  des  Co¬ 
saques.  Le  tsar  lui  rend  sa  liberté.  Enfermé  dans  la  place 
de  Torgau  pendant  la  débâcle  qui  suit  Leipzig,  il  est 
une  deuxième  fois  pris  par  l’ennemi  ;  et  quand  il  rentre 
en  France  en  mai  1814,  Napoléon  enrage  à  l’île  d’Elbe. 
En{in,viennent  les  Cents-Jours  ;  il  est  àWaterloo...  et  voit 
l’Empereur  partir  pour  Sainte-Hélène. 

Au  retour  de  Louis  XVIII,  ses  fonctions  militaires  lui 
sont  enlevées,  mais  il  garde  sa  place  de  médecin  en  chef 
au  Val-de-Gràee  et  sa  chaire  de  la  Faculté.  En  1832,  il 
est  nommé  médecin  des  Invalides.  Ce  fut  une  grande  joie 
pour  lui  de  vivre,  parmi  ses  vieux  soldats  :  ses  souvenirs. 
Deux  ans  après,  frappé  par  une  attaque  de  paralysie  qui 
l'immobilisa,  il  occupa  la  fin  de  sa  vie  à  la  rédaction  de 
ses  mémoires.  Il  ne  put,  hélas!  les  achever.  Cet  observa¬ 
teur  profond  qui  avait  si  bien  jugé  Bonaparte  ne  put  rien 
nous  laisser  sur  Napoléon.  Sur  son  œuvre  inachevée  la 
mort  le  frappait  le  2  février  1837, 

Qu’il  nous  soit  permis  de  comparer  notre  héros  à  celui 
des  «  Dieux  ont  soif  »,  le  ci-devant  Brotteaux  des  Ilettes, 
personnage  aimé  d'Anatole  bTance.  Comme  lui  il  avait 
trop  d’intellectuelle  sagesse  pour  perdre  la  raison  aux 
heures  sombres  de  la  Terreur,  et  comme  lui  sans  doute, 
si  les  circonstances  l’avaient  voulu,  il  eût  marché  à 
l’échafaud  sans  rien  perdre  de  sa  verve  mordante.  Com¬ 
me  des  Genettes, aussi,  le  ci-devant  Brotteaux,  s'il  eût 
vécu,  eût  admiré  l’empereur  comme  il  convient  d’admi¬ 
rer  une  force  humaine  ;  et  comme  des  Geneltes  aussi, 
fidèle  à  ses  amitiés,  il  eût  préféré  aux  honneurs  de  la 
Restauration  l’honneur  de  se  respecter  soi-même... 

Des  Genettes,  Brotteaux,  voilà  pour  1912  deux  belles 
connaissances  de  la  meilleure  tradition  française. 

Raoul  Lecoutour. 
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PÉDIATRIE 

Chorôo  sympiomatittue  au  cours  d'une  pneunto  ■ 
nie  franche  -,  par  M.  Babonneix  (P^dja<rie,  25  mars  1912.) 

Les  chorées  symptomatiques  d’une  affection  cérébrale  sont 
depuis  longtemps  connues,  mais  il  ne  semble  pas  qu’on  ait  si¬ 
gnalé  de  cas  analogues  à  celui  dont  l’auteur  rapporte  l’obser¬ 
vation,  ou  une  pneumonie  infantile  fut  accompagnée  de  mou¬ 
vements  choréiques  qui  prirent  dès  le  début  une  importance 
prépondérante. 

On  sait  depuis  longtemps  que  la  pneumonie  éveille  volontiers 
chez  l'enfant,  des  sympathies  cérébrales,  mais  ce  que  fait  l’inté¬ 
rêt  du  cas  rapporté  par  Babonneix,  c'est  le  caractère  mono¬ 
symptomatique  des  réactions  nerveuses,  seuls  les  mouvements 
choréiques  indiquaient  l’existence  d’altérations  nerveuses.  La 
pneumonie  de  l'enfant  peut  donc,  lorsqu’elle  se  localise  au 
sommet,  s’accompagner  de  mouvements  identiques  à  ceux  de  la 
chorée  de  Sydenham. 

Ces  mouvement  s  traduisent  une  irritation  des  centres  moteurs 
ou  de  la  partie  correspondante  des  méninges  et  apportent  un 
nouvel  appui  à  la  théorie  soutenue  pour  le  professeur  Ilutinel 
et  l'auteur,  qui  rattache  toutes  les  chorées  symptomatiques  ou 
essentielles  à  une  altération  de  la  corticalité  cérébrale. 

Sur  une  dystrophie  spéciale  des  adolescents  :  ra¬ 
chitisme  tardif  avec  impotence  musculaire,  na¬ 
nisme,  obésité  et  retard  des  fonctions  génita¬ 
les  ;  parM.  IIutinel.  (Gazette  des  /lôpitoua;,  9  janvier  1912.) 

La  malade  dont  l’auteur  rapporte  l’observation  est  essentielle¬ 
ment  une  dystrophique  naine,  obèse  et  difforme,  présentant 
les  manifestations  osseuses  les  plus  nettes  d’un  rachitisme  tar¬ 
dif  et  spécial  ;  elle  est  en  même  temps  atteinte  d’une  atonie 
musculaire  qui  va  presque  jusqu’à  la  paralysie,  et  le  développe¬ 
ment  de  son  appareil  génital  paraît  entravé. 

Les  altérations  osseuses  ressemblent  à  première  vue  à  celles 
du  rachitisme,  mais  il  s’agit  en  réalité  des  altérations  propres  au 
rachitisme  tardif,  qui  se  distinguent  par  leurs  localisations  diffé¬ 
rentes  et  qui  semblent  intermédiaires  aux  déformations  osseu¬ 
ses  des  adolescents  et  à  l’ostéomalacie. 

L’impotence  musculaire  dépasse  ce  qu’il  est  habituel  de  rea- 
contrer  chez  les  rachitiques  ;  son  intensité,  l’hypoexcitabilité  fa¬ 
radique  et  galvanique  très  accentué  permettent  de  prononcer  le 
mot  de  myopathie. 

Il  existe  encore  de  l’albuminurie,  du  nanisme,  de  l’obésité. 
Celte  observation,  rapprochée  de  plusieurs  cas  analogues  étu¬ 
diés  par  l’auteur,  le  conduit  à  admettre  l  existence  d’une  dystro¬ 
phie  spéciale,  ostéo-musculaira  avec  nanisme,  obésité  et  retard 
dans  l'établissement  des  fonctions  génitales.  Elle  se  rapproche 
pir  plusieurs  points  de  celles  que  peuvent  causer  certaines  alté¬ 
rations  des  glandes  endocrines,  particulièrement  de  l’hypophyse. 

Les  accidents  de  Fadénopathle  trachéo-bronchi¬ 
que,  F.  Maillet.  (Archives  de  médecine  des  enfants,  mars 
1912.) 

Les  complications  de  l’adénopathie  trachéo-bronchique  peu¬ 
vent  se  diviser  en  deux  groupes  :  les  uns  accidents  proprement 
dits,  sont,  malgré  leur  gravité  apparente,  passagers  et  doivent 
être  rapportés  uniquement  à  des  phénomènes  de  compression 
portant  sur  les  nerfs  ou  vaisseaux  de  voisinage,  les  autres  sont 
plutôt  des  complicalions  qui  impliquent  une  aggravation  des 
lésions,  leur  extension  à  d’autres  organes  ou  l’intervention  d’un 
nouveau  facteur  pathologique.  Sans  qu’on  puisse  admettre  de 
•règle  absolue,  le  premier  groupe  est  lié  aux  adénopathies  sim¬ 
ples,  le  second  aux  adénopathies  tuberculeuses. 

L'auteur  passe  en  revue  les  accidents  aigus,  soudains  et  sou¬ 
vent  imprévus,  mais  rapides  et  passagers  qui  frappent  différents 
appareils. 

L’appareil  respiratoire  est  le  plus  souvent  intéressé,  les  acci¬ 
dents  les  plus  communs  sont  les  crises  de  dyspnée,  tantôt 
spasmodiques  sous  forme  de  spasme  glottiqiie  ou  d’asthme  gan¬ 
glionnaire,  tantôt  dus  à  de  l’œdème  pulmonaire  ou  plus  rare¬ 


ment  à  une  obstruction  mécanique  des  bronches  par  matière 
caséeuse. 

Les  infections  secondaires  favorisées  par  l’adénopathie  :  bron¬ 
chites,  congestions,  bronchopneumonies,  sont  très  fréquentes. 

Les  accidents  portant  sur  l’appareil  circulatoire  portent  le 
plus  souvent  sur  les  vaisseaux,  ils  se  manifestent  par  des  accès 
de  cyanose,  des  hémorragies  nasales,  méningées  ou  pulmonaires. 

Au  niveau  des  vaisseaux  lymphatiques  on  peut  observer  des 
fluxions  ganglionnaires. 

I.es  troubles  digestifs  les  plus  connus  sont  les  vomissements 
qui  se  produisent  le  plus  généralement  après  les  quintes  de  toux. 

La  perforation  de  l’œsophage  est  un  accident  exceptionnel. 
Quant  aux  accidents  frappant  les  autres  appareils,  ils  no  sont 
pas  démontrés. 

Les  indications  thérapeutiques  découlent  du  diagnostic. 

Langue  scrotaiechex  les  entants;  par  M.  Comby.  (Ar¬ 
chives  de  Médecine  des  enfants,  mars  1912.) 

L’auteur  fait  une  étude  d’ensemble  sur  la  langue  scrotale,  ou 
langue  plicaturée  symétrique  congénitale  qui  est  une  lésion  rap¬ 
pelant  vaguement  la  leucoplasie  buccale  :  la  face  dorsale  de  la 
langue  est  segmentée  par  des  sillons  plus  ou  moins  profonds, 
les  papilles  sont  hypertrophiées,  la  muqueuse  présente  une  co¬ 
loration  rouge-grenat,  l’organe  est  isolé  et  plus  gros  que  nor¬ 
malement  ;  mais  il  n’existe  aucun  trouble  fonctionnel  et  l’état 
général  n’est  pas  intéressé  ;  celte  affection  est  congénitale  et  fa¬ 
miliale. 

O  1  doit  en  distinguer  plusieurs  variétés  :  langue  à  sillons  en¬ 
trecroisés  dans  tous  les  sens,  langue  foliacée,  à  sillons  médians 
d’où  partent  des  sillons  transversaux  rappelant  les  nervures 
d’une  feuille,  langue  plicaturée  cérébriforme,  donnant  l’aspect 
des  circonvolutions  cérébrales. 

Cette  malformation  doit  être  différenciée  de  l’aspect  que 
prend  la  langue  chez  les  idiots  du  type  mongolien  :  ces  sujets 
remuant  incessamment  la  langue,  celle-ci  se  fendille,  se  cra¬ 
quelle  et  prend  une  apparence  scrotale.  La  glossite  épithéliale 
marginée  ne  s'observe  pas  non  plus  à  la  naissance  ;  elle  se  re¬ 
connaît  à  sa  desquamation  en  aires,  de  forme  cerclée  irrégulière. 
Ce  sont  deux  états  différents  qui  ont  de  commun  leur  latence, 
leur  indolence,  leur  durée. 

La  langue  scrotale  est  donc  une  lésion  bénigne,  qui  n’évolue, 
ne  progresse,  ni  ne  dégénère.  Elle  présente  une  analogie  frap¬ 
pante  avec  l’ichtyose,  mais  on  ne  connaît  ni  sa  cause,  ni  sa 
nature  intime,  elle  reste  une  curiosité  pathologique. 

Les  épisodes  méningés  tuberculeux  curables  ; 

par  M.  Barbier  et  Gougelet.  (Arcùines  de  Médecine  des  en¬ 
fants,  avril  1912.) 

Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  les  poussées  tuberculeuses 
qui  peuvent  se  produire  au  niveau  des  méninges  comme  des 
autres  séreuses  en  donnant  lieu  à  des  symptômes  méningés 
atténués,  transitoires,  susceptibles  de  se  terminer  par  des  rémis¬ 
sions  ou  guérisons. 

Cette  notion  nouvelle  d’accidents  transitoires  atténués  qui 
doivent  être  rapportés  à  un  ensemencement  des  méninges  par 
le  bacille  tuberculeux  est  d  un  intérêt  considérable,  car  les  ma¬ 
lades  qui  auront  présenté  des  accidents  semblables  doivent  être 
considérés  comme  des  candidats  à  la  grande  méningite. 

La  plupart  des  cas  connus  de  méningites  tuberculeuses  gué¬ 
ris,  sous  la  réserve  des  rechut-is,  se  présentent  comme  une  suc¬ 
cession  d’épisodes  méningés  p'us  ou  moins  nets,  laissant  ou  non 
à  leur  suite  des  sé  luelles.  Ils  peuvent  d  ailleurs,  dans  certains 
cas  aboutir  ultérieurement  à  la  mort. 

Certains  de  ces  épisodes  se  révèlent  par  des  symptômes  isolés 
dont  les  relations  avec  la  tuberculose  ne  sont  pas  toujours  évi¬ 
dents  :  ainsi  en  est-il  du  zona  et  de  certains  phénomènes  dou¬ 
loureux  dans  le  domaine  des  nerfs  périph  ériques  dont  l’inter¬ 
prétation  est  délicate. 

Ces  accidents  méningés  tuberculeux  laissent  souvent  à  leur 
suite  des  tares  cérébrales,  les  unes  immédiates,  paralysies  ocu¬ 
laires,  faciales,  paralysies  des  membres  ;  des  troubles  de  la 
marche,  de  l'aphasie,  de  la  cécité.  Les  autres  sont  plus  tardives, 
comme  les  céphalées  de  croissance,  les  arrêts  de  développement 
intellectuel. 

Il  s’agit  dans  ces  cas  de  lésions  généralisées  légères  ou  de  lé- 
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sions  limitées,  véritabips  méningites  on  plaques.  U  peut  s’agir 
encore  de  méningites  granuleuses  limitées,  ou  de  méningites 
séro-Ubrineu<îes  ou  diffuses  congestives. 

Les  auteurs  admettent  que  chez  presque  lous  les  enfants  qui 
ont  succombé  à  une  méningite  tuberculeuse,  on  peut  retrou¬ 
ver  dans  les  antécédents  des  épisodes  méningés  qui  ont  laissé 
des  traces  anatomiques  dans  les  méninges. 

Les  épisodes  méningés  curables  s’observent  chez  des  tubercu¬ 
leux  en  traitement,  chez  des  lymphatiques  porteurs  de  bacillose 
ganglionnaire,  à  l'occasion  de  poussées  congestives  pulmonaires 
ou  d'une  fièvre  intercurrente  :  ils  passeraient  inaperçus  sans  le 
contrôle  de  la  ponction  lombaire. 

Les  rechutes  si  fréquentes,  seraient  peut-être  plus  rares  si  les 
malades  étaient  soumis  à  un  traitement  rigoureux. 

L’ÊnfantliiamB  et  Pinauffiganea  de  ta  secrétion 

Interne  du  testicule  ;  par  M. Souques. (Presse  médicale, 

it)  juin  11112.) 

0.1  peut  définir  l’infantilisme  :  un  syndrome  somatique  dû  à 
l’insuffisance  fonctionnelle  de  la  glande  génitale  interstitielle  et 
constitué  esscnliellement  par  1  hypoplasie  ou  l’alropliie  des  or¬ 
ganes  génitaux  et  par  lab-ence  des  caractères  sexuels  secondai¬ 
res  chez  un  individu  ayant  dépassé  l’âge  delà  puberté. 

Les  modifications  somatiques  de  la  puberté  transforment 
l’enfant  en  adolescent,  en  jeune  homme  ;  que,  pour  une  raison 
quelconque,  la  puberté  ne  se  fasse  pas,  il  s’ensuivra  que  les 
organes  génitaux  ne  se  développeront  pas  et  que  les  caractères 
sexuels  secondaires  n’apparaltront  pas.  Ce  sera  l’infantilisme 
proprement  dit.  Que  la  puberté  se  fasse  normalement,  mais 
que  plus  tard,  les  organes  génitaux  se  mettent  à  régresser  et  les 
caractères  sexuels  secondaires  à  disparaître,  ce  sera  encore  de 
l’infantilisme,  mais  de  l’infantilisme  régressif. 

L’auteur  admet  que,  dans  les  deux  cas,  c’est  l’insuffisance 
fonctionnelle  de  la  glande  intertitielle  du  testicule  qui  doit  être 
incriminée  ;  après  avoir  passé  en  revue  les  caractères  somatiques 
et  psychiques  de  l’infantilisme,  il  en  discute  lapathogénie. 

Les  observations  d’infantilisme  peuvent  être  rangées  en  trois 
catégories  :  lésion  testiculaire  primitive  que  réalise  essentielle¬ 
ment  la  castration  ;  lésion  testiculaire  secondaire,  consécutive  à 
celle  d’une  autre  glande  vasculaire  sanguine,  la  thyro'ide  ou  l’hy¬ 
pophyse  ;  lésion  testiculaire  simultanée  avec  celle  d’autres  glan¬ 
des  endocrines,  la  démonstration  de  ces  lésions  associées  n’étant 
pas  laite. 

L’auteur  appuie  sur  les  exemples  de  dissociation  fonction¬ 
nelle  des  deux  glandes  interstitielle  et  séminale,  fournis  par 
la  clinique  et  l’expérimentation  le  rôle  qu'il  attribue  à  la  glande 
interstitielle  dans  le  développement  des  organes  génitaux  et 
la  formation  des  caractères  sexuels  secondaires.  La  cryptorchi¬ 
die,  la  ligature  bilatérale  des  canaux  déférents,  les  résultats  de 
l’irradiation  rœntgénienne,  apportent  des  preuves  à  l’appui  de 
cette  manière  de  voir. 

Ces  considérations  palhogéniques  permettent  d’isoler  diffé¬ 
rents  types  cliniques  d’infantilisme  :  l’infantilisme  prépubéral, 
l’infantilisme  pubéral  et  le  prospubéral,  dit  tardif  ou  régressif  ; 
les  types  eunuchique  et  androgyne  qui  présentent  certaines 
particularités  morphologiques,  les  types  thyro'idien  et  hypophy¬ 
saire,  si  l’on  veut  tenir  compte  du  point  de  départ. 

L’auteur  conclut  que  l’infantilisme  est  toujours  dû  à  l’insuf¬ 
fisance  de  la  secrétion  interne  du  testicule. 

Sur  t/uelques  symptômes  prétendus  pathogno¬ 
moniques  des  fièvres  éruptives  ;  par  M.  Pkrhier. 

{Paris-médical,  31  août  1912.) 

L’auteur  s’est  attaché  à  l’élude  critique  d’un  certain  nombre 
de  symptômes  décrits  comme  pathognomoniques  des  fièvres 
éruptives  dont  il  consteste  la  spécificité. 

Les  sensations  spéciales  dans  les  extrémités  des  membres, 
décrites  il  y  a  quelques  années  par  Meyer  comme  un  nouveau 
signe  de  la  scarlatine,  manquent  en  réalité  chez  l’immense  ma¬ 
jorité  des  scarlatineux  et  se  rencontrent  au  contraire  chez  un 
nombre  important  de  malades  atteints  d’infections  ou  d’intoxi¬ 
cations  diverses,  avec  ou  sans  érythème. 

La  forme  spéciale  de  l’éruption  scarlatineuse  au  niveau  du 
pli  du  coude  décrite  par  Bastia  sous  le  nom  de  «  signe  du  pli  du 
coude  »  est  un  symptôme  intéressant  mais  qui  fait  précisément 


défaut  dans  les  cas  légers,  les  plus  difficiles  à  diagnostiquer  ; 
c’est, de  plus,  un  symptôme  commun  à  la  généralité  des  érythè¬ 
mes  et  d’autant  plus  typique  que  l'érythème  simule  davantage 
la  scarlatine.  Ceci  revient  adiré  qu’d  ne  saurait  rendre  des 
services  dans  les  cas  où  l’on  a  le  plus  besoin  d’éléments  de  dia¬ 
gnostic  précise!  sûrs. 

Le  signe  que  décrit  Filalow  dans  la  scarlatine  consistant  dans 
le  contraste  tranchéentre  la  pàieurdes  lèvres  et  du  menton, d'une 
part,  et  la  rougeur  intense  des  joues.d’autre  part,  est  également, 
pour  Perrier,  loin  d’être  palhognonomique  ;  il  ne  s'agit  pas,  en 
effet,  d’une  éruption  scarlatineuse, car  cet  état  de  la  face  est  bien 
antérieur  à  l’éruption,  mais  d’une  rougeur  fébrile  intense  ;  le 
contraste  entre  la  pâleur  des  lèvres  et  du  menton  et  ia  rougeur 
d-'s  joues  est  loin  d’être  spécial  à  la  scarlatine. 

Le  signe  de  Koplik,  pourtant  baucoup  plus  solidement  établi, 
n’aurait, luiaussi, qu’une  valeur  très  relative  :il  est  peut-être  pics 
fréquent  dans  la  rougeole  qu’ailleurs,  mais  il  existe  dans  un 
nombre  considérable  d’états  morbides  ;  la  signification  qu’il  con¬ 
vient  de  lui  attribuer  doit  être  modifiée:  ce  n'est  pas  une  érup¬ 
tion  spéciale,  mais  simplement  une  manifestation  de  stomatite, 
un  d-^pôt  épithélial  punclifor  ne  qui  ne  diffère  pas  essentielle¬ 
ment  des  dépôts  pullacés  ordinaire’.  Le  lien  commun  entre  tous 
les  états  où  on  pourrait  le  rencontrer  (grippe,  embarras  gastri¬ 
ques,  fébrile,angines  érythémateuses  ou  pultacées,  oreillons,ru- 
béole,  varicelle)  est  qu’il  s’agit  d’états  morbides  qui  lous  s’a.;- 
compagnent  de  quelque  degré  de  stomatite. 

L’auteur  conclut  que  tous  ces  symptômes  sont  intéressants  et 
parfois  utiles,  mais  qu  aucun  d’eux  ne  mérite  l’épiphète  de  pa¬ 
thognomonique,  pas  même  le  signe  de  Ivoplik.  G.  Paisse.vu. 


S0C1ETÉS_SAV.\NTES 

ACADÉMIE  DE  MÉDECNE 

Séance  du  8  octobre  1912. 

Rapport  sur  la  déclaration  de  la  tuberculose.  —  M.  Letulle.  — 

"Voici  les  conclusions  de  ce  long  rapport  : 

1“  Il  est  d’intérêt  public  que  tout  cas  de  tuberculose  bacillaire  ou¬ 
vert  devienne,  une  fois  le  diagnostic  médical  établi,  l’objet  d’une 
déclaration  dans  les  conditions  à  fixer  par  une  réglementation  appro¬ 
priée  ; 

2“  La  déclaration  obligatoire  de  la  tuberculose  ouverte,  qu’elle  ait 
été  faite  avant  ou  après  le  décès,  comportera  nécessairement  l’appli¬ 
cation  de  toutes  les  mesures  de  prophylaxie  appropriées,  en  particu¬ 
lier  la  désinfection  ; 

û®  L’Académie  estime  que  l’obligation  de  la  déclaration  doit  avoir 
pour  corollaire  non  moins  obligatoire  l’organisation  de  l’assistance 
aux  tuberculeux  dénués  de  ressources. 

La  discussion  de  ce  rapport  aura  lieu  dans  15  jours. 

Traitement  de  l'angine  de  Vincent  par  l’arsénobenzol.  —  M. 
Achard.  —  L’auteur  montre  que  l’efficacité  de  l’arsénobenzol  sur 
la  syphilis  amena  à  l’emploi  de  ce  médicament  dans  des  maladies  à 
spirilles.  L’effet  fut  particulièrement  favorable  dans  l'angine  spéciale, 
dite  angine  de  Vincent. 

Plusieurs  guérisons  eurent  lieu  à  la  suite  de  l’injection  de  l’arsé¬ 
nobenzol  dans  les  veines.  M.  Achard  proposa  l’application  locale  du 
médicament  dans  la  gorge.  Dans  plusieurs  cas,  la  cicatrisation  rapide 
fut  okenuo.  L’essai  fut  généralisé  dans  quelques  autres  infections 
spirillaires  de  la  bouche. 

L’auteur  insiste  sur  l’importance  et  la  simplicité  de  ce  traitement 
local. 

La  vaccination  antityphique  par  le  vaccin  polyvalent.  Ses  résul 
lais  préventifs  dans  une  grave  épidémie.  (.Avignon,  juin- août  1912). 
— M.  JT.  Fincent.  —  Les  hommes  vaccinés  au  Maroc,  en  1911, 
ont  été  entièrement  protégés  contre  la  fièvre  typhoïde.  Leur  immu¬ 
nité  se  maintient  toujours  parfaite.  L’épidémie  qui  a  sévi  à  Avignon 
dans  le  courant  de  l’été  1912  apporte  également  une  nouvelle  confirma¬ 
tion  de  l’efficacité  du  vaccin  polyvalent  stérilisé  par  l'éther.  Cette 
épidémie,  d'origine  hydrique,  s’est  montrée  d'une  sévérité  exception¬ 
nelle.  Elle  a  frappé  un  très  grand  nombre  d’habitants  :  1.500  et 
plus,  d’après  certains  médecins;  ce  qui,  poqr  Paris,  équivaudrait  à 
8L000  cas  de  fièvre  typhoïde. 

L’effectif  présent  de  la  garnison  étant  d’environ  2053  hommes,  le 
nombre  des  vaccinés,  avant  l’apparition  de  l’épidémie,  a  été  de  525. 
Dès  que  l’épidémie  est  survenue,  84 1  autres  militaires  ont  demandé  à 
être  immunisés.  Par  ce  chiffre  élevé  de  vaccinés  volontaires,  on  peut 
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juger  du  caractère  inoffensif  du  vaccin  et  de  là  bénignité  des  symp¬ 
tôme  qu’il  détermine. 

Le  bilan  de  l’épidémie  militaire  est  de  155  cas  de  fièvre  typhoïde, 
avec  21  décès.  La  proportion  respective  des  cas  chez  les  vaccinés  et 
chez  les  non  vaccinés  a  été  la  suivante  : 

1®  Non  vaccinés  :  155  cas,  soit  101,  4  pouf  l.ÜO'J  hommes  ;  21  dé¬ 
cès,  soit  13,75  pour  1.000  hommes. 

2°  Vaccinés  :  3  cas  ;  0  décès . 

Aucun  des  vaccinés, soit  avant  l’épidémie,  soit  au  cours  de  celle-ci, 
au  total  de  1306  vaccinés,  n’a  donc  contracté  la  fièvre  typhoïde.  Au¬ 
cun  d’entre  eux  n’a  ofiért  le  plus  légër  embarras  gastrique.  Leur  im¬ 
munité  a  donc  été  absolue. 

Cependant  le  pourcentage  des  cas,  dans  celte  épidémie  d’Avignon, 
chez  les  non  vaccinés  (101,4  pour  1000)  a  été  beaucoup  plus  élevé 
qu'à  l’occasion  de  l’épidémie  marocaine  de  1911  (64,87  pour  lOOO). 

11  va  sans  dire  que  les  conditions  d’infection,  de  boisson,  d’habi¬ 
tation  etc.,  ont  été  identiques  pour  les  vaccinés  et  les  non  vaccinés. 
Aucun  incident  analogue  à  la  phase  négative  n’a  été  observé  chez 
les  841  militaires  vaccinés  au  cours  dé  l’épidémie.  Il  én  a  été,du  reste, 
toujours  ainsi  avec  lé  typho-vacein  polyvalent. 

Une  remarque  additionnelle  intéressante,  c’est  que  la  fièvre  ty- 
plioïde  a  épargné  même  les  sujets  (plus  de  200)  qui  n’avaient  reçu 
que  deux  et  même  une  Seule  injection  d’antigène,  ce  qui  apporte  une 
nouvelle  preuve  de  l’efficacité  véritablement  énergique  de  celui-ci. 

Il  y  a  donc  lieu  de  recommander  avec  insistance  l’emploi  de  la 
vaccination  contre  la  fièvre  typhoïde  chez  les  enfants,  les  jeunes 
gens,  les  jeunes  filles,  les  militaires  ét  lés  marins,  les  étudiants,  etc., 
si  souvent  éprouvés  par  celte  maladie.  Cette  méthode  est  appelée  à 
sauvegarder  un  grand  nombre  de  vies  bumainés. 

Bceckel.  —  A  propos  d’üné  fornle  d’appendicite  non  encore  dé¬ 
crite.  P.  Uastinel. 

: - ^ ^ ^ - 
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Traitement  de  la  séborrhée  du  cuir  cheveiu. 

Il  comporte  :  A)  le  nettoyage  du  cuir  chevelu  pour  le 
débarrasser  des  sécrétions  graisseuses  en  excès  ;  B)  le 
traitement  proprement  dit  de  la  séborrhée  parles  médica¬ 
ments  actifs  ;  C)  le  traitement  de  l’alopécie  qui  accompa¬ 
gne  toujours  la  séborrhée, 

A. Les  lavages  du  cuir  chevelu  seront  faits  avec  les 
dissolvants  de  la  graisse  ; 

Les  alcalins  :  bicarbonate  de  soude  à  5  %  ou  la  solu- 
lion  : 


Borax . . 
Ether... 
Eau ... 


15  gr. 


20ü  gr. 


L'ammoniaque  (chez  les  blonds)  :  une  cuillerée  à  café 
d’ammoniaqùe  ou  deux  cuillerées  à  soupe  d’eau  sédative 
dans  un  verre  d’eau  tiède. 

L'éther  de  pétrole  rectifié  à  0.70,  avec  les  précautions 
habituelles. 

Los  savons  DU  solutions  alcooliques  de  savon,  la  dé¬ 
coction  de  Sois  ie  Paiiamà  (50  grammes  pour  1/2  litre 
d’eau). 

Dans  les  cas  légers,  on  peut  réunir  les  indications  A  et 
B  sous  forme  de  savons  médîcameniéux  au  soufre,  a 
l’huile  de  cade  ou  au  goudron  ;  ou  sous  forme  de  coal- 
tdn  saponMé  (üné  cuillerée  &  sOüpe  pour  Un  I  /2  litre 
d’eau). 

Ces  lavages  seront  faits  suivant  le  besoin  :  tous  les  2  à 
6  jours  pour  la  séborrhée  grasse  ;  tous  les  15  jours  ou  3 
semaines  pour  la  séborrhée  sèche.  Pour  celle-ci, on  pourra 
se  servir  aussi  du  jauned’ifeuf  (1  ou  2  dans  500  grammes 
d’eau  de  chaux). 

B.  Les  médicaments  actifs  de  la  séborrhée  sont  surtout: 
le  soufre,  le  goudron,  l'huile  de  câde.  Ils  sont  utilisés 
dans  les  deux  formes,  grasse  et  sèche,  de  la  maladie  ;  dans 
la  première  en  poudre  oü  en  lotions,  dans  la  Seconde  en 
pommades. 


Le  soufre  peut  s’employer  : 

PEn  poudre,  mélangé  à  de  la  poudre  de  talc,  dans  la 
proportion  de  5  à  10  %  . 

2°  En  lotion  soufrée  : 


Soufre  précipité .  6  gr . 

Poudre  de  talc .  2  gr. 

Alcool  camphré . 3U  gr. 

Eau  de  roses .  60  gr. 

Eau .  100  gr. 


que  l’on  dépose  au  pinceau  sur  des  raies  faites  dans 
les  cheveux,  le  soir  :  enlever  le  malin. 

3"  En  lotion  sulfureuse,  qui  encrasse  moins  le  cuir  che¬ 
velu. 


Polysulfure  de  potassium  liquide _  15  gr. 

Mettre  20  gouttes  dans  un  verre  d’eau  tiède  ;  faire  sur 

le  cuir  chevelu  une  lotion  avec  un  tampon  d’ouate  imbibé 
du  mélange  ;  un  1/4  d’heure  après,  même  lotion  avec 
un  tampon  imbibé  d’eau  bouillie. 

Si  elle  est  bien  supportée,  augmenter  progressivement  ; 
25 gouttes,  30,  35,  etc.,  jusqu’à  100  gouttes. 

L'huile  de  cade  peut  être  prescrite  : 

Huile  de  cade  de  génévrier  décolorée  et 
désodorisée .  5  gr . 

Huile  d’olives . 20  gr. 

Une  légère  couche  sur  le  cuir  chevelu  le  long  des  raies 
faites  successivement  sur  toute  la  tête. 

Dans  la  séborrhée  sèche,  les  médicaments  actifs  seront 
incorporés  à  des  pommades  dont  l’excipient  sera,  de  pré¬ 
férence  à  la  vaseline,  le  mélange  :  beurre  de  cacao,  huile 
d’amandes  douces.  (Dn  peut  en  réunir  plusieurs  dans  une 
môme  pommade  et  prescrire  par  exemple  : 

Soufre  précipité . ; . .  3  gr. 

Huile  de  cade  ou  goudron  purifié. . .  4  gr. 

Beurre  de  cacao . ; .  10  gr. 

Huile  d’amandes  douces .  25  gr. 

Toutes  ces  préparations  hé  seront  appliquées  d’abord 
que  tous  les  5  à  6  jours,  puis  plus  où  moins  suivant  la 
susceptibilité  du  cuir  chevelu. 

G)  Le  traitement  de  l’alopécie  comporte  des  prescrip¬ 
tions  hygiéniques  et  l’emploi  d’une  solution  excitante  : 

P  Pour  la  femme,  éviteriez  liens  serrés,  les  postiches, 
les  chapeaux  lourds,  etc.,  tout  ce  qui  tiraille  et  comprime 
les  cheveux. 

Avoir  une  coiffure  simple,  éviter  les  torsions,  si  possi¬ 
ble  laisser  les  cheveux  dénoués  un  certain  temps  tous  les 
jours. 

Pour  l’homme,  porter  les  cheveux  demi-courts,  pas  en 
brosse,  éviter  le  port  de  casquettes  ou  de  coiffures  à  de¬ 
meure 

2®  Faire  tous  les  jours  survie  cuir  jehevelu  une  [friction 
avec  une  lotion  excitante  : 


ou  : 


Ammoniaque .  5  gr. 

Essence  de  térébenthine .  25  gr. 

Alcool  camphré .  125  gr. 


Formol  à  40  % . 0  gr.  50 

Acide  acétique  bristallisable .  1  gr. 

Îtésorcine. . . .  2  gr. 

lydrate  de  éhloiàl . . . 4  gr. 

Teinture  de  cantharides .  10  gr. 

Alcool  à  60® .  200  gr. 

lluiledericin(silecuircheve  U  tstsec).  0  gr.'ôO 
Ghi  SAbATiÉ. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 


Cortical ite  pulmonaire  caséeuse  tuberculeuse  ; 

par  MM.  Fernand  BEZ.\NÇO>  el  Pierre  GASTINEL 

Les  manifestations  tuberculeuses  corticales  participent 
en  général  au  pronostic  relativement  bénin  de  la  pleuré¬ 
sie, et  si  l’on  observe  fréquemment  en  clinique  le  syndrome 
cortico  pleural,  il  est  exceptionnel  de  pouvoir  en  étu¬ 
dier  les  caractères  anatomiques  sur  la  table  d’autopsie. 
On  n’en  connaît  pour  ainsi  dire  que  les  séquelles  qui 
constituent  la  «  pneumonie  chronique  pleurogène  tuber¬ 
culeuse  »avec  ses  subdivisions  en  formes  fibreuse  et  fibro- 
caséeuse. 

Nous  venons  d’observer  une  forme  de  corticalite  très 
différente,  à  évolution  rapidement  mortelle,  ayant  eu  au 
début  l’apparence  d’une  congestion  pleuro-pulmonaire, 
mais  ayant  pris  bientôt  les  allures  d’une  tuberculose  ca¬ 
séeuse  extensive,  conservant  toutefois  une  physionomie 
très  spéciale  par  suite  de  la  localisation  sous-pleurale  du 
processus.  H  nous  a  paru  intéressant  de  publier  ici  cette 
observation, curieuse,  comme  on  le  verra,  à  plus  d’un  titre 
et  de  rappeler  sommairement  à  propos  d’elle  les  princi¬ 
paux  aspects  des  corticalites  tuberculeuses. 


Observation  [Résumée) 

Sans  aucun  signe  antérieur  d  imprégnation  tuberculeuse, 
la  malade  Louise  Haut...,  âgée  de  19  ans,  ressent  le  4 
avril  1912  quelques  légers  frissons.  La  température  c.st  à 
38,4,  elle  tousse  un  peu,  mais  n’éprouve  ni  point  de  côté 
ni  dyspnée.  Le  10  avril,  à  l’entrée  de  la  malade  à  la  Cha¬ 
rité,  on  constate  les  signes  d’un  petit  épanchement  pleu¬ 
ral  droit,  et  la  ponction  exploratrice  relire  un  liquide  séro¬ 
fibrineux  à  lymphocytes  ;  mais  on  est  surtout  frappé  par 
l’intensité  des  signes  pulmonaires  sous-jacenis  ;  dans  tout 
le  poumon,  principalement  à  la  région  moyenne,  on  en¬ 
tend  des  râles  sous-crépitants  fins,  en  foyers  et  un  souffle 
expiratoire.  Le  sommet  droit  est  mat  à  la  percussion  pos¬ 
térieure;  en  avant, on  note  du  skodisme  sous-claviculaire, 
la  respiration  est  soufflante  dans  les  fosses  sus  el  sous- 
épineuses,  surtout  dans  cette  dernière.  Du  côté  gauche, 
la  respiration  est  également  soufflante  au  sommet,  elle 
est  très  diminuée  dans  toute  la  partie  inférieure  du  pou¬ 
mon. 

Les  jours  suivants,  les  symptômes  se  modifient  ;  on  en¬ 
tend  quelques  frottements-râles  à  la  base  droite,  mais  la 
matité  s’accentue  cl  les  foyers  pulmonaires  mobiles  et 
disséminés  font  toute  la  symptomatologie.  Les  signes  de 
condensation  du  sommet  s'accusent  encore  et  l’on  perçoit 
un  souffle  expiratoire  dans  la  fosse  sous-épineuse. 

L’expectoration  devient  plus  abondante,  et  à  côté  des 
crachats  collants  et  visqueux,  rendus  depuis  le  débuÇ  se 
trouvent  maintenant  quelques  crachats  purulents.  Bien¬ 
tôt  des  symptômes  analogues  apparaissent  du  côté  opposé 
où  l’on  constate  des  foyers  diffus  de  râles  sous- crépitants 
fins  ainsi  qu’un  souffle  doux  et  expiratoire  dans  la  fosse 
sous-épineuse  ;  à  la  base,  la  matité  est  accusée,  et  la  ponc¬ 
tion  exploratrice  retire  un  peu  de  liquide  séro-fibrineux. 

L’évolution  se  poursuit  sans  modification  appréciable 
pendant  quelques  jours,  mais  de  plus  en  plus  les  signes 
pleuraux  disparaissent  et  même  les  symptômes  pulmo¬ 
naires  s’atténuent. 


Vers  le  25®  jour  après  le  début,  les  râles  sous-crépitants 
sont  peu  nombreux,  le  souffle  de  la  région  supérieure  droite 
diminué,  et  à  la  base  du  même  côté  on  ne  perçoit  plus  le 
souffle  expiratoire  initial  à  type  pleurétique.  Au  même 
moment, la  température,  oscillant  jusque-là  aux  alentours 
de  39,  s'abaisse  ;  l’état  général  devient  meilleur,  on  pour¬ 
rait  croire  à  une  amélioration  réelle. 

Huit  jours  après  cette  période  de  rémission,la  température 
reprend  son  ascension  ;  on  entend  dans  toute  la  hauteur 
du  poumon  des  râles  nombreux  et  en  foyers;  le  souffle  de 
la  fosse  sous-épineuse  réapparaît  très  intense,  toute  la 
base  est  le  siège  de  frottements-râles,  et  la  matité  pulmo¬ 
naire  s’y  accentue  ;  on  a  l’impression  que  toute  la  partie 
inférieure. du  poumon  est  fortement  hépatisée.  La  ponc¬ 
tion  exploratrice  pratiquée  à  ce  moment  est  négative . 
Bientôt  même,  à  la  région  moyenne  du  poumon  droit,  ou 
perçoit  un  soulfle  tubo-pleural  avec  broncho-pneumonie 
et  retentissement  de  la  toux,  il  n’y  a  pas  de  pecloriloquie 
aphone.  La  dyspnée  devient  intense,  l’expectoration  très 
abondante.  Les  jours  suivants, l’auscultation  des  sommets, 
surtout  à  droite,  fait  percevoir  en  avant  des  gargouille¬ 
ments  et  en  arrière  le  souffle  de  la  fosse  sous-épineuse 
droite  prend  le  timbre  cavitaire.  ^ 

Les  râles  sous-crépitants  deviennent  de  plus  en  plus 
nombreux  dans  toute  la  hauteur  du  poumon  droit.  L’état 
général  s’aggrave  rapidement,  le  poids  diminue  de  3  kilos 
en  quinze  jours,  la  température  atteint  40®  et  la  malade 
meurt  avec  des  symptômes  nets  de  caverne  au  sommet 
droit,  deux  mois  et  demi  après  son  entrée  à  la  Charité. 

Autopsie 

Poumon  droit. — On  note  l’adhérence  complète  de  la 
plèvre  viscérale  à  la  plèvre  pariétale,  et  l’épaississement 
de  la  plèvre  viscérale  ne  permet  plus  de  reconnaître  les 
scissures.  Sur  le  bord  antérieur  du  poumon  on  note  une 
ouverture  produite  artificiellement  au  moment  de  l’aulo- 
psie  et  donnant  accès  dans  une  petite  caverne. 

On  trouve  au  niveau  du  hile  quelques  ganglions  volu¬ 
mineux.  La  plèvre  médiastine  est  adhérente  au  péricarde. 
Pratiquant  une  coupe  sagittale,  on  remarque  des  lésions 
de  types  très  différents. 

Au  sommet,  une  infiltration  avec  ramollissement  et  ca¬ 
verne  de  petite  dimension.  Mais  surtout  on  note  une  infil¬ 
tration  caséeuse  périphérique  systématisée  à  la  corticalité 
s’étendant  sous  la  plèvre  épaissie,  qu’elle  double,  et  faisant 
bloc  avec  elle,  .âinsi  se  trouve  constituée  une  véritable 
coque,  qui  se  réfléchit  sur  les  scissures.  Cette  coque  cir¬ 
conscrit  un  parenchyme  pulmonaire  relativement  beau¬ 
coup  moins  atteint.  Ce  parenchyme  est  par  places  hépa¬ 
tisé,  traversé  par  des  bandes  fibreuses  :  çà  et  là  apparais¬ 
sent  de  grosses  nodosités  semblant  être  des  foyers  bron¬ 
cho-pneumoniques. 

Au  centre,  dans  la  région  hilaire,  on  trouve  une  masse 
considérable  envoie  de  caséification. 

Si  l’on  fait  une' coupe  parallèle  à  la  précédente,  mais 
ostérieure  à  elle,  on  observe  encoredes  foyers  nombreux 
roncho-pnenmoniques  et  la  présence  d’une  coque  ca¬ 
séeuse  sous-corticale.  Une  coupe  plus  antérieure  donne 
accès  dans  une  caverne  creusée  en  pleine  substance 
caséeuse  ;  à  ce  niveau,  en  effet,  la  cooue  caséeuse  sous-, 
pléurale  s’étend  plus  profondément  à  l’intérieur  du  pa¬ 
renchyme  . 

Poumon  gauche.  —  Le  poumon  gauche  n’est  pas  adhé¬ 
rent.  A  sa  surface  on  note  des  tubercules  saillant  sous  la 
plèvre  viscérale ,  A  la  face  interne  on  trouve  quelques  gan¬ 
glions  hilaires.  A  la  coupe,  on  observe  au  niveau  du  lobe 
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supérieur  des  tubercules  disséminés,  mais  il  n’y  a  pas  de 
lésioti  ulcéreuse.  Le  lobé  inférieur  est  parsemé  de  tu¬ 
bercules  disséminés  dans  tout  te  parenchyme  et  y  formant 
des  lésions  en  corymbes.  En  disséquant  les  bronches  on 
trouve  des  granulations  sur  leurs  parois,  semblant  ainsi 
témoigner  de  l’infection  de  ce  lobe  par  la  voie  aérienne. 

Etude  histologique.  —  Nous  ne  décrirons  ici  que  les  lé¬ 
sions  de  la  corlicalité.  A  ce  niveau  on  trouve  des  lésions 
quül  faut  envisager  sur  la  plèvre  et  au  niveau  du  pou¬ 
mon. 

I  1»  Les  lésions  de  la  plèvre  sont  plus  ou  moins  impor¬ 
tantes  suivant  les  points,  et  l’épaississement  pleural  varie 
de  quelques  millimètres  à  un  demi-centimètre.  Par  en¬ 
droits  il  s’est  constitué  une  symphyse  des  deux  plèvres, 
mais  il  s’agit  surtout  de  l’adhérence  entre  la  plèvre  viscé¬ 
rale  et  le  poumon.  C’est  une  symphyse  pneumo-pleu- 
rale. 

Histologie.  —  La  plèvre  est  transformée  en  un  tissu 
fibroïde,  vascularisée,  semée  de  follicules  tuberculeux  et 
de  tubercules  dont  un  très  grand  nombre  sont  en  dégéné- 
rèscence  caséeuse,  d’autres  subissent  une  transformation 
fibreuse.  Sur  certaihs  points,  au  centre  de  la  coupe  pleu¬ 
rale,  on  retrouve  des  lésions  moins  avancées  sous  forme 
dé  grands  tràctus  fibrineux,  avec  amas  de  cellules  endo¬ 
théliales  tuméfiées  dans  les  mailles. 

En  d’autres  points,Ia  zone  fibrineuse  subit  une  sorte  de 
nécrose  massive. 

2®  Les  lésions  du  poumon  sont  surtout  caractérisées 
par  de  gros  nodules  caséeux  dans  lesquels  il  n’y  a  pas 
trace  de  structure.  Ils  sont  souvent  entourés  d’un  cercle 
fibreux.  Ces  nodules  sont  tantôt  confluents,  tantôt  nette¬ 
ment  séparés  par  des  zones  de  tissu  pulmonaire  relative¬ 
ment  moins  touchées,  au  niveau  desquelles  les  alvéoles 
sô«itle  siège  d’alvéolite  catarrhale  et  quelquefois  fibri¬ 
neuse  ;  dafls  aucun  de  ces  blocs  on  ne  trouve  trace  de 
jonche  ou  de  vaisseau . 

Les  foyers  hilaires  sont  constitués  par  d’énormes  blocs 
caséeux  dans  lesquels  on  retrouve  cependant  encore  de 
place  en  place  quelques  traces  d’alvéoles  remplis  de  cel¬ 
lules  desquamées  et  de  filaments  fibrineux. 


■  L’observation  que  nous  venons  de  rapporter  présente  au 
poiM  de  vue  dinique  un  réel  intérêt. 

•  Les  premiers  jours  de  l’affection,  la  symptomatologie 
était  celle  d’une  congestion  pleuro-pulmonairc  que  l'on 
aurait  volontiers  qualifiée  de  bénigne,  étant  donné  le  bon 
état  général  dé  la  malade  et  la  brusquerie  du  début. 

-  Cependant  dès  l’entrée  à  riiôpital,  les  signes  de  conden¬ 
sation  du  parenchyme  devaient  faire  penser  à  l'existence 
d’importantes  lésions  sous-jacentes. 

L’amélioration  relative  ne  fut  que  de  courte  durée  et 
bientôt  les  symptômes  pulmonaires  corticaux  apparurent 
avéc  netteté,  témoignant  de  nombreux  foyers  broncho¬ 
pneumoniques  et  s’accompagnant  d’une  évolution  ulcé¬ 
reuse  au  niveau  du  sommet  droit. 

Ainsi  doncdeux  phases  sont  à  distinguer  dans  l’histoire 
clinique  de  notre  malade  ; 

La  première  est  une  [phase  de  congestion  pleuro-pul- 
monaire  caractérisée  comme  toujours  par  des  signes  va¬ 
riables  dans  leur  siège  et  leur  intensité,  par  l’existence 
d’unsouftle  lubo-pleural  et  par  l'association  d’un  syndrome 
eurétique  è  des  râles.  Cette  participation  de  la  sympto¬ 


matologie  corticale  à  celle  de  la  plèvre  proprement  dite 
est  un  fait  bien  connu  depuis  les  travaux  de  Grancher,  Sa- 
bourin,  de  Mosny  et  Malloizel. 

Mais  dans  notre  cas,  cette  participation  corticale  prit  ra¬ 
pidement  le  pas  sur  les  signes  de  la  plèvre  et  à  mesure 
que  s’atténuaient  les  symptômes  pleuraux,  envoyait  se 
constituer  plus  intense  l’état  d’hépatisation  pulmonaire 
et  bientôt  la  deuxième  phase  de  l’évolution  fut  une  phase 
de  pneumonie  caséeuse,  mais  bien  spéciale,  toutes  les 
lésions  étant  systématisées  à  la  corlicalité  et  s’éloignant 
ainsi  du  type  classique  réalisé  par  le  bloc  caséeux. 

Au  point  de  vue  clinique,  nous  insisterons  encore  sur 
l’importance  des  renseignements  fournis  par  l’examen  des 
crachats.  On  eût  volontiers  porté  au  début  le  diagnostic 
de  congestion  pleuro-pulmonaire  banale  à  pneumoco¬ 
ques  (de  maladie  de  "Wolllez),  à  ne  considérer  que  les  cra¬ 
chats  visqueux  et  collants  ne  contenant  point  à  l’examen 
direct  du  bacille  de  Koch.  On  aurait  ainsi  établi  un  pro¬ 
nostic  relativement  bénin.  Mais  faisant  l’examen  des 
crachats  par  la  méthode  d’homogénéisation  telle  qu’elle  a 
été  précisée  par  l’un  de  nous  avec  Philibert,  nous  avons 
pu  y  décéler  des  bacilles  de  Koch  15  jours  avant  le  mo¬ 
ment  où  l'examen  direct  permettait  d’en  trouver.  Ainsi  il 
nous  a  été  possible  d’affirmer  que  cette  congestion  pleuro¬ 
pulmonaire  était  de  nature  tuberculeuse. 

C’est  là,  d’ailleurs,  leur  étiologie  la  plus  fréquente  ainsi 
que  Sabourin,  Mosny  et  Malloizel  l’ont  récemment  encore 
montré. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  cette  observation 
est  également  très  intéressante.  Il  ne  s’agit  pas  seulement, 


Celle  coupe  permet  de  voir  la  disposilion  en  nappe  sous-corticale 
des  nappes  caséeuses. 

en  effet,  d’un  processus  cortiço-pleural  aboutissant  à  une 
symphyse,  mais  surtout  d’une  systématisation  de  lésions 
caséeuses  dans.toute  la  zone  sous-pleurale. 
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Ces  lésions  doublent  la  plèvre  viscérale,  se  réfléchissant 
sur  ses  scissures,  lui  faisant  sur  une  épaisseur  d'un  cen¬ 
timètre  une  carapace  véritable  de  tissu  caséeux.  Ce  tissu 
crée  un«  feston  sous-pleural  »  sans  aucune  discontinuité. 
Le  reste  du  parenchyme  pulmonaire  est  relativement  peu 
atteint  :  il  est  parsemé  de  noyaux  tuberculeux,  dont  un 
volumineux  à  la  région  hilaire.  Au  sommet  se  trouve  la 
lésion  caséeuse  banale  sous  forme  de  caverne  creusée 
en  plein  parenchyme. 

Il  est  bien  difficile  d’expliquer  une  semblable  systémati¬ 
sation  des  lésions  caséeuses  à  la  corticalilé. 

Leur  continuité  absolue  ne  permet  guère  d’invoquer  un 
simple  processus  embolique  vasculaire  ou  aérien.  Ne  fau¬ 
drait-il  pas  chercher  l’explication  d'une  telle  topographie 
dans  la  constitution  anatomique  de  la  zone  sous-pleu¬ 
rale  :  formée  essentiellement  par  une  nappe  conjonctive 
intermédiaire  entre  la  lame  fondamentale  de  la  plèvre 
viscérale  et  les  alvéoles,  elle  contient  les  vaisseaux  san¬ 
guins  venus  des  artères  bronchiques  et  un  riche  réseau 
lymphatique  communiquant  peut-être  avec  les  vaisseaux 
profonds  sur  toute  l’étendue  de  la  périphérie’  du  pou¬ 
mon. 

N’est-il  pas  possible  d’attribuer  à  celte  riche  nappe  vas¬ 
culaire  sous  pleurale  un  rôle  important  dans  le  détermi¬ 
nisme  des  lésions  corticales  ?  11  semble  logique  de  le 
penser. 

Le  type  de  corlicalite  que  nous  venons  de  décrire  et  que 
l’on  peut  appeler  coRTicAMTE  caséeuse  esté  rapprocher, 
mais  aussi  à  opposer  aux  différents  types  de  corticalitcs 
déjà  connus  et  que  nous  allons  rappeler. 

Il  existe  au  point  de  vue  clinique  et  anatomique  deux 
types  bien  différents  : 

Un  type  fibro-caséeux  qui  est  caractérisé  par  des  lésions 
solidaires  pulmonaires  et  pleurales. 

Ges  lésions  se  localisent  dans  les  couches  corticales  du 
poumon,  s’étalent  en  surface  sans  pénétrer  profondément 
(Bard).  Celte  corticalilé  succède  en  général  à  une  pleuré¬ 
sie  avec  ou  sans  épanchement  et  en  représente  une  sé¬ 
quelle.  Son  évolution  est  relativement  bénigne,  les  ma¬ 
lades  conservent  un  certain  embonpoint  et  c’est  là  même 
un  fait  sur  lequel  insiste  Darmezin  dans  sa  thèse  fait  sous 
l’inspiration  de  Dumarest. 

La  deuxième  forme  de  corticalite  connue  est  la  corlica¬ 
lite  Creuse,  caractérisée  par  une  épaisse  symphyse  pleurale 
et  par  des  lésions  scléreuses  pulmonaires  sous-jacentes. 
Cette  forme  succède  à  une  pleurésie  sèche  ou  avec  épan¬ 
chement  :  elle  se  reconnaît  cliniquement  aux  signes  de 
symphyse  pleurale,  c’est  celte  symphyse  qui  règle  tous  les 
symptômes  et  qui  faille  pronostic  et  les  complications  de 
celte  forme. 

Ce  que  nous  avons  observé  est  bien  différent,  et  n’a  de 
commun  avec  les  types  précédents  que  le  début  clinique, 
à  la  fois  pleural  et  pulmonaire,  ainsi  que  la  systémalisa- 
‘tion  ultérieure  des  lésions  à  lacorticalité.  Mais  tandis  que 
dans  les  cas  précédents,  les  lésions  sont  presque  exclusi¬ 
vement  cortico-pleurales,  dans  notre  observation,  la  cor- 
ticalité  ne  paraît  être  que  le  lieu  où  se  majorent  les  lé¬ 
sions.  En  effet,  l’autopsie  a  montré  des  foyers  diffus  dans 
tout  le  parenchyme  pulmonaire,  mais  s’épanouissant  sous 
la  plèvre,  pour  y  former  une  nappe  continue. 

Enfin  les  lésions  tuberculeuses  sont  d’un  type  nette¬ 
ment  caséeux  arrivant  rapidement  à  l’ulcération  puisqu’on 
pleine  région  corticale  nous  avons  trouvé  une  caverne. 
Ces  caractères  anatomiques  différents  expliquent  que  ce 
type  de  corticalilé  a  une  évolution  toute  particulière  par 
rapport  aux  autres  types  décrits.  Les  corticalites  fibreu¬ 
ses  et  fibrocaséenses  sont  bénignes,  leur  pronostic  étant 


surtout  celui  de  la  symphyse  pleurale  qui  les  accompagne. 
Au  contraire,  la  corticalite  caséeuse  présentée  par  notre 
malade  a  eu  une  évolution  rapidement  mortelle  et  son 
pronostic  a  été  celui  de  la  tuberculose  aiguë. 

Ainsi  donc  se  complète  par  celte  observation  le  groupe 
des  corticalites  tuberculeuses  et  aux  deux  types  fibro- 
caséeux  etfibreux  s’adjoint  un  troisième  type,  lecaséeux. 
Mais  il  nous  semble  qu’une  différence  considérable  sé¬ 
pare  ce  type  des  deux  autres.  Les  deux  premiers,  on  effet, 
semblent  être  des  sequelles  de  la  lésion  cortico-pleurale . 

Le  troisième  type  apparaît  comme  la  localisation  sur 
la  corticalilé  de  lésions,  à  ce  niveau,  particulièrement  in¬ 
tenses,  mais  aussi  disséminées  dans  tout  le  poumon  et 
existant  même  du  côté  opposé.  Il  s’agit  alors  non  plus 
d’une  lésion  locale  cortico-pleurale,  mais  d’une  tubercu¬ 
lose  aiguë  à  forme  galopante  offrant  sous  la  plèvre  la 
majoration  de  ses  lésions. 

Nous  résumons  schématiquement  dans  le  tableau  suivant 
les  caractères  communs  et  spéciaux  aux  différents  types 
de  corticalites  tuberculeuses  : 


Caractères  communs  à, 
toutes  les  corticalites. 


l®  Corlicalite 
fibreuse 


2®  Corticalite 
fibro- caséeuse 


Tableau  schématique  des  corticalites  tuberculeuses. 


1°  Début  clinique  par  un 
syndrome  pleurétique 
plus  ou  moins  associé 
a  des  signes  pulmonai¬ 
res  sous-jacents  et  con¬ 
temporains. 

2°  Disparition  des  signes 
pleuraux  ;  ultérieure¬ 
ment,  la  symptomato¬ 
logie  est  surtout  pul¬ 
monaire. 

!  Topographie  plus  ou 
moins  exclusive  à  la 
corticalilé. 

Symphyse  pneumo-pleu- 
rale. 

/Symphyse  pleurale.  Lé 
‘  sions  scléreuses  sous 
^  jacentes.  Signes  et  com- 
I  ptications  de  symphyse 
(lésions  circonscrites, 
séquelle). 

Lésions  fibro  -  caséeuses 
étalées  sans  pénétration 
dans  la  profondeur,  peu 
de  symptômes,  bon  état 
général,  pronostic  bé¬ 
nin  (lésions  circonscri¬ 
tes). 

Coque  caséeuse  sous- 
pleurale  ;  foyers  bron¬ 
cho-pneumoniques  dis¬ 
séminés  ;  lésions  du 
côté  opposé  ;  pas  de 
signe  symphysaire  ;  évo¬ 
lution  infectieuse;  pro¬ 
nostic  rapidement  mor¬ 
tel  (tuberculose  aiguë 
avec  lésions  majorées 
sous  la  plèvre). 


Caractères  dillérents. 


Sous  la  rubrique  AoiuaUiés  médlcalBS,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  Censemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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XIII'  CONGRÈS  FRANÇAIS  DE  MÉDECINE 


Question 

L’OXALURIE  ET  L’OXALÉMIE 


l«r  Rapport.  —  Exposé  général  de  la  question. 

M.  Loeper,  de  Paris.—  L’oxalurie  peut  être  exactement 
définie  :  la  présence  dans  Turine  de  proportions  plus  ou 
moins  considérables  d’acide  oxalique  en  combinaison  saline 
et  surtout  calcaire. 

Etudiée  pour  la  première  fois  par  Prout  qui  l’a  baptisée, 
l’oxalurie  a  subi  de  nombreuses  vicissitudes.  Envisagée  tan¬ 
tôt  comme  une  diathèse,  une  maladie,  tantôt  comme  un 
incident  banal,  elle  est  redevenue  aujourd’hui  d’actualité  et 
grâce  aux  recherches  modernes,son  étude  se  confond  aujour¬ 
d’hui  avec  celle  de  l’oxalémie. 

Les  premiers  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question 
n’ont  guère  considéré  dans  Toxalurie  que  le  dépôt  urinaire 
d’oxalate  de  chaux  visible  au  microscope. 

Les  cristaux  en  sont  souvent  caractéristiques  et  affectent 
la  forme  tétragonale  ;  mais  leur  précipitation,  soumise  à  une 
foule  de  causes  physicochimiques,  ne  dépend  nullement  de 
l’abondance  de  l’acide  oxalique  urinaire.  Le  dosage  seul 
donne  des  renseignements  précis.Il  se  fait  par  la  méthode  de 
Salkowski,  d’Autenrieth  et  Barth,  d’Albahary,  ou  celle  plus 
récente  de  Loeper  et  Tonnet  au  phosphotungstate  de 
soude.  La  quantité  d’acide  oxalique  total  contenu  dans  les 
urines  de  24  heures  est  environ  d’un  centigr.  et  demi. 

L’ingestion  d’oxalate  en  nature,  surtout  d’oxalate  de 
soude,ne  l’augmente  qu’à  la  condition  de  porter  sur  de  gran¬ 
des  quantités. 

Les  aliments  qui  renferment  des  oxalates  de  soude  et  de 
potasse,  ceux  même,  mais  moins  aisément,  qui  contiennent 
de  l’oxalate  de  chaux,  l’élèvent  aussi  s’ils  sont  pris  en  pro¬ 
portions  considérables. 

Le  régime  carné,  l’ingestion  de  gélatine,  de  ris  de  veau, 
produiront  de  l’hyperoxalurie. 

A  l’état  pathologique,  les  maladies  dyscrasiques,  goutte, 
diabète,  certains  états  dyspeptiques,  intestinaux,  certaines 
maladies  hépatiques,  les  rhumatismes,  peuvent  accroître 
Toxalurie.  Les  lésions  rénales  la  diminuent  au  contraire,  et 
cette  diminution  est  un  indice  de  rétention. 

L’oxalurie  ne  donne  jamais  la  mesure  de  l’encombrement 
oxalique  de  l’organisme  et  la  nécessité  s’impose  du  dosage 
de  Tacide  oxalique  du  sang.  Celui-là  est  infiniment  plus  dé¬ 
licat.  Les  méthodes  les  plus  précises  semblent  celles  de  Morel 
et  Sarvonat,  Loeper  et  Béchamp, basées  sur  la  transforma¬ 
tion  de  Tacide  oxalique  en  oxyde  de  carbone. 

A  l’état  nornïal,  la  quantité  d’acide  oxalique  contenue 
dans  le  sang  est  absolument  impondérable  et  atteint  à  peine 
un  centigr.  pour  1.000  gr.  de  substance  sèche. 

L’ingestion  d’acide  oxalique  et  d’oxalates  solubles,  qu’ils 
soient  absorbés  en  nature  ou  contenus  dans  les  aliments, 
élève  de  quelques  milligrammes  le  taux  de  Toxalémie.L’oxa- 
late  de  chaux  lui-même,  pris  à  forte  dose,  agit  de  même. 

Le  régime  carné,  les  abats,  la  gélatine,augmentent  légè¬ 
rement  la  quantité  d’acide  oxalique  contenue  dans  le  sang. 

Il  est  des  maladies  dans  lesquelles  l’oxalémie  peut  être 
considérable  :  ce  sont  le  diabète,  les  crises  goutteuses  arti¬ 
culaires  ou  viscérales,  certaines  dyspepsies  dites  diathési- 
ques,  les  cirrhoses,  certains  asthmes, la  lithiase  rénale  et  in¬ 


testinale,  certains  rhumatismes  subaigus  ou  chroniques,  les 
néphrites  avec  imperméabilité  rénale. 

Dans  presque  toutes,  Toxalurie  est  proportionnelle  à  Toxa- 
lémie,  dans  quelques-unes  la  quantité  d’acide  contenue 
dans  le  sang  est  disproportionnée  avec  celle  contenue  dans 
Turine. 

Le  rapport,normalement  égal  à  1  /2,  subit  des  variations 
notables  provoquées  par  des  rétentions  passagères  ou  dura¬ 
bles. 

On  trouve  aussi  de  Tacide  oxalique  dans  les  organes  mais 
toujours  en  très  faible  quantité.  Le  foie,  le  rein,  la  bile,  sont 
les  plus  riches  surtout  à  l’état  pathologique. 


Il  est  assez  mal  aisé  de  dire  de  quelles  substances  pro¬ 
vient  Tacide  oxalique  contenu  dans  l’organisme. 

Une  partie  provient  des  aliments,  soit  d^es  oxalates  en  na¬ 
ture  qu’ils  contiennent,  soit  des  substances  comme  la  géla¬ 
tine,  les  nifcléines,  certaines  albumines,  et  certains  produits 
comme  le  glycocolle,  la  créatine,  qui  peuvent  lui  donner 
naissance. 

Une  autre  partie  provient  de  l’usure  des  tissus  eux-mêmes, 
des  substances  protéiques  et  puriques  qui  les  consti- 
tuent,peut-être  des  fermentations  intestinales,  du  ralentis¬ 
sement  fonctionnel  ou  de  la  désintégration  du  foie,  du  ralen¬ 
tissement  circulatoire,  de  l’excitation  nerveuse,  de  l’imper¬ 
méabilité  rénale,  du  ralentisement  des  oxydations  et  des 
échanges. 

L’acide  oxalique  s’élimine  surtout  par  le  rein,  mais  aussi 
par  le  tube  digestif,  le  foie,  le  côlon,  l’estomac,  peut-être  par 
la  sueur. 

L’élimination  rénale  semble  atteindre  10  à  20  %  de  la 
quantité  ingérée,  l’élimination  par  le  tube  digestif  est  diffi¬ 
cile  à  évaluer. 

Une  certaine  proportion  d’acide  oxalique  se  fixe  dans  Tor- 
ganisme.  Dans  les  expériences,  le  système  nerveux,  les  os  et 
le  cœur  semblent  les  plus  favorisés.  Il  peut  s’accumuler  aussi 
de  Tacide  oxalique  dans  d’autres  tissus,  des  exsudats,  etc. 

L’acide  oxalique  ainsi  fixé  se  transforme  soit  en  oxyde  de 
carbone,  soit  en  acide  carbonique,  soit  on  d’autres  produits 
de  dislocation  mal  connus.  Le  sang,  le  foie,  le  rein,  semblent 
d’après  certaines  expériences  de  Sarvonat,  de  Loeper,  dé¬ 
truire  in  vitro  Toxalate  de  soude,Tacide  oxalique  et  Toxalate 
de  chaux,  et  même  le  sang  normal  est  plus  actif  que  le  sang 
des  goutteux  (Loeper).  II  est  difficile  de  dire  si  les  choses  se 
passent  de  même  dans  l’organisme  vivant. 


L’acide  oxaliqueest  toxique.  Il  agit  surtout  sur  le  système 
nerveux  et  musculaire  puisqu’il  produit  des  phénomènes 
d’excitation  et  de  paralysie. 

Il  produit  l’hypertension  artérielle  à  forte  dose  ,  l’hypo¬ 
tension  à  doses  faibles,  et  pourtant  il  augmente  le  volume 
du  cœur  des  animaux  d’expériences. 

Il  est  anémiant,  excitoleucoy taire,  et  peut  augmenter  les 
éosinophiles  du  sang. 

Les  altérations  des  organes  sont  de  trois  sortes  :  nécrose 
et  congestion  des  glandes,  porosité  des  os,  et  précipitations 
calcaires. 

Les  dépôts  calcaires  se  font  surtout  dans  le  rein  :  on  en 
trouve  aussi  dans  l’intestin.  Les  altérations  des  os  se  rap¬ 
prochent  du  rachitisme.  Les  accidents  causés  par  Tacide 
oxalique  et  les  oxalates  sont  dus  à  une  brutale  décalcifica¬ 
tion,  explicable  par  Taffinité  extrême  de  cet  acide  pour  la 
chaux  (Chiari  et  Frohlich,  Sarvonat  et  Roubier,  Loeper). 
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Certains  sont  explicables  par  les  précipitations  calcaires, 
d’autres  par  les  nécroses  cellulaires  dans  les  intoxications  un 
peu  fortes. 


On  doit  diviser  la  clinique  de  l’oxalémie  èn  deux  parties  : 
celle  des  accidents  aigus  ou  subaigus  en  quelque  sorte 
artificiels,  celle  des  accidents  chroniques,  autogènes  ou  dia- 
thésiques. 

Les  accidents  de  l’intoxication  aiguë  chez  l’homme  sont 
connus.  Ceux  de  l’intoxication  discrète  relèvent  del’absorp- 
tion  alimentaire  de  petites  doses  d’oxalates  :  ils  sont  carac¬ 
térisés  surtout  par  des  phénomènes  digestifs  et  ostéo-arti- 
culaires. 

L’oxalémie  chronique  comporte  ;  1°  des  phénomènes 
urinaires  :  oxalurie  et  phosphaturie  au  moins  apparentes  ; 
2°  des  lésions  sanguines  ;  3°  de  l’hypotension  artérielle;  4°  des 
accidents  nerveux  ;  dépression,  douleurs  et  névralgies  ; 
5®  des  troubles  digestifs  :  gastriques  ou  intestinaux,  dyspep¬ 
sie,  constipation,  mucorrhée,  lithiase  intestinale  et  même 
hémorragie  et  ulcérations,  des  névralgies  abdominales  ;  6® 
des  manifestations  rénales  :  calculs,  sables,  hématurie  et  al¬ 
buminurie  avec  ou  sans  calculs  perceptibles;  7®  des  douleurs 
articulaires  et  des  phénomènes  rhumatismaux  des  petites 
jointures  des  doigts  ;  8®  des  troubles  respiratoires  se  rap¬ 
prochant  de  l’asthme  ;  9®  des  accidents  cutanés;  10®  des  phé¬ 
nomènes  importants  de  déminéralisation  . 

Les  lésions  de  l’oxalémie  chronique  chez  l’homme  com¬ 
portent  les  précipitations  calcaires  de  d’intestin  et  même 
du  rein,  parfois  des  altérations  osseuses. 


Au  point  de  vue  pathogénique,  on  peut  considérer  des 
oxalémies  organiques  en  rapport  avec  des  lésions  des  orga¬ 
nes,  et  des  oxalémies  diathésiques.  De  ces  dernières,les  unes 
sont  secondaires  à  la  goutte,  au  diabète;  les  autres  semblent 
primitives  et  représenteraient  la  goutte  oxalique  des  anciens 
auteurs  avec  ses  précipitations  calcaires  et  non  uriques  qui 
restent  oxaliques  ou  évoluent  vers  le  carbonate  de  chaux. 


Le  TRAITEMENT  Comporte  six  indications  principales  ; 

Le  régime  aussi  pauvre  que  possible  en  aliments  conte¬ 
nant  des  oxalates  surtout  solubles  ou  des  gélatines. 

L’alcalinisation  du  milieu  intestinal  qui  diminue  la  ré¬ 
sorption  des  oxalates  solubles. 

L’accélération  de  la  nutrition  et  des  combustions. 

La  neutralisation  par  la  magnésie  ou  même  la  chaux  des 
oxalates  contenus  dans  ces  tissus. 

L’élimination  par  l’intestin  et  le  rein  :  purgatifs,  diuréti¬ 
ques  comme  la  théobromine;  solubilisants,  comme  les  citra¬ 
tes,  le  phosphate  acide  de  soude,  la  pipérazine. 

La  minéralisation  de  l’organisme  par  les  phosphates  cal¬ 
caires  et  les  hypophosphites  en  ingestion  ou  injection. 


2«  Rapport. —  Biochimie  de  l’acide  oxalique. 


M.  E.  Lambling  (de  Lille).  — •  Nombreuses  sont  les  mé¬ 
thodes  qui  ont  été  proposées  pour  le  dosage  de  l’acide  oxa¬ 
lique  :  les  premières  en  date  sont  celles  de  Schultzen  et  de 
Neubauer,  puis  viennent  celles  de  Salkowski,  de  Autenrieth 
et  Barth,  de  Albahary  et  enfin  celles  toutes  récentes  de  Loe- 
per,  Bechamp  et  Tonnet,  de  Morel  et  Sarvonat. 


Les  premières  donnant  des  résultats  inférieurs  aux  deux 
dernières  ;  mais  pour  en  juger  l’exacte  valeur, il  faut  attendre 
que  tous  les  chimistes  les  aient  expérimentées. 


Dans  l’urine,  l’acide  oxalique  atteint  10  à  15  milligram¬ 
mes.  Il  se  dépose  sous  forme  de  cristaux  d’oxalate  de  chaux 
ou  reste  dissous.La  dissolution  tient  en  partie  au  phosphate 
acide  de  soude,  en  partie  à  la  quantité  de  magnésie  qu’elle 
contient  (Klemperer  et  Tritschler). 

Sans  doute  ce  que  l’on  dose  comme  acide  oxalique  con¬ 
tient  un  peu  d’acide  oxalurique  et  d’acide  glyoxylique. 

Il  existe  aussi  de  l’acide  oxalique  dans  les  fèces,  mais  en 
proportion  faible  et  ne  dépassant  guère  5  à  8  milligr.  par 
24  heures  (Klemperer  et  Tritschler),  dans  le  sang  (Loeper), 
dans  certains  tissus  et  surtout  le  thymus  et  la  rate  (Cip- 
polina). 

L’oxalurie  alimentaire  est  indéniable,  mais  elle  n’est  ja¬ 
mais  proportionnelle  à  la  quantité  d’acide  oxalique  ou 
d’oxalates  ingérés.  De  plus  l’urine  contient  encore  de  l’acide 
oxalique,  alors  même  que  l’alimentation  n’en  apporte  pas'. 

De  là  la  nécessité  d’étudier  l’origine  exogène  ét  endogène 
de  ce  déchet. 

L’acide  oxalique  préformé  apporté  par  les  aliments  est 
combiné  à  la  soude,  la  potasse  ou  la  chaux.  De  toutes  ces 
combinaisons,  les  plus  facilement  résorbées  sont  représentées 
par  les  sels  solubles,  l’oxalate  de  chaux  n’étant  absorbé  que 
par  les  estomacs  acides.  L’absorption  sc  fait  surtout  par 
l’estomac  et  peu  par  l’intestin  où  l’acide  oxalique  serait  en 
partie  détruit  par  les  putréfactions  intestinales. 

Des  oxalates  ingérés  en  nature  1  /5  seulement  passe  dans 
l’urine,  le  reste  échappe  à  l’analyse,  aussi  bien  chez  l’animal 
que  chez  l’homme.Pourtant  l’introduction  sous  la  peau  (Ga- 
glio)  ou  dans  une  anse  ligaturée  (Pohl)  permet  d’en  retrou¬ 
ver  une  bien  plus  forte  proportion.  Sans  doute  une  partie 
de  l’acide  ingéré  passe  dans  l’intestin,  mais  est  détruite  par 
les  microbes  des  fèces  et  ne  peut  être  retrouvée  (Klempe¬ 
rer  et  Tritschler).  Une  autre  partie  doit  être  détruite  et  brû¬ 
lée  par  les  tissus,  mais  les  expériences  sont  encore  peu  nom¬ 
breuses  qui  démontrent  absolument  cette  destruction. 

Certaines  substances  alimentaires  donnent  naissance  à 
l’acide  oxalique,  au  moins  dans  des  conditions  déterminées. 
Les  résultats  obtenus  avec  les  graisses  sont  négatifs  ;  quel¬ 
ques-uns  seulement  sont  positifs  avec  les  sucres,  encore  ne 
le  sont-ils  qu’avec  des  doses  très  élevées  de  glucose  ou  de 
son  dérivé,  l’acide  glycuronique.La  viande  agit  non  par  son 
albumine,  mais  par  le  tissu  conjonctif,  les  nucléines  et  les 
gélatines  qu’elle  contient.  . 

Avec  les  corps  intermédiaires,  créatinine,  créatine,  acide 
urique,  acides  organiques,  les  résultats  sont  contradictoires. 

D’ailleurs,  on  ne  peut  appliquer  les  conclusions  des  ex¬ 
périences  faites  in  vitro  aux  recherches  faites  sur  l’orga¬ 
nisme  vivant,  car  la  graisse  elle-même,  les  hydrates  de  car¬ 
bone,  l’albumine  pure,  soumis  à  l’action  oxydante  ou  hy¬ 
dratante  de  certaines  substances,  peuvent  encore  fournir 
de  l’acide  oxalique. 

Il  est  d’autre  part  possible,  mais  non  certain,  que  la  des¬ 
truction  de  l’acide  oxalique  soit  réalisée  par  les  éléments  cel¬ 
lulaires  comme  par  certaines  cellules  de  levures  ou  de  cham¬ 
pignons. 

Avec  Magnus  Lévy,  il  est  permis  de  considérer  l’acide 
oxalique  non  comme  un  produit  de  dédoublement  normal, 
mais  comme  un  déchet  en  quelque  sorte  contingent  et  dont 
la  formation  serait  due  à  des  troubles  locaux  de  l’oxydation. 

Ainsi  s’explique  aussi  sa  formation  par  les  tissus  eux-mê¬ 
mes  en  dehors  de  toute  ingestion  de  sub.stances  spéciales. 
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Au  point  de  vue  pathologique,  l’acide  oxalique  joue  un 
rôle  incontestable  en  pathologie  urinaire,  et  sa  précipitation 
dans  le  rein  comporte  des  risques.  Il  est  plus  malaisé  de  dire 
s’il  existe  une  maladie  caractéri.sée  vraiment  par  un  excès 
de  ce  produit  dans  l’économie. 

Les  auteurs  allemands  nient  la  diathèse,  mais  l’école  fran¬ 
çaise  la  défend  dans  de  nombreux  travaux  récents. 

Sans  doute,  la  maladie  oxalurique  résulte  plus  d’une  in¬ 
suffisance  de  destruction  que  d’un  excès  de  production. 

Il  se  passe  daiis  l’organisme  un  peu  ce  qui  se  passe  dans 
certaines  cultures  d’Aspergillus  qui  brûlent  l’acide  qu’elles 
produisent  quand  leur  activité  proliférative  se  fait  dans 
de  bonnes  conditions.  On  ne  peut  guère  nier  l’action  toxi¬ 
que  de  ce  produit  qui  est  un  décalcifiant  énergique,et  les  al¬ 
térations  osseuses,  la  déminéralisation  doivent  être  les  prin¬ 
cipaux  effets  de  sa  toxicité. 


2®  QUESTION. 

COLITES  INFECTIEUSES  AIGUES 


!<''■  Rapport. —  Colites  infectieuses  aiguës 
chez  l’aduite 


M.  A.  Cade  (de  Lyon).  —  Cette  étude  comprend  les  ty- 
phlocolites  aiguës  de  l’adulte,  primitives,  liées  à  une  infec¬ 
tion  non  spécifique  avec  leurs  conséquences,  pericolites  et 
paracolites. 

Les  colites  sont  surtout  localisées  au  cæcum,  au  côlon  as¬ 
cendant  et  sigmoïde. 

Au  point  de  vue  anatomopathologique,  on  doit  distin¬ 
guer  les  colites  superficielles  et  les  colites  profondes.  Les  pre¬ 
mières  se  caractérisent  par  un  état  congestif  avec  exsudât 
muqueux,  fibrinoleucocytaire  et  séro-albumineux.  Les  se¬ 
condes  par  une  inflammation  plus  marquée,  avec  infiltration 
œdémateuse,  ecchymoses,  petits  abcès  folliculaires,  voire 
même,  mais  très  rarement  pas  un  état  phlegmoneux  partiel 
ou  plus  étendu,  parfois  par  des  ulcérations,  lésions  limitées, 
assez  semblables  aux  ulcères  ronds  de  Quenu  et  Duval,  les 
autres  plüs  larges  à  contours  plus  découpés  qui  ressemblent 
assez  aux  lésions  de  dysenterie  bacillaire  ;  enfin,  par  de  la 
gangrène  partielle  ou  étendue  très  rarement  généralisée  et 
dans  certains  cas  perforante. 

Toutes  ces  colites  sont  donc  surtout  segmentaires. 

Au  voisinage  se  dévellope  de  la  péritonite  plastique  ou 
même  des  abcès  enkystés,  péritonéaux  ou  sous-péritonéaux  : 
péri  et  paracolites.  La  position  de  ces  abcès  varie  avec  la  lo¬ 
calisation  de  la  colite.  Dans  les  périsigmoïdites,  ils  sont  vers 
l’arcade  de  Faloppe,  le  muscle  grand  droit,  le  mésocôlon,  le 
tissu  iliaque,  le  pelvis,  les  sacs  herniaires  ;  dans  les  périty- 
phlites,  ils  sont  surtout  antérieurs,  postérieurs,  inférieurs, 
jamais  pelviens,  Dans  les  autres  formes,  transverse  ou  an¬ 
gulaire,  ils  sont  mésocôliques,  rétrocoliques  ou  péritonéaux. 

Beaucoup  de  colites  sont,  au  début  tout  au  moins,  des 
divtrticulites. 

On  sait  la  fréquence  des  diverticules  sur  le  côlon  descen¬ 
dant,  sigmoïdien  et  la  plexure  sigmoïde.  Des  petits  calculs, 
des  matières,  des  corps  étrangers,  s’y  accumulent,  surtout 
chez  les  vieillards  (Mumonery,  Maxvell,  Telleng,  Cade). 
Certains  diverticules  sont  musclés,  d’autres  pas. 


La  constipation,  la  faiblesse  du  muscle  intestinal,  la  con¬ 
gestion  veineuse,  la  dilatation  vasculaire,  aident  à  leur  for¬ 
mation.  Le  rôle  de  l’inflammation  du  divérticule  dans  la  ge¬ 
nèse  des  colites  apparaît  considérable. 


La  BACTÉRIOLOGIE  des  colites  est  assez  confuse  encore.  Le 
bacille  de  Chantemesse  et  Widal,  le  coli  associé  ou  non  au 
streptocoque,  le  staphylocoque  parfois,  le  pneumocoque,  le 
pyocyanique,  l’entérocoque,  le  botulinus,  le  proteus,  les  spi¬ 
rilles  (Teissier)  peuvent  en  être  la  cause. 

La  colite  segmentaire  est  plus  fréquente  chez  l’adulte  que 
chez  l’enfant.  La  typhlite  est  l’apanage  ds  jeunes  ;  la  sigmoï- 
dite,  des  vieux.  L’intoxication  alimentaire,  qu’elle  apporte 
des  produits  irritants  ou  des  microbes,  la  coprostase,  les  ci¬ 
catrices,  ptoses  marquées,  vices  de  position,  favorisent  son 
développement. 

Les  maladies  générales,comme  la  scarlatine,la  pneumonie  i 
la  puerpéralité,  se  retrouvent  à  l’origine  de  certaines  d’entre 
elles,  le  rhumatisme  aigu  a  été  signalé.  Enfin  le  trauma¬ 
tisme,  les  troubles  de  circulation,  d’innervation,  la  présence 
de  parasites  intestinaux,  le  froid,  sont  des  facteurs  non  né¬ 
gligeables. 

L’agent  nocif  vient  du  milieu  digestif  dans  lequel  il  exalte 
sa  virulence,  particulièrement  quand  il  y  a  diverticulite  et 
formation  de  vase  clos,  il  en  apporte  par  la  déglutition  de 
matières  infectées,par  les  sécrétions  bacillifères  du  pancréas, 
du  foie,  par  les  inflammations  de  voisinage,  il  peut  égale¬ 
ment  provenir  de  la  circulation  générale  et  d’une  élimina¬ 
tion  véritable  de  microbes  par  la  muqueuse  de  l’intestin. 

Les  causes  de  la  localisation  à  tel  ou  tel  segment  intesti¬ 
nal  résident  soit  dans  la  stagnation  ,  soit  dans  la  présence 
de  diverticules,  soit  dans  la  proximité  d’un  foyer  viscéral, 
soit  encore  dans  une  élimination  microbienne  élective  et  seg¬ 
mentaire. 

L’intensité  des  lésions  est  commandée  surtout  par  l’exagé¬ 
ration  de  la  virulence  des  microbes  ou  les  associations  anaé- 
robiques. 


La  CLINIQUE  doit  considérer  les  typhlocolites  diffuses  et 
les  typhlocolites  segmentaires. 

Les  typhlocolites  diffuses  sont  catarrhales,  ulcéreuses  ou 
phlegmoneuses. 

La  forme  catarrhale  dure  quelques  jours  et  est  caracté¬ 
risée  par  un  peu  de  fièvre,  de  mucus  et  quelques  douleurs. 
La  forme  ulcéreuse  est  nettement  dysentérique  avec  son 
début  brusque  ou  progressif,  ses  selles  rapidement  diarrhéi¬ 
ques,  ou  muco-sanguinolentes  et  très  fréquentes,  ses  dou¬ 
leurs,  sa  fièvre  élevée,  ses  symptômes  abdominaux  :  météo¬ 
risme,  et  généraux  :  pâleur,  asthénie. 

La  colite  dysentériforme  est  grave.  Son  évolution  en  cas 
de  guérison  est  de  4  à  5  semaines  et  la  cicatrisation  peut 
être  suivie  au  rectoscope.  La  mort  survient  dans  moitié  des 
cas  par  faiblesse  du  cœur  et  toxémie,rarement  par  péritonite 
purulente  généralisée,  parfois  par  hémorragie.  Le  diagnostic 
doit  être  fait  avec  les  colites  toxiques,  la  fièvre  typhoïde,  la 
colotuberculose  aiguë.  • 

La  forme  hémorragique  de  Mathieu  se  confond  avec  l’in¬ 
farctus  et  l’invagination. 

Les  colites  phlegmoneuses  et  gangréneuses  sont  excep¬ 
tionnelles  puisqu’on  n’en  connaît  que  deux  cas  et  se  tradui¬ 
sent  par  un  syndrome  péritonéal  suraigu. 

L’étude  des  colites  segmentaires  est  plus  facile.  Elle  com¬ 
prend  tout  d’abord  les  sigmoïdites  décrites  par  Mayor,  Gal- 
liard,  etc.,  qui  est  simple  ou  suppurée.  La  sigmoïdite  simple 
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donne  lieu  à  un  peu  de  fièvre,  de  douleur  sigmoïde,  et  à  quel¬ 
ques  glaires  et  guérit  en  quelques  jours.  Elle  peut  se  compli¬ 
quer  de  constipation  persistante  et  même  de  phénomènes 
d’occlusion.  On  la  confond  avec  le  simple  spasme,  les  adéni¬ 
tes  iliaques,  et  le  toucher  rectal,  la  sigmoïdoscopie  sont  uti¬ 
les  pour  Ja  reconnaître. 

Dans  la  sigmoïdite  avec  péritonite  plastique,  les  douleurs 
sont  plus  marquées,  la  fièvre  plus  élevée,  les  nausées,  et  les 
vomissements  apparaissent,  le  sang  contient  un  excès  de 
leucocytes  à  noyaux  peu  lobés,  l’abdomen  est  très  sensible 
et  la  tuméfaction  iliaque  évidente. 

Quand  la  périsigmoïdite  suppure,  l’induration  devient 
plus  mollasse,  la  paroi  s’œdématie,  le  pus  fuse  vers  la  région 
lombaire  ou  le  bassin.  Le  toucher  rectal  et  vaginal  permet 
de  constater  la  tuméfaction.  Abandonnée  à  elle-même  la  col¬ 
lection  s’ouvre  dans  le  rectum,  le  péritoine,  la  paroi  abdo¬ 
minale,  la  vessie.  On  confond  cette  dernière  forme  avec  les 
affections  utérines,  les  ulcères  perforés  du  côlon,  les  cancers, 
les  iléus  vrais,  la  périnéphrite,  l’ostéomyélite  aiguë  du  bassin. 

Enfin,  il  est  une  autre  forme  dans  laquelle  se  développe 
de  la  péritonite  généralisée,  asthénique  ou  sthénique,  avec 
ou  sans  phénomènes  d’occlusion  (Rolleston,  Lejars),  et  une 
dernière,rare,représentée  par  la  sigmoïdite  herniaire  (Patel). 

Voici  maintenant  la  typhlite,  qui  est  plus  connue  et  dont 
l’importance  est  reconnue  maintenant  par  tous  les  auteurs. 
Elle  comprend  trois  formes  :  typhlite  simple,  stercorale, 
catarrhale,  pérityphlite  plastique  ou  suppurée  ;  péritonite 
généralisée,  due  à  la  perforation  d’une  typhlite  ulcéreuse  ou 
gangréneuse. 

De  pronostic  variable,  la  typhlite  peut  être  confondue 
surtout  avec  l’appendicite. 

Les  colites  ascendantes  sont  rares  et  on  n’en  signale  que 
quelques  observations. 

Elles  aussi  donnent  naissance  à  des  péritonites  plasti¬ 
ques  ou  généralisées. 

Très  rares  aussi  sont  les  colites  des  angles. 

Toutes  ces  colites  peuvent  ultérieuement  se  continuer 
sous  forme  de  colites  chroniques  plastiques  pseudo-néopla¬ 
siques. 


Le  TRAITEMENT  des  colitcs  légères  est  exclusivement  médi¬ 
cal  :  des  lavages  à  l’eau  bouillie  ou  salés,  quelques  cachets 
antiseptiques  et  de  légers  purgatifs. 

Comme  régime,  le  régime  lacto-farineux. 

Les  colites  graves  sont  justiciables  d’un  traitement  plus 
énergique  :  lavages  au  nitrate  d’argent  à  0,20  %°,  au  collar- 
gol,  administration  de  collargol  même  par  la  voie  buccale, 
administration  .dç.  1 ’ipé.Çfi.  .et ,  ihême  dii  Khosam  .à  raison  de 
six  comprimés  le  premier  jour,  8  le  seconiï,  lô  le  troisième, 
etc.  Certains  vaccins  peuvent  être  utiles  dans  les  colites 
bactériologiquement  définies  ;  vaccin  de  coli  (White),  vaccin 
de  la  dysenterie  (Dopter). 

On  fera  en  outre  des  pansements  locaux  avec  le  recto- 
sigmoïdoscope. 

Dans  certaines  formes,  on  aura  recours  à  la  cæcostomie 
qui  permet  des  lavages  efficaces  ou  même  à  la  colostomie  et 
à  l’appendicostomie  de  Weir. 

Les  colites  segmentaires  seront  traitées,  dansle  ursformes 
sévères,  par  des  applications  d’eau  très  chaude,  ou  de  glace, 
par  la  morphine  et  ultérieurement  par  l’intervention  chi- 
rurgi(!ale  :  ouverture  simple  suivie  dans  bien  des  cas  de  ré¬ 
section  ou  d’entéro-anastomose,  et  dans  les  péritonites  dif¬ 
fuses,  par  la  laparotomie  et  le  drainage. 


2^  Rapport.  —Des  colites  aiguës]chez  les  enfants. 

MM.  Hutinel  et  Nobécourt  (de  Paris).—  La  distinction 
de  l’entérite  et  de  la  colite  ne  semble  guère  avoir  étp  faite 
par  les  anciens  auteurs,à  l’exception  peut-être  do  Billavd,^i 
décrivit  l’entérite  folliculeuse,  et  de  Rilliet  et  Bartlie2i,qui 
étudient  les  colites  érythémateuses,  pseudo-membraneuçé» 
et  ulcéreuses. 

C’est  surtout  Widerhofer  qui  a  distrait  du  groupe  confus  des 
affections  gastro-intestinales  une  variété  bien ,  caractérisée 
par  ses  symptômes  et  par  ses  lésions:  l’entérite  folliculaire.; 
La  plupart  des  auteurs  ont  modifié  le  nom,  mais  admis  la 
maladie,  qu’ils  appellent  colite  ou  entérocolite.  :  , 


Au  point  de  vue  clinique,  la  colite  se  traduit,  quelle  que 
soit  sa  gravité,  par  un  certain  nombre  de  symptômes  locapx 
et  généraux  :  douleurs  spontanées  ou  provoquées  accompa», 
gnées  de  cris  chez  les  jeunes  enfants  ;  modification  du  vo¬ 
lume  et  de  la  tension  du  ventre,  variation  de  consistance  du 
côlon,  tantôt  dur,  tantôt  chiffon  ;  troubles  digestifs,  soif,  ha¬ 
leine  fade,  langue  blanche  ;  assez  souvent,  mais  non  toujours 
vomissements  ;  évacuations  muqueuses  et  muco-sanglantes, 
avec  diarrhée  répétée,  parfois  sableuses,  où  la  réaction  dé 
Meyer  est  positive  ;  amaigrissement,  altération  du  faciès,’ 
fréquence  du  pouls,  élévation  thermique,  oligurie,  réactions 
méningées  et  œdèmes, 


11  est  des  formes  latentes,  légères,  graves,  hyperpyré- 
tiques  ;  il  est  des  formes  muqueuses,  dysentériques  et  sèches  ; 
il  est  des  formes  catarrhales,  typhoïdes,  méningées. 

La  meilleure  classification  est  celle  basée  sur  le  caractère 
des  évacuations. 

Voici  tout  d’abord  la  colite  aiguë  muqueuse  avec  trois  for¬ 
mes  :  La  colite  bénigne  durant  à  peine  quelques  jours  et  Ca¬ 
ractérisée  par  des  symptômes  très  discrets  :  la  colite  grave,' 
correspondant  à  l’entérite  folliculaire  de  Widerhofer  où  fly-» 
sentériforme  de  Marfan,  qui  provoque  des  vomissements,  dq 
l’anorexie  marquée,  de  la  fièvre  élevée,  des  modifiations  dii| 
faciès,  de  la  sécheresse  de  la  peau,  des  évacuations  muco-' 
purulentes,  et  sanguinolentes,  dont  la  durée  atteint  cinq  à 
dix  jours,  et  dont  l’aboutissement  peut  être  la  mort  kvec' 
dyspnée,  convulsions,  érythèmes,  etc. 

Enfin,  les  formes  localisées  qui  sont  d’ailleurs  plutôt  dif 
domaine  des  adultes,  typhlite  et  sigmoïdite,  dont  le  diagnos¬ 
tic  peut  être  fort  difficile  avec  l’appendicite  et  qui  peuvent 
se  greffer  sur  des  affections  congénitales  du  côlon  telles  que 
la  maladie  de  Hirschprung.  , 

La  colite  peut  être  d’emblée  dysentérique, qui  se  rapproche, 
de  la  dysentérie,se  traduit  par  de  fortes  douleurs, des  éprejn- 
tes,  du  ténesme  et  des  évacuations  frai  de  grenouille  ou  miu-' 
copurulentes  et  brunâtres  et  guérit  assez  fréquemment. 

La  troisième  grande  classe  des  colites  est  représentée  par 
le  choléra  ^ec, souvent  dû  à  une  exagération  de  l’alimentation 
lactée.  Le  tableau  symptomatique  comprend  des  vomisse¬ 
ments  verdâtres,  porracés,  d’origine  toxique,des  selles  vert- 
de-gris,  une  altération  marquée  du  faciès  avec  yeux  exca¬ 
vés,  refroidissement  des  extrémités,  oligurie,  ralentissement 
et  irrégularité  du  pouls,des  phénomènes  nerveux,  tous  phé¬ 
nomènes  contra.stantavec  unë  minime  élévation  thermique.' 


Les  manifestations  secondaire.^  des  colites  sont  nomb’reu 
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ses  :  au  point  de  vue  digestif,  les  aphtes,  la  stomatite  ulcé- 
seuse,  ramygdalite,rhémorragie  intestinale  et  l’appendicite, 
dont  la  coexistence  n’est  pas  très  souvent  signalée,  et,  sur¬ 
tout  les  vomissements  périodiques,  acétonémiques  dont 
l’origine  est  fréquemment  intestinale. 

La  cystite  est  fréquente  surtout  chez  les  jeunes  filles  et 
les  pyélites  possibles.Le  foie  peut  être  atteint  et  le  subictère 
apparaît. 

Les  bronchopneumonies  existent  chez  les  jeunes  enfants 
quoique  moins  fréquentes  que  dans  d’autres  affections  in¬ 
fantiles.  Le  système  nerveux  souvent  touché  traduit  sa  ré¬ 
action  par  des  convulsions,  des  troubles  méningés,  de  la  té¬ 
tanie  même  et  une  légère  lymphocytose  rachidienne.  La 
névrite  du  pneumogastrique  a  été  signalée  par  Renon.  Les 
érythèmes  sont  assez  habituels  et  revêtent  le  type  polymor¬ 
phe  :  le  purpura  peut  accompagner  ces  érythèmes  ou  ap¬ 
paraître  en  dehors  d’eux.  Son  existence  dans  les  entérites  est 
d’autant  plus  intéressante  qu’il  est  des  purpuras  à  crises 
abdominales. 

Enfin,  les  œdèmes  dus  à  la  rétention  des  chlorures  dans 
des  tissus  intoxiqués. 


11  \  a  peu  adiré  des  lésions  anatomiques  :  exsudats,  con¬ 
gestion,  hypertrophie  folliculaire,  petits  abcès  et  ulcération 
des  follicules,  ulcérations  coliques  serpigineuses  avec  exsud- 
dat  membraneux.  Le  grêle  est  moins  touché,mais  on  y  trou¬ 
ve  des  lésions  comparables,  aux  degrés  près.  Histologique¬ 
ment,  on  note  l’infiltration,  la  diapédèse,  l’hypertrophie  du 
tissu  lymphatique,  la  présence  de  matzellen  et  de  nombreu¬ 
ses  cellules  rondes. 

.  Dans  les  organes,  des  altérations  cellulaires  et  conj  onctives 
jeunes  et,  surtout  dans  les  méninges,  des  transsudations 
oedémateuses. 


Lan  ACTÉRiOLOGiE  des  colites  de  l’enfance  est  difficile  à  pré¬ 
ciser.  Frukelsteim,  Escherich,  ont  incriminé  le  coli,  mais  sa 
présence  est  banale  et  son  rôle  ne  peut  être  affirmé  qu’après 
recherche  de  l’agglutination.  Lesage,  Manicatide  ont  trouvé 
le  bacille  dysentérique  ;  Escherich,  Nobécourt,  incriminent 
le  streptocoque  qu’Escherich  décrit  sous  le  nom  de  strepto- 
coccus  enteritis  et  que  Thiercelin  distingue  de  son  entéro¬ 
coque. 

Enfin,  on  peut  voir  une  flore  anaérobie  très  développée, 
et  beaucoup  d’autres  associations  microbiennes.  ' 


11  existe  des  colites  primitives  et  secondaires. 

L’étiologie  des  colites  primitives  de  l’enfance  se  réduit  à 
trois  facteurs  principaux  :  alimentation  vicieuse,  surtout 
par  le  lait  de  vache  en  trop  grande  abondance  et  pendant 
trop  longtemps,  ou  encore  par  les  œufs,  la  viande,  les  affec¬ 
tions  du  nasopharynx,  qui  amènent  dans  le  tube  digestif  des 
détritus  microbiens  ;  la  contagion.  L’âge,  l’hérédité,  la  cons¬ 
tipation  antérieure,  jouent  un  rôle  incontestable. 

Les  colites  secondaires  sont  attribuables  soit  à  des  mal¬ 
formations,  soit  à  des  parasites  intestinaux  (oxyures)  soit  à 
des  maladies  infectieuses  générales  :  rougeole,  scarlatine, 
typhoïde,  et  même  méningites,  dont  le  début  pourrait  être 
marqué  par  de  l’entérocolite. 

Les  microbes  proviennent  des  voies  digestives,  qu’ils  exa¬ 
gèrent  leur  virulence  in  situ,  ou  qu’ils  soient  apportés  par  les 
aliments. 

Des  aliments  non  microbiens, par  l’irritation  qu’ils  provo- 


quent,peuvent  créer  des  entérocolites  ou  aider  à  la  pullula¬ 
tion  et  à  l’exaltation  de  virulence  de  parasites  jusque-là  som¬ 
nolents. 

Les  sécrétions  digestives  peuvent  être  ralenties  et  le  ra¬ 
lentissement  favoriser  aussi  l’infection.  La  fatigue  nerveuse 
est  aussi  une  cause  prédisposante. 

D’autres  fois  les  microbes  viennent  de  la  circulation 
j  générale,  s’éliminent  par  l’intestin  ou  sé  fixent  dans  les  folli¬ 
cules  comme  en  tout  autre  appareil  lymphatique. 

Il  faut  encore  faire  intervenir  les  variations  de  la  muci- 
na.se,  l’action  anaphylactisante  do  certains  aliments  comme 
le  lait  et  les  œufs,  les  altérations  de  glandes  lointaines 
comme  la  thyroïde,  les  surrénales,  etc. 


Les  colites  des  enfants  se  confondent  parfois  avec  la  fièvre 
typhoïde,  la  péritonite  aiguë,  souvent  avec  les  méningites, 
quelquefois  aussi,  dans  les  formes  localisées,  avec  l’invagina¬ 
tion  intestinale,  l’appendicite,  etc. 

Il  faut,  pour  en  préciser  la  nature,  recourir  à  l’examen 
bactériologique  et  au  séro-diagnostic. 


La  THÉRAPEUTIQUE  Semble  actueUement  bien  fixée  :  lavage 
de  l’estomac  et  de  l’intestin,  administration  de  lavements  à 
l’hyposulfite  à  50  à  l’eau  oxygénée,  à  50  au  nitrate  à 
0,20 

L’ipéca,  le  guarana,  sont  souvent  efficaces.  Le  calomel, 
sauf  à  doses  filées  de  1  à  5  centigr.,  peut  être  dangereux  et 
on  lui  préfère  comme  purgatif  le  sulfate  de  soude  et  l’huile 
de  ricin. 

Comme  antiseptique,  l’acide  lactique,  les  ferments  lacti¬ 
ques  même. 

Le  régime  est  d’abord  la  diète  hydrique  puis  les  bouillons 
de  légumes,  les  décoctions  de  riz,  d’orge,  etc.,  le  bouillon  de 
poulet,  les  bouillies  maltosées,  le  kép%r,  le  babeurre. 

On  peut  stimuler  les  différentes  glandes  par  de  multiples 
extraits  :  pancréatiques,  hépatiques,  surrénaux. 

Dans  les  formes  sévères,  on  utilise  l’huile  camphrée,  le  sé¬ 
rum  caféiné,  on  donne  des  bains  tièdes  ou  chauds,  quelque¬ 
fois  frais,  on  applique  des  compresses  chaudes  sur  le  ventre. 

Ultérieurement  on  prescrit  les  cures  alcalines  naturelles 
ou  artificielles  et  l’on  continue  à  surveiller  avec  soin  l’ali¬ 
mentation  des  enfants  en  raison  des -récidives  possibles. 


3'  Question 

Rapport.  —  Thérapeutique  des  syndromes 
hémorragiques. 


M.  Carnot  (de  Paris).  —  La  thérapeutique  des  syndro¬ 
mes  hémorragiques  doit  être  pathogénique  pour  empêcher 
les  hémorragies,  hémostatique  pour  les  arrêter,  hémato¬ 
poiétique  pour  en  réparer  les  effets. 

I.  Pathogénie  et  thérapeutique  pathogénique  des 
SYNDROMES  HÉMORRAGIQUES.  —  Pathogéniquemcnt,  les 
syndromes  hémorragiques  peuvent  être  de  cause  extrinsè¬ 
que,  intrinsèque,  ou  mixte. 

A.  Syndromes  hémorragiques  d'origine  extrinsèque. 

a)  Syndromes  hémorragiques  toxi-infectieux.  Certaines  in¬ 
fections  spécifiques  peuvent  leur  donner  naissance,  tel  est  le 
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cas  pour  la  variole  hémorragique,  la  scarlatine  maligne  hé¬ 
morragique,  la  rougeole  hémorragique,  la  diphtérie  maligne 
à  syndrome  hémorragique,  la  fièvre  typhoïde  hémorragique, 
la  pneumococcie  hémorragique,  les  syndromes  dus  au  strep¬ 
tocoque,  au  bacille  pyocyanique,  au  méningocoque  ;  la  sy¬ 
philis  hémorragique  ;  les  syndromes  hémorragiques  tuber¬ 
culeux. 

Les  infections  agissent  par  troubles  circulatoires,  vaso¬ 
moteurs,  de  la  pression,  par  altération  du  sang  ou  des  orga¬ 
nes  hématopoiétiques. 

b)  Syndromes  hémorragiques  toxiques  d'origine  animale. — 
L’envenimation  (morsure  de  vipère)  produit  rapidement  un 
syndrome  hémorragique. 

La  piqûre  de  la  sangsue  produit  une  hémorragie  présen¬ 
tant  les  caractères  des  hémorragies  hémophiliques  ;  de 
même  les  piqûres  des  suceurs  de  sang  (ixodes,  larves  d’œstres, 
ankylostomes). 

c)  Syndromes  hémorragiques  d'origine  toxique.  —  Le  phos- 
hore,  le  mercure,  l’alcool,  l’intoxication  industrielle  par  le 
enzol,  peuvent  créer  aussi  des  syndromes  hémorragiques. 

B.  Syndromes  hémorragiques  d'origine  intrinsèque.  —  Ces 
syndromes  sont  liés  à  l’altération  des  différents  viscères 
(foie,  reins,  surrénale,  moelle  osseuse)  et  d’une  façon  plus  gé¬ 
nérale  à  l’altération  du  sang  et  des  vaisseaux. 

a)  Syndromes  hémorragiques  d'origine  hépatique.  —  L’ic¬ 
tère  grave,  les  cirrhoses,  les  hépatites  graisseuses,  la  cholé¬ 
mie  familiale,  donnent  naissance  à  ces  syndromes. 

b)  Syndromes  hémorragiques  d'origi  ne  rénale.  —  Certaines 
hémorragies  nasales,  rétiniennes,  urinaires,  méningées,  le 
purpura,  peuvent  se  rencontrer  dans  les  néphrites  chroni¬ 
ques.  Un  véritable  syndrome  hémorragique  dominant  la 
scène  clinique  et  d’allure  traumatique  survient  parfois  chez 
les  urémiques. 

Les  hémorragies  brightiques  ne  peuvent  être  attribuées 
exclusivement  ni  à  l’hypertension  artérielle,  ni  aux  alté¬ 
rations  vasculaires  si  fréquentes  dans  le  mal  de  Bright.  Les 
modifications  chimiques  du  plasma  sanguin,  sa  fluidité,  sa 
moindre  viscosité  ont  probablement  une  influence,d’ailleurs 
complexe. 

c)  Syndromes  hémorragiques  liés  à  d'autres  altérations  vis¬ 
cérales.  —  Altération  des  surrénales,  des  thyroïdes  et  des  or¬ 
ganes  hémo-lymphoïdes  (rate,  moelle  osseuse,  ganglions). 

d)  Syndromes  hémorragiques  d'origine  hématique  et  vas¬ 
culaire.  —  11  faut  signaler  dans  cette  classe  la  leucémie  ai¬ 
guë  ou  chronique,  les  purpuras,  qui  ont  des  origines  diverses, 
l’anémie  pernicieuse.  On  doit  aussi  y  comprendre  l’hémophi- 
lie,qui  peut  se  montrer  sous  le  type  de  l’hémophilie  familiale 
dont  les  symptômes,  le  caractère  héréditaire,  les  signes  hé¬ 
matologiques  (retard  très  considérable  de  la  coagulation 
du  sang  prélevé  directement  dans  la  vessie)  sont  bien  connus. 
A  côté  de  la  grande  hémophilie  familiale  se  rencontrent  des 
cas  plus  ou  moins  dégradés,  individualisés  sous  le  nom  de 
petite  hémophilie  familiale.  Enfin,  il  existe  une  hémophilie 
sporadique  acquise. 

La  thérapeutique  est  variable  et  consiste,  suivant  les  cas, 
en  une  thérapeutique  anti-infectieuse,spécifique  ou  générale, 
antitoxique  ou  dirigée  contre  les  troubles  organiques  créés 
par  les  altérations  de  divers  organes  :  foie,reins,etc.  ;  malheu¬ 
reusement  elle  est  bien  souvent  inefficace  ;  bien  souvent 
aussi  on  ne  peut  même  pas  chercher  à  agir  sur  des  causes  en¬ 
core  inconnues.  11  faudra  alors  préciser, si  possible,  le  proces¬ 
sus  physiologique  afin  d’agir  sur  lui. 

II.  Physiologie  et  thérapeutique  physiologique  des 
SYNDROMES  HÉMORRAGIQUES.  —  D’une  façon  générale,  le 


mécanisme  de  la  production  de  ces  hémorragies  est  une  alté¬ 
ration  vasculo-sanguine,  d’oû  rupture  facile  des  vaisseaux  et 
défaut  d’hémostase  physiologique. 

a)  Mécanisme  des  altérations  vasculaires.  —  Dans  les  syn¬ 
dromes  hémorragiques  infectieux  ou  toxiques,  les  lésions 
vasculaires  paraissent  prédominantes,  alors  même  qu’elles 
sont  associées  à  des  lésions  du  sang. 

Dans  les  syndromes  hémorragiques  liés  à  une  altération 
viscérale  (hépatique,  rénale),  l’altération  des  vaisseaux  pa¬ 
raît  aussi  jouer  un  rôle  important. 

Dans  les  maladies  du  sang,  les  altérations  touchent  simul¬ 
tanément  les  endothéliums  vasculaires,  les  leucocytes  et  les 
organes  sanguino-formateurs. 

b)  Mécanisme  des  altérations  sanguines.  —  La  coagulation 
du  sang  tient  à  l’englobement  des  éléments  du  sang  par  la 
fibrine,  celle-ci  provient  de  la  transformation  d’un  des  élé¬ 
ments,  le  fibrinogène,  transformation  qui  est  attribuée  à 
l’action  d’un  ferment,  la  thrombine,  qui  ne  se  trouve  dans  le 
sang  circulant  que  sous  forme  de  proferment  ou  thrombo- 
gène. 

Certaines  substances  sont  activantes  de  la  coagulation  :  le 
calcium,  certains  extraits  d’organes,  la  thrombo-kinasa; 

D’autres  ont  une  action  empêchante  (parfois  activante  à 
doses  différentes);  l’hirudine,  ou  extrait  de,  tête  de  sangsue, 
le  liquide  de  peptone,les  antikinases(celle  du  venin  de  cobra, 
par  exemple). 

L’origine  du  fibrinogène  est,  surtout  hépatique  ;  celle  du 
thrombogène  mal  élucidée  ;  celle  du  calcium,  alimentaire  ; 
celle  des  substances  activantes,  sanguine  ou  tissulaire;  celle 
des  substances  empêchantes,  multiple. 

Pour  apprécier  ces  données,  on  fait  une  piqûre  à  l’oreille, 
telle  que  les  gouttes  de  sang  recueillies  fassent  sur  le  buvard 
une  tache  de  sang  de  un  à  deux  centimètres  toutes  les  demi- 
minutes.  On  apprécie  alors  la  durée  de  l’écoulement,  le 
temps  de  coagulation  et  le  rapport  entre  les  deux. 

Il  peut  y  avoir  défaut  d’éléments  principaux,  fibrinogène, 
thrombogène,  mais  pas  total  ;  défàut  de  substances  acti¬ 
vantes  ;  présence  de  substances  empêchantes,  et  c’est  ce  der¬ 
nier  point  qui  explique  le  mieux  les  troubles  de  la  coagula¬ 
tion. 

c)  Mécanisme  de  la  réparation  vasculaire  et  sanguine.  — 
Ces  mécanismes  sont  bien  connus.  La  réparation  sanguine, 
très  rapide  chez  les  sujets  jeunes  et  sains,  est  moins  rapide 
chez  les  sujets  âgés  et  affaiblis,et,  dans  certains  cas,non  seu¬ 
lement  la  réparation  ne  se  fait  plus,  mais  encore  l’anémie, 
amenée  par  les  hémorragies,  se  continue  d’elle-même,  par 
développement  d’hémolysines. 

On  pourra  stimuler  la  réparation  sanguine  par  les  injec¬ 
tions  d’eau  salée  ou  des  agents  hématopoiétiques  comme  le 
sang  défibriné  normal,  le  sérum  normal,  la  moelle  ôsseuse. 

Plus  considérable  encore  est  la  poussée  proliférative 
occasionnée  par  l’injection  de  certains  sérums  thérapeuti¬ 
ques  oû  l’on  a  copié  le  processus  de  réparation  lui-même. 
Ce  sont  les  sérums  hématopoiétiques  qui  peuvent  agir  à 
plus  haute  dose,  par  ingestion. 

'  IIl.  Thérapeutique  pratique  des  syndromes  hémor¬ 
ragiques. —  Pratiquement,  le  problème  se  pose  d’une  façon 
urgente  et  impérieuse  :  il  faut  intervenir  sans  perdre  de 
temps  et  appliquer  le  mieux  possible  les  méthodes  hémo¬ 
statiques  usuelles  dont  nous  disposons. 

Uhémostase  locale  est  supérieure  dans  tous  les  cas  où  elle 
est  possible.  Elle  ne  l’est  que  lorsque  l’hémorragie  est  loca¬ 
lisée  et  facilement  accessible.  C’est  le  cas  des  hémorragies 
chirurgicales,  cavitaires,  parfois  de  certaines  hémorragies  du 
I  tube  digestif,  de  la  vessie,  de  l’utérus. 
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Mais  bien  souvent,  il  faut  employer  les  procédés  de  Vhé- 
mostase  générale, 

Parmi  les  méthodes  anciennes,  il  faut  distinguer  les  mé¬ 
thodes  physiques  :  chaleur  (surtout  en  irrigations,  lavages  à 
50°)  ;  le  froid  (vessie  de  glace)  ;  les  méthodes  médicamen¬ 
teuses  ;  solutions  acides  (eau  de  Rabel),  le  perchlorure  de  fer, 
V antipyrine.  Veau  oxygénée,  Vergotine  et  V adrénaline,  qui  ont 
rinconvénient,en  leur  qualité  de  vaso-constricteurs, d’élever 
la  tension  sanguine  ;  enfin  certains  vaso-dilatateurs  qui  di¬ 
minuent  le  jet  et  favorisent  ainsi  la  coagulation  ;  nitrite 
d’amyle,  extrait  du  gui. 

Parmi  les  agents  récents,  il  faut  citer  : 

1°  Les  solutions  salines,  qui  employées  surtout  sous  forme 
d’injections,  sont  particulièrement  indiquées  dans  les  syn¬ 
dromes  hémorragiques  infectieux  ou  après  les  grandes  spo¬ 
liations  sanguines  ; 

2°  Le  chlorure  de  calcium.  En  excès,  il  rend  le  sang 
incoagulable,  tandis  qu’à  bonne  dose,  il  aide  à  la  coagula¬ 
tion.  Aussi.il  y  a-t-il  lieu  de  ne  pas  dépasser  en  thérapeuti¬ 
que  les  doses  moyennes  de  2  à  4  grammes.  Il  y  a,  d’autre 
part,  avantage  à  fragmenter  les  doses. 

La  voie  gastrique  est  pratiquement  la  seule  à  employer  : 
prescrire  en  solution,  avec  un  sirop  correctif  de  son  amer¬ 
tume,  ne  pas  prescrire  dans  du  lait.  Pas  de  contre-indica¬ 
tions,  mais,  efficacité  médiocre  en  comparaison  des  autres 
hémostatiques  ; 

3°  La  gélatine  est  employée  pour  l’hémostase  locale  ou  gé¬ 
nérale.  Localement,  en  solution  concentrée  (5  à  10  p.  100) 
dans  de  l’eau  physiologique.  Il  faut  faire  tiédir  au  bain-marie 
et  être  certain  de  la  stérilisation  des  solutions.  Pour  l’hé- 
movstase  générale,  on  l’emploie  en  injections  sous-cutanées  ; 
solutions  de  2  à  5  p.  100,  stérilisées,et  dont  on  injecte  de  20 
à  100  cc.  Les  injections  intra-veineuses  sont  plus  rarement 
pratiquées.  Par  voie  buccale  on  prescrit  une  solution  à  5  p. 
100,  prise  à  jeun  ou  des  gelées  nutritives  aromatisées,  ou  un 
régime  riche  en  gélatine.  Les  indications  en  sont  très  éten¬ 
dues,  ulcères  gastriques,  hématémèses,  hémoptysie,  héma¬ 
turie,  elle  est  peu  active  dans  l’hémophilie  et  il  faut  bien  se 
garder  de  l’employer  dans  les  hémorragies  liées  à  un  proces¬ 
sus  infectieux. 

4°  La  propeptone  a  été  récemment  préconisée  par  Nolf  et 
Herry  qui  emploient  la  solution  stérilisée  à  5  p.  100  addi¬ 
tionnée  d’une  petite  proportion  de  chlorure  de  sodium,  sté¬ 
rilisée  à  120°  pendant  un  quart  d’heure. 

On  injecte,  par  voie  sous-cutanée  ou  intra-musculaire, 
10  à  20  cc.  chez  l’adulte,  3  à  10  cc.,  chez  l’enfant  ;  on  répète 
par  séries  dans  l’hémophilie.  Les  réactions  sont  parfois  vi¬ 
ves.  Les  indications  en  sont  très  générales,  mais  c’est  sou¬ 
vent  up  produit  mal  défini,  préparé  de  façon  défectueuse, 
pouvant  donner  lieu  à  des  phénomènes  toxiques  ou  anaphy¬ 
lactiques. 

5°  Le  nucléinate  de  soude.  —  On  utilise  les  injections  intra¬ 
musculaires  d’une  solution  à  2  p.  100  dans  du  sérum  artifi¬ 
ciel  ; 

6°  Opothérapies  viscérales. —  Utilisées  par  voie  gastrique, 
elles  donnent  de  bons  résultats  dans  les  diathèses  hémorra¬ 
giques  liées  à  une  insuffisance  de  l’organe  correspondant. 

,  7°  W opothérapie  hématique,  a)  Sérum  normal  d’animaux. 
On  emploie  le  sérum  de  cheval  (sérum  antidiphtérique  ou 
anti-tétanique),  localement  sur  une  plaie  saignante,  ou  gé¬ 
néralement.  Dans  ce  dernier  cas  on  peut  utiliser  l’ingestion 
fragmentée,  ou  les  injections.  Il  faut  réserver  les  injections 
aux  cas  où  le  temps  de  saignement  dépasse  cinq  minutes. 
Ces  injections  exposent  à  des  accidents  sériques,  à  des  acci¬ 
dents  anaphylactiques,  aussi  faut-il  les  réserver  aux  hé¬ 
morragies  sérieuses  et  les  rejeter  quand  il  y  a  eu  des  injec¬ 


tions  antérieures.  Il  faut  éviter  l’injection  intra-veineuse 

b)  Sang  normal  humain.  —  On  emploie  le  sang  humain  dé¬ 
fibriné  ou  la  transfusion  veineuse.  Son  emploi,  et  surtout  sa 
transfusion,  doivent  être  réservés  aux  cas  tout  à  fait  excep¬ 
tionnels. 

c)  Sérum  à  propriétés  activantes  renforcées.  —  Ce  sont  les 
sérums  d’animaux  particulièrement  riches  en  substances 
activantes  de  la  coagulation  (mouton,  lapin),  ou  d’animaux 
chez  lesquels  on  a  provoqué  cette  activation.  Parmi  ces  der¬ 
niers,  il  faut  citer  les  animaux  soumis  à  des  saignées  succes¬ 
sives,  leur  sang’’étant  le  siège  de  processus  physiologiques 
favorables  à  la, coagulation. 


2»  Rapport.  —  Physio-pathologie  de  la  coagulation 
du  sang. 

M.  Nolf  (de  Liège). 

1.  Physiologie  de  la  coagulation  du  sang. 

Le  plasma  pur  du  sang  de  tous  les  vertébrés  contient  tout 
ce  qui  est  nécessaire  à  la  formation  du  caillot.  Pour  qu’un 
caillot  puisse  se  former,  il  faut  dans  le  plasma  la  présence  de 
sels  de  calcium  et  de  trois  substances  protéiques  qui  sont  ;  le 
fibrinogène,  le  thrombogène  et  la  thrombozyme.  Le  fibrino¬ 
gène  est,  de  ces  trois  substances, celle  qui  intervient  pour  la 
plus  grande  partie  dans  la  formation  de  la  fibrine  du  caillot, 
mais  les  deux  autres  y  prennent  une  part  active.  Lorsque  la 
coagulation  du  plasma  est  chose  faite,  il  reste,  dans  le  sérum, 
du  thrombogène  et  de  la  thrombozyme  qui  constituent  à 
eux  deux  la  thrombine  ou  fibrine  incomplète  à  qui  il  manque 
le  fibrinogène. 

Tous  ces  éléments  étant  contenus  dans  le  plasma,  s’il  n’y  a 
pas  coagulation  intra-vasculaire  de  ce  plasma,  c’est  que  ce¬ 
lui-ci  contient  en  outre  des  substances  anti-coagulantes, 
dont  la  principale  est  l’anti-thrombine  hépatique,  véritable 
produit  de  sécrétion  interne  du  foie.  Entre  ces  substances 
opposées  d’action  s’établit  un  équilibre  qui  correspond  au 
plus  ou  moins  de  stabilité  du  plasma.  Pendant  la  vie,  les  ac¬ 
tivités  organiques  tendent  à  rompre  cet  équilibre  en  intro¬ 
duisant  dans  le  sang  un  excès  de  substances  activantes  de 
la  coagulation,  mais  le  foie  est  sensible  à  cette  menace  de 
rùpture  d’équilibre  et  y  répond  par  une  production  plus 
abondante  d’antithrombine.Lorsque  le  sang  sort  du  vaisseau, 
il  échappe  naturellement  à  cette  régularisation  hépatique  et 
il  se  coagule. 

Dans  la  coagulation  du  sang,  il  faut  encore  faire  interve¬ 
nir  les  altérations  de  ses  éléments  figurés,  mais  elles  ne  sont 
que  secondaires.  Ceux-ci  servent,  en  réalité,  de  centres  de 
coagulation  notamment  les  globules  blancs  qui  sont  produc¬ 
teurs  de  thrombozyme  ainsi  que  les  cellules  endothéliales 
des  vaisseaux,  lesquelles  sont  pour  la  fibrine  des  points  de 
fixation. 

II.  Pathologie  de  la  coagulation  du  sang. 

La  principale  anomalie  de  la  coagulation  est  l’insuffi¬ 
sance  du  caillot  à  remplir  ses  fonctions  hémostatiques.  Lors¬ 
qu’elle  existe  seule  chez  un  individu  à  tous  autres  points 
normal,  on  dit  qu’il  y  a  hémophilie.  L’hémophilie  pure  est 
un  état  constitutionnel.  A  côté  d’elle,  il  faut  placer  des  hé- 
mophilies  accidentelles,  c’est-à-dire  des  états  pathologiques 
caractérisés  par  la  rupture  facile  des  vaisseaux  et  l’arrêt  dif¬ 
ficile  des  hémorrhagies.  La  pathogénie  de  ces  accidents,  sou¬ 
vent  toxiques  ou  infectieux,  est  encore  obscure. 

a)  Hémophilie  congénitale.  —  Le  plasma  des  hémophiles 
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purs  ne  contient  pas  plus  d’antithrombine  que  celui  des  in¬ 
dividus  normaux,  il  contient  autant  de  thrombogène  et  de 
fjlarinogène,  mais  moins  de  thrombozyme.  La  raison  en  est 
que  les  cellules  endothéliales  et  les  globules  blancs  sont  in- 
süflisants  comme  fabricants  de  cette  substance.  Or,  ces  cel¬ 
lules  proviennent  les  unes  et  les  autres  d’une  ébauche  em¬ 
bryonnaire  tôt  différenciée,  les  cordons  de  l’aire  vasculaire. 
La  maladie  est  donc  déjà  en  puissance  chez  l’embryon  et  on 
peut  l’attribuer  vraisemblablement  à  un  développement  in¬ 
suffisant,  à  une  agénésie  de  ces  boyaux  vasculaires. 

b)  Lésions  graves  du  foie.  —  11  faut  attribuer  alors  l’incoa- 
gulabilité  du  sang  à  l’insuffisance  du  fibrinogène,  dont  le 
foie  est  le  producteur. 

c)  Purpura. — ^Dans  le  purpura,le  symptôme  essentiel  est  la 
tendance  aux  ruptures  vasculaires.  Les  malades  peuvent  se 
classer  sous  deux  groupes.  Les  uns  présentent  une  altération 
de  l’endothélium  vasculaire  des  vaisseaux  superficiels  (pur¬ 
pura  .simplex), les  autres  une  altération  du  même  endothélium, 
des  vaisseaux  superficiels  et  profonds  (purpura  hemorrha- 
gica).  Dans  les  deux  cas,  l’infection  a  lésé  cet  endothélium, 
causant  l’insuffisance  de  la  thrombozyme,  comme  on  la 
rencontre  dans  la  débilité  congénitale  de  l’hémophilie  pure. 
Si  les  plaquettes  paraissent  avoir  disparu  du  sang  des  pur¬ 
puriques  c’est  qu’elles  s’accolent  volontiers  aux  endothé¬ 
liums  lésés. 

A  côté  des  formes  que  nous  venons  de  voir,  il  faut  proba¬ 
blement  ranger  des  formes  mixtes  oui  invoquent  une,  deux 
ou  trois  de  ces  pathogénies. 

d)  Hémophilie  locale.  —  On  connaît  des  cas  d’hémophilie 
locale,  caractérisés  par  la  non  coagulation  du  sang  en  un 
point  de  l’organisme  (hématuries  interminables,  par  exem¬ 
ple),  le  processus  étant  inexistant  dans  les  autres  régions  et 
d’une  façon  générale.  Il  s’agit  probablement  là  de  lésions  en¬ 
dothéliales.  Le  sang,  en  réalité,  se  coagule,  mais  le  caillot  ne 
se  fixe  pas  aux  parois  du  vaisseau.  C’est  ainsi  qu’après  la 
morsure  de  la  sangsue,  des  écoulements  de  sang  persistent, 
parce  que  l’endothélium  a  fixé  une  certaine  proportion  d’hi- 
rudine  qui  empêche  le  caillot  de  se  fixer. 

e)  Incoagulabilité  du  sang  dans  V intoxication  propeptonée  et 
dans  le  shock  anaphylactique.  —  L’incoagulabilité  du  sang 
dans  l’intoxication  propeptonée  est  due  à  ce  que  le  foie  sé¬ 
crète  alors  une  quantité  anormale  d’antithrombine  pour 
parer  au  défaut  de  stabilité  qu’amènerait  la  propeptone  qui, 
contrairement  à  ce  que  l’on  pourrait  croire,  est  coagulante 
Le  shock  anaphylactique  que  l’on  produit  par  injection  in¬ 
traveineuse  d’un  antigène  est  un  état  analogue  à  l’intoxica¬ 
tion  propeptonée.  Il  provoque,  lui  aussi,  une  prodution  exa¬ 
gérée  d’antithrombine  hépatique.  L’injection  intra-vei- 
veineuse  de  sérums  frais,  faite  dans  le  but  d’arrêter  l’hé¬ 
morrhagie  chez  un  hémophile,  est  à  déconseiller.  Elle  risque¬ 
rait  plutôt  d’augmenter  l’incoàgulabilité  du  sang. 

f)  Thérapeutique  de  l'hémophilie.  —  Il  est  remarquable  que 
des  moyens  hémostatiques  proposés  et  qui  semblent  agir 
tout  autrement  que  par  action  humorale  (constriction  à 
la  racine  des  membres, administration  de  chlorure  de  sodium, 
de  digitale,  injection  intra-veineuse  d’adrénaline,  applica¬ 
tion  du  froid,  etc.),  agissent  en  réalité  sur  le  plasma  (Von 
Den  Velden).  Ces  substances  et  ces  méthodes  changent  les 
conditions  mécaniques  de  la  grande  circulation,et  il  se  fait  un 
vif  mouvement  de  la  lymphe  tissulaire  à  travers  les  parois 
vasculaires  vers  le  sang.  Cette  lymphe  apporte  au  sang  des 
substances  thromboplastiques  et  aussi  de  la  thrombozyme, 
qu’elle  enlève  à  l’endothélium  vasculaire  en  le  traversant. 

Les  sels  de  chaux  donnent  des  résultats  inconstants,  il 
convient  de  leur  réserver  plutôt  le  rôle  d’adjuvants. 

On  a  recouru  à  l’injection  sous-cutanée  de  sérum  frais 
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dans  l’espoir  que  la  thrombine  du  sérum  irait  activer  la  coa¬ 
gulation  dans  la  plaie.  La  méthode  repose  sur  une  idée 
fausse,  mais  elle  a  survécu. 

La  propeptone  qui  provoque  une  vive  réaction  immédiate, 
qui  ne  produit  pas  d’anaphylaxie,  peut  être  employée  avec 
avantages. 

L’action  utile  de  la  gélatine,  acceptée  par  la  plupart  des 
auteurs,  s’explique  mal  :  probablement  intervient-elle  com¬ 
me  agent  thromboplastique. 

En  Amérique,  la  transfusion  du  sang  a  été  employée  pour 
réparer  les  pertes  sanguines  de  la  diathèse  hémorragique;  il 
ne  semble  pas  que  ce  traitement  ait  un  effet  curateur  direct 
sur  la  disposition  hémophile. 

Le  sérum  et  la  gélatine  ont  été  essayés  en  application  loca¬ 
le  sur  la  plaie  saignante.  Ce  sont  les  extraits  préparés  au 
moyen  d’organes  frais  qui  exercent  sur  le  sang  d’hémophi¬ 
les  l’action  coagulante  la  plus  vive.  Lorsque  la  plaie  est  fa¬ 
cilement  accessible,  on  pourra  les  utiliser,  concomitament 
à  l’emploi  des  moyens  internes. 

- - - - — — 
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Traitement  des  brûlures.  Etat  actuel  de  la 
question  ; 

Par  II.  KOZIÙS. 

Interne  des  Hôpitaux  de  Monlpellier. 

Nous  laisserons  de  côté  l’étude  d.u  traitement  des  brû¬ 
lures  du  premier  degré,  qui  relèvent  des  pansements  gras 
analgésiques,  des  brûlures  du  deuxième  degré  avec  con¬ 
servation  de  l’épiderme  et  des  brûlures  très  étendues  avéc 
phénomènes  généraux  graves  qui  sont  justiciables  des 
grands  bains  chauds  continus,  pour  nous  occuper  unique¬ 
ment  des  brûlures -plaies,  des  brûlures-ulcères  dont  la  ci¬ 
catrisation  est  si  lente  et  dont  le  pansement  reste  pour  le 

chirurgien  la  source,  de  tant  de  mécomptes. 

jusqu’à  l’ère  antiseptique,  qui  par  la  création  d’une 
thérapeutique  rationnelle  changea  le  pronostic  et  l’évolu¬ 
tion  des  brûlures,  les  traitements  les  plus  divers  et  les 
plus  contradictoires  s’étaient  succédé  avec  un  égal  in¬ 
succès.  Plus  tard,  les  pansements  deKentish  à  l’huile  es¬ 
sentielle  de  térébenthine  chaude,  de  Bonnelin  au  diachy- 
lon,  de  Valette  au  collodion,  eurent  leur  heure  de  célé¬ 
brité.  Tous  sont  aujourd’hui  oubliés,  y  compris  le  fameux 
pansement  au  Uniment  oléo-calcaire  qui  trouvait  encore 
en  1890  de  chauds  et  nombreux  partisans  ;  tous  ont  dû 
céder  la  place  à  une  thérapeutique  plus  moderne. 

Parmi  les  pansements  les  plus  com  munément  employés, 
nous  pourrions  citer  la  pommade  poly-anliseptique  de 
Reclus,  la  pommade  aux  essences  de  Lucas  Champion- 
nière,  le  pyroléol  du  professeur  Berger.  Thierry  les  a  tous 
condamnés  dans  son  article  de  la  Gazette  des  hôpitaux 
d’août  1910,  en  ces  termes  :  «  Les  pansements  gras  appli¬ 
qués  aux  brûlures  ne  remplissent  pas  les  qualités  exigées, 
car  ils  sont  kératolytiques  ».  Plus  intéressant  peut-être, 
mais  encore  mal  connu,  le  pansement  au  sérum  de  che¬ 
val  préconisé  par  M.  Petit  Raymond  (La  Tuberculose  In¬ 
fantile,  1908)  et  le  pansement  du  D^Plantier  (d’Annonay) 
à  la  levure  de  bière,  ont  trouvé  peu  d’adeptes  et  n’ont  pas 
encore  suffisamment  fait  leurs  preuves. 

A  l’heure  actuelle,  dans  la  thérapeutique  des  brûlures^ 
trois  pansements  peuvent  être  utilisés  : 

1°  Le  pansement  à  l'acide  picrique  ; 
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2°  Le  pansement  à  la  teinture  d’iode  ; 

3°  Les  moyens  physiques. 

1°  Le  pansement  à  l’acide  picrique.  —  L’acide  picri- 
que,  employé  pour  la  première  fois  en  1881,  préconisé 
ar  Thierry,  est  antiseptique  et  analgésique.  Substance 
ératoplastique  favorisant  la  cicatrisation  des  plaies  et 
hâtant  leur  guérison,  elle  peut  être  employée  de  deu.x 
façons  bien  différentes.  1°  Én  solution  saturée,  suivant  la 
méthode  ancienne.  Malheureusement  son  emploi  dans 
ces  conditions  n'est  pas  sans  danger  et  peut  provoquer 
des  coniplications  locales  (érythèmes,  éruptions  bouton¬ 
neuses)  et  même  des  phénomènes  graves  d’into.xication. 
2"  Aussi  certains  chirurgiens  recommandent-ils  aujour¬ 
d'hui  l’emploi  d’une  solution  non  saturée  et  plutôt  faible 
d’acide  picrique.  11  faut  avoir  soin,  écrit  le  D''  Philippe 
dans  la  Quinzaine  thérapeutique  de  juillet  1910,  d'em¬ 
ployer  une  solution  no  contenant  que  6  grammes  par  li¬ 
tre  d’eau  et  de  ne  faire  qu’une  à  deux  applications  après 
l’accident,  k  ce  prix  on  sera  à  l’abri  de  tout  mécompte. 

2°  Le  pansement  à  la  teinture  d’iode.  —  Toute  brû¬ 
lure  devant  être  considérée  comme  une  plaie  moyenne¬ 
ment  infectéé,  le  principe  de  la  méthode  est  le  suivant  : 
asepsie  parfaite  par  un  antiseptique  puissant  et  sans  dan- 
er.  L’acide  phénique  est  toxique,  le  salol  kératolylique. 
'est  à  la  teinture  d’iode  qu’il  faut  s’adresser.  Employée 
dans  la  petite  chirurgie,  la  chirurgie  d’urgence  des  cam¬ 
pagnes  etdenos  services  d’hôpitaux,  la  teinture  d’iode  est 
enfin  entrée  dans  le  domaine  de  la  grande  chirurgie.  An¬ 
tiseptique  puissant,  rapide,  universellement  répandu,  elle 
est  sans  danger,  à  condition  d’être  employée  fraîche  et 
dédoublée.  Son  emploi  dans  le  traitement  des  brûlures 
a  été  préconisé- dans  un  article  de  Descomps  [Presse  Mé¬ 
dicale,  1909)  et  dans  la  thèse  montpelliéraine  de  Pille- 
bouc  (29  juillet  1910). 

Ce  pansement  comprend  :  1°  un  nettoyage  simple  et 
sommaire  des  grosses  souillures  ;  2°  «  le  badigeonnage 
iodé  périphérique  »  ;  3°  l’application  légère  et  prudente 
«  canton  par  canton  »  sur  la  surface  brûlée  ;  4°  un  panse¬ 
ment  sec  aseptique.  11  peut  être  exécuté  sans  aucun  ma¬ 
tériel,  sans  grand  luxe  de  précautions,  sans  l’assistance 
d’un  aide  stylé  ;  il  est  peu  douloureux,  simple,  rapide, 
immédiatement  applicable  en  tout  lieu. 

3°  On  peut  enfin  essayer,  pour  traiter  les  brûlures, 
l’influence  des  agents  physiques  et  cela  soit  : 

1°  Par  la  photothérapie  ; 

2°  Par  T  héliothérapie  ; 

3°  Par  l’aérothermothérapie. 

Par  la  photothérapie. — A  la  Société  do  Médecine 
de  Paris,  dans  sa  séance  du  14  février  1912,  M.  Dupuy 
de  Frenelle  a  présenté  guérie  par  ce  procédé  une  jeune 
fille  chez  qui  il  a  obtenu  eu  un  mois  la  cicatrisation  d’une 
brûlure  rebelle  à  tout  traitement  depuis  un  an.  Mais  ce 
résultat  parait  surtout  dû  à  la  chaleur  et  relever  de  la 
thermotnérapie. 

2°  Par  l’héliothérapie.  —  Cette  méthode  n’est  pas 
nouvelle  et  depuis  longtemps  déjà,  dans  l’Engadine,  on 
traite  les  bnllures  et  les  plaies  atones  par  la  simple  ex¬ 
position  à  la  lumière  solaire.  Les  résultats  obtenus  ne 
paraissent  pas  avoir  été  concluants  et  nous  n’avons  pu 
trouver  d’observation  se  rapportant  à  cette  méthode  thé¬ 
rapeutique. 

3°  Enfin  par  Vaérothermothérapie.  —  11  était  logique 
d’appliquer  à  la  thérapeutique  des  brûlures  l’aérother¬ 
mothérapie  qui  a  de  tout  temps  donné,  dans  le  traitement 
des  ulcères  et  plaies  atones,  de  si  bons  résultats. 

M.  Durey,  dans  le  service  de  Tuffier  à  Beaujon,a  obtenu 


des  effets  remarquables  par  l’application  d’air  sec  sur¬ 
chauffé  au  niveau  de  brûlures. 

Dans  le  service  du  Professeur  Tédenat,  en  1911,  S.  N. 
OEconomos  a  guéri  en  deux  mois,  par  la  seule  douche 
(l’air  chaud,  une  brûlure  très  étendue  et  ancienne,  occu¬ 
pant  le  cou,  la  nuque,  les  deux  oreilles,  les  parties  infé- 
rieures  delà  face,  le  sein  droit,  les  quatre  premiers  doigts 
droits  et  les  trois  premiers  doigts  gauchos.  Dans  le  môme 
service,  à  l’heure  actuelle,  nous  traitons  avec  succès  par 
la  douche  d’air  chaud  à  faible  température,  obtenue  à 
l’aide  de  l’appareil  de  Kupalley,  deux  cas  de  brûlures 
anciennes  et  qui  avaient  résisté  à  toute  thérapeutique. 

Connue  de  toute  époque,  appliquée  scientifiquement  en 
1840,  préconisée  par  Bier,  employée  dans  le  traitement 
du  lupus  (Ilollancler),  des  chancres  et  ulcérations  phagé- 
déniques  (Haralamb),  des  cancroïdes  cutanés  (Jayle),  des 
gangrènes  diabétiques  (Bonamy,  Vignat,  Dieulafoy),  des 
péritonites  tuberculeuses  (Mouriquand),  en  ophtalmologie 
(Bourgeois),  en  oto-rhino-laryngologie  (Lerraoyez),  en 
dermatologie  (Bavant),  en  gynécologie  (Jayle),  en  urolo¬ 
gie  (Le  Fur),  en  médecine  comme  en  chirurgie,  l’aérother- 
molhérapie  a  depuis  longtemps  fait  ses  preuves.  Ses  indi¬ 
cations  sont  multiples  ;  elles  ne  peuvent  cependant  pas, 
dans  l’intérêt  même  de  la  méthode,  être  imprudemment 
généralisées.  Mais  parmi  elles  et  au  premier  rang  se 
trouve  le  traitement  des  ulcérations  et  plaies  rebelles  et 
il  semble  en  particulier,  en  ce  qui  concerne  notre  sujet, 
que  nous  ayons  à  notre  disposition  dans  l'air  surchauffé 
—  làoû  les  autres  méthodes  (acide  picrique  ou  teinture 
d’iode)  ont  échoué  —  un  agent  thérapeutique  de  premier 
ordre  pour  traiter  les  brûlures  étendues  ou  anciennes,  as¬ 
surer  la  kératogénèse  et  la  kératoplaslie. 

- -  - ^ - 
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Le  mystère  de  la  mort  de  Jean-Jacques  Rousseau 

La  question  de  la  mort  de  Jean-Jacques  Rousseau  a  été 
fort  souvent  agitée. 

C’est  qu’en  effet  elle  demeure  un  problème  historique. 
Les  circonstances  qui  ont  précédé  etjaccompagné  la  fin  de 
Jean  Jacques  sont  restées  fort  obscures  et  la  cause  déter¬ 
minante  de  sa  mort  est  demeurée  mystérieuse.  Dès  le  len¬ 
demain  du  2  juillet  1778,  circulèrent  les  bruits  les  plus 
contradictoires  :  le  temps  ne  les  a  guère  éclaircis. 

Les  uns  ont  conclu  soit  à  un  empoisonnement,  soit  au 
suicide  par  coup  de  pistolet.  Ces  hypothèses  sont  généra¬ 
lement  abandonnées  de  nos  jours.  Au  contraire,  l’hypo¬ 
thèse  de  la  mort  par  apoplexie  séreuse  (aujourd’hui  crise 
d’urémie  aiguë)  semble  rallier  la  grande  majorité  des  au¬ 
teurs  qui  ont  étudié  celte  question.  C’est  l’opinion  de 
Cabanès,  de  Girardet,  de  Yoivenel. 

Mais  ce  n’est  pas  celle  du  D'  Julien  Raspail  (1).  Repre¬ 
nant  à  son  compte  l’opinion  émise  dès  1870  par  F.  V.  Ras¬ 
pail,  son  grand-père,  il  prétend  prouver  aujourd’hui  l’as¬ 
sassinat  de  Jean-Jacques.  Ses  hypothèses  sontsédui«antes 
et  si  elles  ne  sont  pas  absolument  convaincantes,  elles  mé¬ 
ritent  tout  au  moins  d’être  connues. 

Sa  thèse  repose  en  entier  surl’examen  du  masque  de 


(1)  Grande  Revue,  10  août  1912. 
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Rousseau,  document,  dit-il,  qui  a  échappé  à  presque  tous 
les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question. 

Ce  masque,  exécuté  par  lloudon  le  lendemain  de  la 
mort  de  Rousseau,  fut  adjugé  après  la  mort  de  l’artiste  à 
un  M.Hazard  au  prix  de  655  iV.  Après  diverses  péripéties, 
il  fut  acheté  en  1861  par  F.  V.  Raspail  au  prix  de  346  fr.50. 

D’après  le  D'^  Julien  Raspail,  ce  masque  est  le  seul  au¬ 
thentique  ;  celui  que  le  musée  d’anthropologie  du  Mu¬ 
séum  conserve  n’est  qu’un  moulage  plus  ou  moins  défec¬ 
tueux. 

Celte  authenticité  du  masque  appartenant  au  D''  Ras¬ 
pail  étant  admise,  voyons  les  conclusions  qu’il  en  tire. 

Le  procès-verbal  de  l’autopsie  mentionnait  l’empreinte 
d’une  plaie  contuse.  Après  l’avoir  longtemps  examinée,  le 
Dr  Raspail  en  fait  une  blessure  mortelle  avec  enfoncement 
du  frontal. 

En  vérité,  comme  l’a  fait  remarquer  M.  Henry  Marti¬ 
neau  (1),  rien  sur  les  photographies  reproduites  dans  la 
Grande  Revue,  ne  permet  de  porter  un  diagnostic  aussi 
grave  et  avec  le  Dr  Girardet  (2),  on  ne  peut  penser  qu’à 
des  déchirures  simples  de  la  peau  avec  intégrité  de  l’os 
frontal.  ^ 

En  plus  de  cette  première  blessure,  le  D'' Raspail  en  dé¬ 
crit  deux  autres  :  Tune  aux  environs  de  l’œil  droit,  assez 
vague  et  légère,  et  que  l’examen  seul  du  masque  peut  per¬ 
mettre  d'apprécier  ;  et  la  seconde  sur  le  nez.  Celte  der¬ 
nière  est  très  visible  surla  photographie.  Si  elle  ne  résulte 
pas  de  la  détérioration  du  masque  exposé  sans  doute  à 
bien  des  heurts  dans  l’atelier  de  Houdon,  ne  peut-elle  tra¬ 
duire  une  autre  déchirure  des  téguments  du  nez  occasion¬ 
née  simplement  par  la  chute  de  Rousseau  ?Le  Rr  Raspail 
ne  pense  pas  ainsi.  «  L’étude  approfondie  du  masque  de 
Rousseau,  dit-il,  m’amène  à  conclure  que  Rousseau  est 
mort  assassiné  ;  elle  montre  l’invraisemblance  des  autres 
hypothèses  » . 

Mais  si  Rousseau  fut  assassiné,  par  qui  le  fut-il  ?  La  mô¬ 
me  main  dut  faire  ces  trois  blessures.  Seule,  Thérèse  Le¬ 
vasseur  se  trouvait  avec  Jean-Jacques  au  moment  de  sa 
mort  ;  elle  est  donc  la  coupable.  Mais  comment  a-t-elle 
été  poussée  à  ce  crime  ? 

D’après  le  D’  Raspail,  Rousseau  venait  d’apprendre  ino¬ 
pinément  quelles  relations  coupables  entretenait  Thérèse 
avec  Jean- Henri  Railly,  palefrenier  de  M.  de  Girardiu.  H 
en  aurait  été  accablé. 

<i  Si  Rousseau  gardait  encore  quelques  illusions  sur  la  mo¬ 
ralité  de  Thérèse,  il  les  perdit  complètement  dans  les  derniers 
moments  de  son  séjour  à  Ermenonville.  Mme  de  Staël  nous 
apprend,  en  effet,  que  peu  de  jours  avant  sa  mort,  Jean-Jacques 
fut  mis  au  courant  de  la  conduite  infâme  de  cette  femme  : 

Peu  de  temps  avant  sa  mort,  dit-elle,  Rousseau  s’était  aperçu 
des  vilaines  inclinations  de  Thérèse  pour  un  homme  de  l’état 
le  plus  bas  ;  il  parut  accablé  de  celte  découverte  et  resta  huit 
heures  de  suite  sur  le  bord  de  l’eau  dans  une  méditation  pro¬ 
fonde.  » 

Durant  celte  méditation,  Jean-Jacques  prend  une  dé¬ 
termination,  celle  de  chasser  Thérèse.  11  s  enferme  avec 
elle  et  lui  fait  part  de  sa  résolution.  Alors  affolée,  Thé¬ 
rèse  le  tue  : 

Quand  Rousseau  arriva  à  la  conclusion  naturelle  de  ses  re¬ 
montrances,  quand  il  signifia  à  la  mégère  que  son  inconduite 


(l)  Revue  critique  des  idées  et  des  livres,  10  octobre  1912. 
{i)  Thèse  de  Lyon,  19\0. 


récente  rompait  définitivement  les  liens  qui  les  unissaient  tous 
deux  depuis  tant  d’années,  Thérèse  perdit  complètement  la  tête 
en  se  voyant  ainsi  chassée  honteusement  ;  une  scène  violente  se 
déroula  avec  une  extrême  rapidité,  elle  renversa  Rousseau,  se 
saisit  du  premier  instrument  qui  se  trouva  à  portée  de  sa  main 
eten  frappa  le  malheureux  à  plusieurs  reprises.  Trois  coups 
portèrent  dans  la  figure  ;  le  premier  étourdit  la  victime,  l'un  des 
autres  détermina  une  blessure  mortelle. 

Telle  est  l’histoire  de  la  mort  de  Rousseau  contée  par  le 
D'^  Raspail. 

Mais  si  Rousseau  est  mort  assassiné,  s’il  a  eu  le  crâne 
défoncé,  comment  expliquer  que  son  cercueil,  conservé 
au  Panthéon,  laisse  voir  lorsqu’on  l’ouvre  en  1897,  un 
crâne  parfaitement  intact  ?  Car  deux  des  lésions  doivent 
avoir  laissé  des  traces  visibles  et  palpables  sur  le  sque¬ 
lette  de  la  tête. 

L’explication  en csltoute naturelle, d’aprèsle  D^ Raspail. 

Le  1?  décembre  1897,  on  a  ouvert  le  cercueil  qui  de¬ 
vait  contenir  les  restes  de  Rousseau  ;  on  y  a  trouvé  un 
squelette,  mais  on  n’a  pas  établi  que  ce  squelette  était 
celui  du  philosophe  ;  il  y  a  eu  substitution  de  cadavre. 

Pour  démontrer  cette  substitution,  le  Or  Raspail  fait  re¬ 
marquer  qu’à  l’ouverture  du  cercueil,  en  1897,  tous  les 
os  étaient  en  place.  Eteependant  le  cercueil  a  été  exhumé 
et  transporté  bien  des  fois.  D’abord  d’Ermenonville  à  Pa¬ 
ris,  seize  ans  après  la  mort  de  Rousseau  ;  il  fallut  incliner 
fortement  la  bière  pour  la  sortir  du  tombeau  de  l’île 
des  peupliers  :  on  déchargea  le  cercueil  deux  fois  en 
route  ;  il  fallut  encore  descendre  une  quarantaine  de 
marches  par  un  escalier  assez  raide  pour  atteindre  la 
partie  souterraine  du  Panthéon  ;  ensuite  en  1821,  où  le 
cercueil  fut  rélégué  avec  celui  de  Voltaire  sous  le  péri¬ 
style  d’entrée. 

Enfin,  le  4  septembre  1830,  les  restes  de  Voltaire  et  de 
Rousseau  sont  réinstallés  dans  les  cryptes  qu’ils  avaient 
occupées  jusqu’en  1821. 

Après  toutes  ces  tribulations  on  aurait  dù  trouver  un 
squelette  complètement  disloqué.  Du  tout,  les  os  sont  en 
place  ou  presque. 

Ces  seules  constatations,  dit  le  D^  Raspail,  suffiraient  à 
démontrer  que  le  squelette  mis  à  jour  le  18  décembre 
1897  n’est  pas  celui  de  Jean-JacquesjRousseau. 

Et  il  rappelle  que  dès  1822,  on  accusa  les  prêtres  de 
Sainte-Geneviève  d’avoir  profané  les  tombes  de  Vol¬ 
taire  et  de  Rousseau  en  avril  ou  mai  1814,  et  d’avoir  tait 
enfouir  nuitamment  leurs  ossements  dans  un  terrain 
vague  de  Bercy  ou  d’ivry.  L’accusation  fut  lancée  du  haut 
de  la  tribune  de  la  Chambre  des  députés,  dans  la  séance 
du  25  mars  1822,  par  Stanislas  deGirardin. 

Comme  on  le  voit,  la  thèse  du  D’’  Julien  Raspail  repose 
tout  entière  sur  la  substitution  des  restes  de  Jean-Jac¬ 
ques  Rousseau.  Cette  substitution  n’est  pas  prouvée,  et 
tant([u’eUe  ne  le  sera  pas  on  pourra  discuter  l’hypothèse 
du  Dr  Raspail. 

Bien  des  obscurités,  dit  M.  Martineau,  demeureront 
toujours  sur  ce  problème,  et  tout  système  qui  voudra  ap¬ 
porter  une  lumière  trop  vive  ne  pourra  s’appuyer  que  sur 
des  suppositions  hasardeuses.  Deux  ou  trois  hypothèses 
peuvent  aujourd’hui  être  défendues  à  propos  de  la  mort 
de  Jean-Jacques  Rousseau.  Aucune  n’a  suffisamment  de 
force  pour  ruiner  les  autres.  Le  doute  est  permis,  même 
recommandé.  Paul  Maurv. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 


BACTÉRIOLOGIE  ET  SÉRUMS 

Recherche  des  spores  de  la  bactéridie  charbon^ 

neuse  dans  les  matières  Industrielles  ;  par  E.  E. 

Glynn  et  F.  C.  Lewis.  {Journal  of  Hygiene,  1912,  p.  227.) 

On  sait  que  l'infection  charbonneuse  humaine  8’obs3rve  sur¬ 
tout  dans  l’industrie  ;  il  s’agit  le  plus  souvent  de  contagion  à 
longue  distance  par  la  peau  ou  les  poils  d’animaux  charbon¬ 
neux.  ,  .J  ,  , 

Les  auteurs  se  sont  proposé  de  mettre  en  evidence  la  bacte- 
lidie  charbonneuse  dans  les  matériaux  suspects  :  deux  métho¬ 
des  peuvent  être  employées,  la  culture  ou  l’inoculation.  Le  ma¬ 
tériel  suspect  est  émulsionné  dans  l’eau,  chauffé  à  tem¬ 

pérature  qui  ne  détruit  pas  la  spore  charbonneuse,  et  on  fait 
des  ensemencements  sur  plaque  de  Pétri;  au  bout  de  18  heures, 
on  recherche  les  colonies  suspectas  (ju  oîi  isole  et  identifie  .  io- 
pération  est  longue  et  délicate  :  il  est  plus  simple  —  et  le  pour¬ 
centage  des  résultats  positifs  est  plus  élevé  —  d’inoculer  le 
matériel  suspect,  chauffé  dans  les  mêmes  conditions,  à  des  co¬ 
bayes  :  il  est  indispensable  d’inoculer  un  grand  nombre  de  su- 
jet8,car  un  certain  nombre  succombent  à  des  infections  par  anaé¬ 
robies. 

La  sérothérapie  anticharbonneuse  ;  par  M. 

Aynaud.  (Paris  médical,  3  août  1912.) 

Les  premiers  essais  de  sérothérapie  anticharbonneuse  remon¬ 
tent  à  1895(8  lavo,  Marchoux).  Sobernheim,  Ascoli,  lui  ont  con¬ 
sacré  nombre  de  travaux.  En  France,  l’Instil ut  Pasteur  prépare 
un  sérum  anticharbonneux  qui  a  donné  des  résultats  encoura¬ 
geants  chez  l’homme.  Pour  obtenir  ce  sérum,  on  commence 
par  vacciner  les  animaux  (cheval,  âne,  mouton)  avec  les  vaccins 
pastoriens;  on  leur  inocule  ensuite  des  quantités  croissantes  de 
bactéridies  virulentes  jusqu’à  une  boîte  de  Roux  et  même  plus. 
Les  animaux  sont  saignés  13  à  20  jours  après  la  dernière  inocu- 
lalion.  Le  sérum  anticharbonneux  ne  contient  ni  sensibilisatrice 
ni  agglutinine  ;  mais  il  a  des  propriétés  préventives  indiscuta¬ 
bles  que  l’on  peut  mettre  en  évidence,  même  avec  un  réactif 
aussi  sensible  à  l’infection  charbonneuse,  que  le  cobaye.  Sobern¬ 
heim  a  constaté  ses  propriétés  curatives  dans  la  pratique  vé 
térinaire.  Chez  l'homme  il  adonné  des  résultats  favorables  et  Ay- 
naud  rapporte  deux  observations  de  guérison  après  constata¬ 
tion  de  la  bactéridie  dans  la  circulation  sanguine.  Le  sérum  de¬ 
vra  être  employé  à  doses  élevées  et  répétées  (40  à  50  cent,  cubes 
par  jour),  jusqu’à  cessation  de  la  marche  extensive  de  l’œdème  ; 
les  thérapeutiques  locales,  pointes  de  feu,  injections  phéniquées, 
ou  iodées  sont  à  rejeter.  M.  A. 

Sur  la  formation  de  toxine  par  la  bactéridie 
charbonneuse  ;  par  A.  M.vhxer.  iZeilsch.  fur.  Immu- 
nilatsforschung ,  Bd  XIII,  n®  4,  1912.) 

D’après  l’auteur,  la  bactéridie  charbonneuse  contiendrait  une 
endotoxine  que  l’on  peut  mettre  en  évidence  dans  les  bouillons  de 
vieilles  cultures  de  la  race  asprogène  ou  mieux  en  traitant  les 
bacilles  par  des  acides.  Les  effets  de  cette  endotoxine  seraient 
analogues  à  ceux  de  l’anaphylotoxine  de  Friebderger.  Comme 
les  autres  endotoxines  microbiennes,  la  toxine  charbonneuse  ne 
produit  pas  d’antitoxine.  M.  A. 

Recherches  expérimentales  sur  l'antagonisme 
du  bacille  charbonneux  et  du  bacille  pyocyani¬ 
que  ;  traitement  du  charbon  par  la  pyocyanél- 

ne  ;  par  L.  Foktineau.  (Presse  médicale,  14  août  191 1 .) 

Des  expériences  déjà  anciennes  de  Bouchard  et  Charrin  ont 
fait  connaître  l’antagonisme  qui  existe  entre  la  bactéridie  et  le 
pyocyanique  ;  l’auteur  a  répété  ces  expériences  avec  des  succès 
encourageants  chez  le  lapin  et  le  cobaye  ;  après  avoir  obtenu  de 
bons  résultats  chez  les  grands  animaux  tels  que  le  bœuf  et  le 
mouton,  il  a  essayé  son  traitement  cliez  l’homme  ;  dix-huit  su¬ 
jets  traités  ont  guéri.  La  pyocyanêine  est  une  culture  stérilisée, 
en  milieu  minéral,  du  bacille  pyocyanique.  M.  A.  ' 


Les  travaux  récents  sur  t étiologie  de  la  scarla¬ 
tine  ;  par  C.  Levaditi.  {Ibidem.,  24  août  1912.) 

L'auteur  expose  les  premiers  travaux  de  Cantaeuzène  et  de 
Bernhardt  sur  l’inoculation  de  la  scarlatine  aux  singes  infé¬ 
rieurs,  qui  sont  loin  de  reproduire  la  maladie  typique  humaine, 
et  qui  semblent  assez  difficiles  à  répéter.  Il  expose  ensuite  ses 
recherches  avec  I.andsteiner  sur  les  anthropo’ides  ;  les  résultats 
sont  plus  constants  et  on  peut  reproduire  avec  facilité  une  angine 
scarlatineuse  en  badigeonnant  le  pharynx  des  chimpanzés  avec 
des  produits  scarlatineux  ;  on  échoue  avec  le  streptocoque,  mê¬ 
me  d’origine  scarlatineuse. 

Le  virus  scarlatineux  se  trouve  dans  le  dépôt  amygdalien  et 
lingual,  le  sang,  les  ganglions  et  peut-être  le  liquide  péricardi¬ 
que  :  sa  nature  est  totalement  inconnue.  M.  A. 

Mode  de  propagation  de  ta  paralysie  Infantile 
épidémique  ;  par  C.  Kling,  W.  Wernstedt,  A.  Pet- 
TERsoN.  (Zeitsch  fur  Immunitatsforsch,  Bd.  XIV,  II.  3.) 

Dans  des  travaux  antérieurs,  analysés  ici  même,  les  auteurs 
ont  montré  que  le  virus  de  la  paralysie  infantile  se  trouvait 
dans  les  sécrétions  nasale,  buccale  et  intestinale  des  malades  : 
dans  le  présent  travail,  avec  la  même  technique  (inoculation 
des  liquides  filtrés  au  singe),  ils  ont  constaté,  dans  l’entourage 
des  malades,  l'existence  de  porteurs  sains  de  virus  :  pour  eux, 
le  virus  de  la  poliomyélite  pourrait  également  produire  des 
infections  spécifiques,  avec  troubles  généraux  et  digestifs,  sans 
atteinte  du  système  nerveux  :  la  paralysie  serait  le  propre  des 
formes  les  plus  graves  de  la  maladie.  M.  A. 

Rouget  chez  l’homme  ;  par  G.  Günther.  (Wiener  k tin. 

Wochens.,  29  août  1912.) 

l  a  transmission  du  rouget  du  porc  à  l’homme  n’est  point 
très  rare  :  près  de  cent  cas  sont  connus  à  l’heure  actuelle  :  il 
s’agit  de  contamination  de  laboratoire  ou  de  pratique  vété¬ 
rinaire  :  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  l’affection  a  révélé 
l’aspect  d’une  lésion  pseudo-érysipélateuse  au  niveau  de  la  ré¬ 
gion  inoculée  et  a  cédé  rapidement  à  l’action  du  sérum  spéci¬ 
fique. 

Des  cas  exceptionnels  ont  été  suivis  de  mort  avec  endocar¬ 
dite  :  la  preuve  bactériologique  n’a  pas  été  faite,  mais  il  est  in¬ 
téressant  de  noter  que  les  chevaux  immunisés  contre  le  rouget 
succombent  assez  souvent  avec  des  lésions  d’endocardite  et 
d’arthrites.  M.  A. 

Etude  dus  réactions  humorales  dans  le  diagnos¬ 
tic,  le  pronostic  et  la  thérapeutique  de  l'fnféc- 
tlon  tuberculeuse  ;  par  Raymond  Letulle.  (Thèse  de 
Paris,  1912.) 

Dans  cet  important  travail,  réalisé  à  l'Institut  Pasteur  de  Lille 
sous  la  direction  de  Calmette,  l’auteur  passe  en  revue  les  réac¬ 
tions  humorales  des  tuberculeux  ;  il  étudie  aussi  les  réactions 
agglutinantes,  le  pouvoir  alexique,  l’indice  opsonique,  l'albu- 
mino-réaction.  Il  étudie  en  détail  les  différents  modes  de  réac¬ 
tion  à  la  tuberculine,  cuti-réaction,  ophtalmo  et  intra-dermo- 
réaction  et  met  en  relief  la  valeur  de  la  cuti-réaction.  Il  fait  la 
critique  des  réactions  précipitantes  et  termine  par  une  étude 
des  anticorps  et  des  sensibilisatrices  des  sérums  des  tubercu¬ 
leux  :  ces  sensibilisatrices  ne  sont  pas  des  antituberculines  et 
ne  neutralisent  pas  les  propriétés  de  la  tuberculine  :  ces  anti¬ 
corps  seraient  d’autant  plus  abondants  que  le  malade  est  plus 
résistant.  M.  A. 

Rapport  définitif  dé  la  commission  royale  an¬ 
glaise  instituée  pour  I  étude  des  tuberculoses 
humaine  et  animale.  (Londres,  1911.) 

11  existe  trois  types  de  bacilles  tuberculeux  :  humain,  bovin, 
aviaire  ;  le  type  bovin  est  le  seul  que  l’on  rencontre  chez  les 
bovidés,  mais  chez  l’homme  on  rencontre  les  deux  types,  hu¬ 
main  et  bovin.  Le  bacille  bovin  est  à  peu  près  aussi  virulent 
pour  le  lapin  que  pour  le  veau  :  le  bacille  humain  est  beau¬ 
coup  moins  virulent  pour  le  lapin  :  il  l’est  encore  moins  pour 
le  veau  chez  lequel  il  ne  produit  que  des  lésions  locales  ou  à 
caractère  régressif. 

Dans  la  tuberculose  spontanée  du  porc,  on  rencontre  surtout 
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le  bacille  bovin  ;  on  observe  p  us  rarement  les  types  aviaire  e  t 
huniain.  Chez  le  cheval,  on  a  rencontré  des  bacilles  humains  ou 
bovins,  mais  de  virulence  atténuée,  analogues  à  ceux  que  l’on 
trouve  dans  le  lupus. 

Le  bacille  aviaire  se  distingue  par  sa  forme  trapue,  ses  cul¬ 
tures  visqueuses  :  la  morphologie  des  types  humain  et  bovin 
est  identique  ;  le  bacille  bovin  donne  des  cultures  moins  abon¬ 
dantes  que  le  bacille  humain.  Il  a  été  impossible  par  des  pas¬ 
sages  de  transformer  les  différents  bacilles  l’un  dans  l’autre. 

Les  recherches  d'ordre  chimique  ne  permettent  pas  de  difté- 
rencier  les  trois  types. 

La  commission  signale  en  terminant  que  le  bacille  peut  se 
trouver  dans  le  lait  des  vaches,  même  sans  lésions  des  ma¬ 
melles,  et  insiste  sur  les  dangers  que  présente  le  lait  pour  la 
contamination  humaine.  M.  A. 

Enquête  sut*  l’ épidémiologie  de  ia  tuberculose 
■dans  les  colonies  françaises  ;  par  A.  Galmette.  (An¬ 
nales  Institut  Pasteur,  juillet  1912.) 

L’auteur  s’est  livré,  avec  le  concours  des  médecins  des  troupes 
coloniales,  à  une  enquête  très  détaillée  sur  la  fréquence  de  la 
tuberculose  dans  nos  colonies  ;  un  grand  nombre  de  cuti-réac¬ 
tions  ont  été  pratiquées.  Les  principales  conclusions  sont  que  la 
tuberculose  sévit  dans  tous  les  climats,  importée  par  les  Euro¬ 
péens  :  les  cas  sont  d’autant  plus  nombreux  que  les  rapports 
avec  les  Européens  sont  plus  nombreux  :  il  n’y  a  pas  de  races 
réfractaires,  cependant  les  races  très  anciennement  contaminées 
donnent  relativement  moins  de  mortalité.  La  tuberculose  s’ob¬ 
serve  chez  des  peuples  où  l’allaitement  par  le  lait  de  vache 
n’existe  P? s  :  les  enfants  se  contaminent  après  le  sevrage  :  la 
contagion,  interhumaine  est , pour  l'auteur,  le  grand  facteur  de 
dissémination  de  la  tuberculose.  M.  A. 

Contribution  à  f  étude  des  sérums  anti-agressi- 

nes  ;  par  F.  Neufeld  et  Kandiba.  (Arbeiten  aus  dem  Kai- 
serlichen'Gesundheitsamte,  Bd  40,  -1,11912.) 

On  sait  que,  pour  Bail  et  son  école,  un  certain  nombre  de  sé- 
rums'anti-microbiens  seraient  des  sérums  anti-agressines  ;  ces  sé¬ 
rums, qui  ne  sont  pas  bactéricides,  qui  ne  donnent  pas  la  réac¬ 
tion  de  Bordel  Geiigou,  qui  ne  contiennent  pas  d’opsonines, 
agiraient  contre  les  agressines,  c’est-à  dire  les  substances  favori¬ 
sant  l’infection,  sécrétées  par  les  bactéries  dans  l’organisme  : 
les  types  de  ces  sérums  sont  les  sérums  contre  le  rouget  ou  le 
charbon. 

A  propos  du  sérum  contre  le  rouget,  VV.  et  K.  font  une  criti¬ 
que  de  la  conception  de  Bail  :  d’après  eux,  le  sérum  contre  le 
rouget  contient  des  opsonines  et  des  bactériolropines  qui  ex¬ 
pliquent  son  pouvoir  préventil  et  curatif.  M.  A. 

Sur  les  rapports  quantitatifs  dans  l'action  des 
anticorps  ;  par  E.  Ungermann  et  L.  Kandiba.  [Ibidem.) 

Les  auteurs  ont  étudié  cette  question  in  vitro  et  in  vivo.  In  vivo, 
ils  ont  constaté  que  certains  sérums  antimicrobiens  (pneumoco 
que,  rouget,  streptocoque)  ont  une  action  qui  est  indé¬ 
pendante  de  la  quantité  d’antigène,  c’est-à-dire  de  microbes,  in¬ 
jecté  à  l’inoculation  d’épreuve,  à  condition,  bien  entendu,  de  se 
tenir  dans  les  doses  moyennes  ;  l'action  du  sérum  est  en  rap¬ 
port  quantitatif  avec  le  poids  de  l’animal  et  le  sérum  paraît  agir 
d’après  sa  concentration  «tans  l’organisme.  Les  résultats  ont 
été  tout  autres  avec  le  sérum  anticholérique  ;  il  y  a  un  rapport 
quantitatit  entre  la  quantité  de  microbes  et  la  quantité  de  sé¬ 
rum. 

In  vitro,  ils  ont  constaté  que  le  complément  agit  dàprès  ses 
concentrations  dans  le  volume  total,  et  non  pas  d  après  sa 
quantité  absolue.  Les  ambocepteurs,les  .agglutinines,  agissent  au 
contraire  d'après  leur  quantité  absolue.  M.  A. 

Les  oscillations  du  complément  au  cours  des  pro¬ 
cessus  fébriles  ;  par  V.  Sebastiani.  {Biochimicae  iera- 
pia  sperimentale,  19  avril  1912,  p.  490.) 

L’auteur  a  constaté  au  cours  des  processus  fébriles  une  dimi¬ 
nution  de  la  quantité  de  complément  dans  le  sérum  :  il  a  ob¬ 
tenu  les  mômes  résultats  chez  l'animal  au  cours  de  différentes 


hypothermies  expérimentales.  On  peut  se  demander  si  cette 
baisse  du  complément  n’est  pas  en  rapport  avec  une  réaction 
anaphylactique  :  on  peut  aussi  penser  à  une  atteinte  des  orga¬ 
nes  producteurs,  organes  lymphatiques  d’après  Melchnikolî  :on 
doit  aussi  envisager  la  possibilité  d’une  fixation  par  des  pro¬ 
duits  de  destruction  organique  au  cours  de  la  fièvre. 

Fixation  du  complément  au  cours  du  choléra  et 
valeur  de  la  méthode  de  déviation  du  complé¬ 
ment  avec  les  fèces  pour  le  diagnostic  rapide 
rfw  clio/é#*a;  par  T.  Amako  et  Kojima,  (Zeitschrift  für  Che¬ 
motherapie  Bd.  L,  H.  1912,  p.  9i.) 

Le  sérum  des  porteurs  de  germes  ne  donne  qu’exceptionnelle 
ment  la  réaction  de  Bordet-Gengou  (5  fois  sur  17)  :  34  cas  légers 
ont  donné  15  résultats  positifs  ;  28  cas  moyens  et  graves,  20  ré¬ 
sultats;  le  pouvoir  fi, valeur  et  agglutinant  est  plus  faibledans  les 
cas  bénins  et  chez  les  porteurs  de  germes.  Les  selles  cholériques 
contienent  l’antigène  cholérique  :  leur  pouvoir  fixateur  est  pro¬ 
portionnel  au  nombre  de  vibrions.  M.  A. 

Etude  sur  les  substances  toxiques  extraites  du 
p#ie«ftiocoqf«e,  par  E.  G  llosENOw.  (Jour,  of  infections- 
Diseases,  juillet  1912.) 

Les  substances  extraites  par  autolyse  dans  NaCl  par  action  de 
sérum  neuf  ou  immun  produisent  chez  le  cobaye  des  phéno¬ 
mènes  qu’il  est  impossible  de  distinguer  des  accidents  anaphy¬ 
lactiques  :  les  lésions  anatomiques  sont  les  mêmes  ;  àdoses  non 
mortelles,  ces  substances  préviennent  contre  une  nouvelle  infec¬ 
tion  (anti-anaphylaxie)  :  elles  agissentsur  la  périphérie  comme 
le  poison  anaphylactique.  M.  A. 

Pouvoir  bactéricide  et  hémolytique  du  sérum  et 
du  plasma  paraffiné,  parT-Annis,  (Journ.  of  inf.  dis.  X, 
mars  1912.) 

On  sait  que.  pour  .Metchnikoff  et  son  école,  l'alexine  ne  pré¬ 
existerait  pas  dans  le  plasma,  mais  serait  mise  en  liberté  par 
destruction  leucocytaire  au  moment  de  la  coogulation  et  pas¬ 
serait  dans  le  sérum.  L'auteur  a  étudié  comparativement  le 
pouvoir  hémolytique  et  bactéricide  du  plasma  d'oiseau  (coq)  : 
il  est  facile  par  la  méthode  des  tubes  paraffinés  d’obtenir  le 
plasma  stable  sans  addition  d’aucun  réactif  :  l’auteur  n’a  pas 
observé  de  différence  dans  l'action  du  plasma  et  du  sérum  :  po 
ui,  l’alexine  est  contenue  dans  le  sang  circulant.  iM.  A. 

Recherches  sur  l’immunité  vaccinale  et  passive 
et  sur  la  sérothérapie  ;  par  L.  Camus.  (Journal  de 
Physiologie  et  Pathologie  générale,  1912,  p.  782.) 

Le  sang  d’un  lapin  vacciné,  injecté  dans  les  veines  d’un  lapin 
normal,  lui  confère  un  certain  degré  d’immunité  ;  l’immunité  est 
d’autant  plus  marquée  que  la  quantité  de  sang  injectée  est  plus 
considérable.  Le  sérum  des  animaux  vaccinés  n'agit  que  d’une 
manière  préventive.  L’immunité  passive  absolue  est  presque  im¬ 
possible  à  réaliser  ;  il  faut  injecter  des  quantités  de  sérum  éga¬ 
les  à  celles  contenues  dans  le  corps  du  sujet  traité.  L’auteur  ex¬ 
plique  par  ces  faits  les  résultats  négatifs  de  la  sérothérapie  an¬ 
tivariolique  et  conclut  que  celte  sérothérapie  n’est  pas  à  encou¬ 
rager.  -M.  A. 

Evolution  de  la  peste  chei  la  marmotte  pendant 
l’hibernation  ;  par  Dujardin-Beaumetz  et  Mosny.  (C. 
B.  Acad,  des  Sciences,  12  juillet  1912.) 

Il  existe  en  Mongolie  un  ancien  foyer  de  peste  toujours  re¬ 
naissant  :  rinfection  est  disséminée  par  certaines  marmottes  (les 
larbagans)  :  les  fourrures  de  ces  animaux,  chez  lesquels  la  peste 
est  fréquente,  infectent*les  chasseurs.  Le  virus  pesteux  étant 
très  fragile  en  dehors  de  l’organisme,  et  les  tarbagans  étant  des 
animaux  hibernants,  on  ignorait  quel  était  le  réservoir  du  virus 
pendant  1 1  période  d’hibernation.  Les  auteurs  ont  inoculé  la 
peste  à  des  marmottes  en  hibernation,  maintenues  dans  une 
glacière  :  la  maladie  n’a  évolué  que  plusieurs  semaines  après, 
qu  moment  du  réveil. Les  larbagans  peuvent  donc  héberger  pen¬ 
dant  l’hibernation  du  virus  pesteux,  virus  dont  les  effets  ne  se 
manifestent  qu’au  moment  du  réveil.  M.  Aynaud.  " 


530 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


CONSULTATIONS  MEDICALES 

Anévrysme  de  l’aorte. 

Les  indicaiions  thérapeutiques  sont  de  deux  ordres  et 
e, emportent  d’une  part  un  essai  de  traitement  curatif,  de 
l’autre  une  médication  symptomatique  et  palliative. 

A.  Le  traitement  curatif  se  bornera,  dans  la  très 
grande  majjiité  des  cas,  à  l'emploi  des  divers  agents  de  la 
médication  antisyphilitique.  Le  rôle  essentiel  joué  par  la 
syphilis  dans  l’étiologie  des  anévrysmes  ne  fait  plus  en 
clFet  de  doute  pour  personne,  et  justifie  cette  place  pré¬ 
pondérante  prise  par  le  traitement  spécifique,  sans  comp¬ 
ter  que  l’échec  des  anciennes  méthodes,  qui  s’efforçaient 
d’obtenir  la  coagulation  intravasculaire,  devait  fatale¬ 
ment  conduire  à  leur  abandon. 

On  renoncera  donc  aux  diététiques  barbares  de  Val- 
salva  ou  de  TutTnell,  à  l’acétate  de  plomb,  au  perchlorure 
de  fer,  à  l’alun,  à  l’acupuncture,  à  la  galvano-puncture, 
et  même  aux  injections  de  sérum  gélatiné,  qui  comptent 
encore  des  partisans,  mais  dont  les  dangers  sont  mieux 
établis  que  les  arvantages. 

Le  traitement  spécifique  comportera  la  médication  in¬ 
durée,  les  injections  mercurielles  et,  en  cas  d’échec,  l’em¬ 
ploi  de  l’arsénobenzol  (Vaquez  et  Laubry).  On  ajoutera  à 
cette  médication  quelque  sprescriptions  hygiéniques  desti¬ 
nées  surtout  à  combattre  l’hypertension  (l’emploi  des  mé¬ 
dicaments  hypotenseurs,  ne  donnant  aucun  résultat  utile, 
ne  sera  que  rarement  recommandé).  On  prescrira  donc  : 

1°  Vie  très  calme  ;  renoncer  à  tous  les  exercices  vio¬ 
lents  et  éviter  toutes  les  causes  possible  d’émotion. 

Supprimer  radicalement  l’usage  du  tabac. 

2->  Le  régime  sera  alternativement  et  par  périodes  le  ré¬ 
gime  lacté  exclusif  et  le  régime  lacto-végétarien  (là  2 
litres  de  lait  par  jour,  tous  les  légumes,  les  fruits,  quel¬ 
ques  œufs  ;  jamais  de  viande  ni  de  poisson,  cuisine  très 
peu  salée). 

3®  Prendre  chaque  mois  pendant  15  à  20  jours  de  l’io- 
dure  de  potassium  à  dose  élevée  :  par  exemple  : 

lodure  de  potassium .  20  gr. 

fiirop  d’écorces  d'oranges  amères .  100  gr. 

Eau  distillée . q.  s.  p. . .  300  cc. 

Quatre  cuillerées  à  soupe  par  jour,  soit  4  grammes 
d’iodure  ;  en  cas  d’intolérance,  remplacer  cette  médica¬ 
tion  par  les  injections  sous-cutanées  de  lipiodol,  d’iodipine 
ou  d’iode  collo'idal. 

4°  En  même  temps,  pratiquer  des  injections  intramus¬ 
culaires  de  biiodure  ou  de  benzoate  d’hydrargyre  par  série 
de  dix. 

Biiodure  d’hydrargyre .  0  gr.  20 

lodure  de  sodium .  0  gr.  40 

Eau  distillée  stérilisée .  10  cc. 

A  répartir  en  dix  ampoules  d’un  cent. cube  ;  injecter 
chaque  jour  le  contenu  d’une  ampoule. 

Ou  bien  : 

Benzoate  de  mercure .  Ogr.  20 

Chlorure  de  sodium  chimiquement 

pur .  Ogr.  15 

Eau  distillée  stérilisée .  20  cc . 

A  répartir  en  dix  ampoules  de  deux  centimètres  cubes  ; 
injecter  chaque  jour  le  contenu  d’une  ampoule  ; 

On  encore  recourir  aux  injections  intraveineuses  de 
cyanure  de  Hg. 

Cyanure  de  Hg .  Ogr.  10 

Eau  distillée  stérilisée .  10  cc. 

A  répartir  en  tO  ampoules. 

Injecter  chaque  jour  par  voie  intraveineuse  le  contenu 
d’une  ampoule.  4 

ô»  Lorsque  les  résultats  de  la  médication  iodo-mercu- 


I  riellc  sont  nuis,  incertains  ou  passagers,  recourir  sans 
hésiter  —  sous  réserve  que  le  malade  ne  sera  pas  en  pé¬ 
riode  asystoliqucet  n’aura  pas  de  symptômes  d’insuffisance 
rénale— aux  injections  intraveineuses  d’arsénobenzol  ;  on 
pratiquera  à  huit  jours  d’intervalle  trois  injections  de 
0.20  centigrammes  d’arsénobenzol  en  solution  légère¬ 
ment  alcaline  dans  100  grammes  de  sérum  physiologi¬ 
que.  La  série  sera,  sans  inconvénient,  renouvelée  plu¬ 
sieurs  fois  à  quelques  mois  d’intervalle. 

1, 'action  du  traitement  est  surtout  manifeste  sur  les 
symptômes  fonctionnels  (douleur,  dysphagie,  etc.)  ;  on 
n’observe  pas  dans  la  très  grande  majorité  des  cas  de  mo¬ 
difications  appréciables  dans  le  volume  de  la  tumeur,  le  ca¬ 
libre  ou  l’aspect  de  l’aorte  ;  il  semble  donc  que  l’amélio¬ 
ration  soit  (lue  surtout  à  l’action  sur  les  phénomènes  de 
periaortite  qui  accompagnent  l’anévrysme;  c’est  au  moins 
ce  qui  résulte  des  constatations  de  Vaquez  et  Laubry  et 
cc  que  nous  avons  observé  nous-même  chez  deux  mala¬ 
des  qui  nous  avons  soumis  à  cette  médication. 

B.  Traitement  symptomatique. 

6°  Contre  les  douleurs,  la  médication  la  plus  active  ré¬ 
side,  comme  nous  venons  de  le  voir,  dans  l’emploi  du  trai¬ 
tement  spécifique  par  le  mercure  ou  par  le  salvarsan. 

En  attendant  la  sédation  qu’il  apportera,  ou  en  cas  d’é¬ 
chec,  recourirà  l’application  de  vessie  de  glace,  à  l’em¬ 
ploi  de  divers  analgésiques,  par  exemple  : 

Antipyrine .  0  gr.  50 

Phénacétine .  Ogr.  20 

Acétanilide . Ogr.  10 

Pour  un  cachet  ;  en  prendre  trois  par  jour  : 

Enfin,  lorsque  les  douleurs  sont  trop  violentes,  à  l’in¬ 
jection  de  morphine. 

7°  Contre  les  crises  de  suffocation,  les  révulsifs  sont 
sans  action,  on  emploiera  le  sirop  d’élher,  les  inhala¬ 
tions  ou  mieux  les  injections  sous-cutanées  d’oxygène,  et  si 
l’obstacle  à  la  respiration  provient  du  larynx  (compres¬ 
sion  du  récurrent,  œdème  de  la  glotte),  la  trachéotomie 
pourra  devenir  nécessaire,bien  qu’elle  reste  souvent  ineffi¬ 
cace,  lorsque  la  compression  anévrysmale  siège  trop  bas. 

8°  Lorsque  les  phénomènes  d’hypertension  artérielle 
sont  très  accusés,  qu’ils  s’accompagnent  désignés  d’im¬ 
perméabilité  rénale,  ils  contre-indiquent  l’emploi  du  sal¬ 
varsan  et  même  de  la  médication  iodurée  intensive. 

Ou  conseillera  dans  ce  cas  le  repos  absolu  au  lit,  le  ré¬ 
gime  lacté  intégral,  les  diurétiques  (théobromine,  diuré- 
tinc,  etc.)  et  les  vaso-dilatateurs  (trinitrine,  tétranitrol). 

£°  Encas  d’asystolie,  avec  dilatation  cardiaque,  hypo¬ 
tension  et  œdèmes,  on  recourra  à  la  digitaline,  qui,  formel¬ 
lement  contre-indiquée  aux  périodes  antérieures,  pont  de¬ 
venir  indispensable  à  cette  phase  de  la  maladie  ; 

Solution  alcoolique  de  digitaline 


cristallisée  du  Codex .  X  gouttes 

J  ulep  gommeux .  60  gr. 


A  prendre  dans  la  journée  ;  continuer  pendant  quatre  ou 
cinq  jours  ;  en  même  temps,  repos  absolu,  suppression  de 
toute  alimentation  solide  et  restriction  des  liquides  à 
1  litre  ou  1  litre  1/2  d’eau  ou  de  lait. 

10°  Hémorrhagies  :  on  ne  peut  rien  contre  les  grandes 
hémorrhagies  foudroyantes  dues  à  la  rupture  de  la  poche; 
les  petites  hémorrhagies,  hémoptysies,  hématémèses,  se¬ 
ront  traitées  par  les  moyens  habituels;  décubitus  horizon¬ 
tal,  glace  intus  et  extra,  injection  de  morphine. 

11®  Enfin  lorsqu’il  y  a  menace  de  rupture  à  l’extérieur, 
on  recourra  aux  applications  de  glace  ou  à  l’emploi  d’un 
bandage  ouaté  compressif,  au  repos  absolu  au  fit  en  dé¬ 
cubitus  horizontal  et  au  régime  facté  absolu,  thérapeuit- 
que  d’ailleurs  bien  précaire,  qui  ne  retardera  guère  la  ca¬ 
tastrophe.  R.  Oppenheim.) 
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26  OCTOBRE  1912 


TRAVAUX  ORIGINAUX 


A  propos  d’une  observation  d’appendicite 
par  épingle  ; 

Par  MM. 

CHIFOLI4U.  el  .SEBILI.OTTE, 

Chirurgien  des  Hôpitaux.  Interne  provisoire  des  Hôpitaux. 

M.  X..,  âgé  de  48  ans,  ajusteur,  entre  à  l’hôpital  Lariboisière, 
dans  le  service  de  M.  le  D'  Reynier,  le  6  mai  1912. 

Dans  ses  antécédents  héréditaires, on  ne  note  rien,  et  jusqu’au 
moisde  novembre  1911,  il  a  toujours  eu  une  très  bonne  santé. 

('/est  eu  novembre  1911  (il  ne  peut  préciser  la  date  exacte) 
qu’il  a  commencé  à  ressentir  tous  les  2  ou  3  jours  des  dou¬ 
leurs  plus  ou  moins  vives,  généralisées  à  tout  l’abdomen,  plus 
vives  toutefois  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Ces  douleurs,  inter¬ 
mittentes,  survenant  par  accès,  duraient  de  12  à  24  heures;  elles 
ne  l’obligeaient  cependant  pas  à  quitter  son  travail. 

tfriè  vomissait  pas  ;  avait  bon  appétit  ;  ses  selles  étaient  ré¬ 
gulières  ;  il  ne  présentait  ni  constipation,  ni  diarrhée.  Son  état 
général  était  excellent.  11  n’avait  pas  de  fièvre . 

11  attribuait  ses  douleurs  à  de  simples  crises  d’entérite,  et  il 
ne  s’en  inquiétait  pas . 

C’est  seulement  mois  après  le  début  de  ces  accidents,  le  26 
avril  1912,  qu’il  se  présenta  à  la  consultation  de  Lariboisière. 

11  accuse  alors  une  douleur  très  vive  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  sans  vomissements,  sans  constipation.  M.  Cbifoliau,  qui 
l’examine,  constate  l'existence  d’un  point  douloureux  très  net, 
dans  la  fosse  iliaque  droite,  sans  empâtement.  La  paroi  abdo¬ 
minale  est  souple  ;  il  conseille  au  malade  d’entrer  à  l’hôpital, 
mais  celui-ci  refuse  et  ce  n’est  que  le  6  mai  1912  qu'on  l’hospi- 
talise. 

Il  revient  en  effet  parce  que  la  douleur  qu’il  présentait  est  de 
plus  en  plus  violente.  Cette  douleur  continue  est  exaspérée  par 
la  marche,  calmée  par  le  repos. 

11  a  eu  d’autre  part  deux  vomissements  bilieux,  abondants, 
la  veille  de  son  entrée  à  l’hôpital.  L’anorexie  est  abs)lue. 

Enfln  il  est  constipé. 

L’état  général  est  médiocre. 

'A  l'examen  on  constate  une  légère  contracture  de  la  paroi  ab¬ 
dominale  et  de  l’hyperesthésie  cutanée. 

Par  la  palpation,  on  réveille  une  douleur  très  vive,  localisée 
nettement  au  point  de  Mac  Burney.  On  sent  enfin  un  plastron, 
large  comme  la  main,  péri-appendiculaire,  doublant  la  paroi. 

A  la  percussion,  on  trouve  un  peu  de  matité  à  ce  niveau. 

Par  le  toucher  rectal,  on  ne  trouve  pas  de  collection  pelvienne. 

L’examen  des  autres  organes  ne  révèle  rien.  La  langue  reste 
humide.  La  température  esta  38»8.  Le  pouls  est  bien  frappé  à 
100,  Les  urines  ne  renferment  pas  d’albumine. 

Le  diagnostic  d’appendicite  s’impose  ;  on  prescrit  le  repos  au 
lit,  la  diète  absolue,  une  vessie  de  glace  sur  le  ventre. 

Pendant  une  semaine,  la  température  ose  lie  entre  38®  et  .39®  ; 
le  pouls  reste  à  96,  toujours  bien  frappé.  Toutefois  les  phéno¬ 
mènes  locaux  s’amendent  :  la  douleur  dans  la  fosse  iliaque 
droite  est  moins  vive  ;  seul  le  plastron  péri-appendiculaire  per¬ 
siste.  H  va  d’ailleurs  persister  pendant  un  mois  encore,  du  12 
mai  au  18  juin,  régressant  peu  à  peu.  L’état  général  s’améliore, 
et  la  température,  tombée  brusquement  à  37®  le  >  jour  après 
l’entrée  du  malade  à  l’hôpital,  reste  à  37°. 

Le  repos  au  lit  est  absolu.  On  donne  du  lait  pour  toute  ali¬ 
mentation.  La  vessie  de  glace  reste  en  permanence  sur  le  ven¬ 
tre,  et  ce  n’est  que  quand  les  phénomènes  péritonéaux  ont  dis¬ 
paru,  que  l’on  opère. 

Le  18  juin  1912,  laparotomie.  Incision  sur  le  bord  externe 
du  grand  droit.  Après  ouverture  du  péritoine,  on  aperçoit  le 
cæcum,  recouvert  d’une  plaque  d’épiploon,  épaissi,  inliltrë,  ad¬ 
hérent  ;  le  doigt  libère  peu  à  peu  ces  adhérences  épiplo'iques, 
qui  sont  liées  et  réséquées. 


Ce  gàteau'épiploïque  recouvre  et  cache  une  perforation  cæ- 
cale  des  dimensions  d’une  lentille,  au  dessous  de  laquelle  on 
aperçoit  l’extremité  proximale  de  l’appendice.  Celui-ci,  en  po¬ 
sition  rétro  cæcale,  adhérant  fortement  à  la  fosse  iliaque,  est 
dégagé  peu  à  peu.  On  trouve  son  extrémité  distale  considéra¬ 
blement  augmentée  de  volume  et  entourée  d’une  faible  quan¬ 
tité  de  pus.  Dès  que  le  pus  est  essuyé,  on  constate  une  petite 
saillie  noirâtre  à  la  surface  de  l’appendice  près  de  son  sommet. 

C’est  la  tête  d’une  épingle,  libre  dans  l’abcès,  épingle  dont 
le  corps  et  la  pointe  sont  inclus  dans  la  cavité  appendiculaire 
(voir  le  schéma). 


L’appendice  libéré  est  lié  à  sa  base,  puis  sectionné  au  ther¬ 
mocautère.  On  enfouit  la  perforation  cæcale  et  le  moignon  ap¬ 
pendiculaire  sous  la  séreuse  intestinale. 

Un  draine  (drain  contenant  une  mèche)  et  on  referme  la  pa¬ 
roi  en  3  plans. 

Soins  posl-opératoires.  19  juin  1912,  le  lendemain  de  l’opé¬ 
ration  T°  :  38°.  P.  :  100,  bien  trappé. 

Urines  claires,  sans  albumine  (1  litre  en  24  heures). 

Traitement. Diète  absolue  ;1000  grammes  de  sérum  sous  la  peau 
en  2  fois. 

20  juin  1912.  Le  drain  abdominal  est  enlevé. 

22  juin  1912.  T®  37®  à  38®  ;  P.  :  96. 

Urines  normales  (2  litres  en  24  heures).  Traitement  150  gram¬ 
mes  de  lait  coupé  d’eau. 

25  juin  1912.  La  température,  qui  oscillait  entre  37®  et  38® 
monte  à  38®5  —  on  fait  le  pansement.  A  l’exploration  de  U  plaie 
au  stylet,  on  fait  sourdre  du  pus.  On  désunit,  on  draine. 

Les  jours  suivants,  la  température  tombe  progressivement  à 
37°  ;  l’état  général  s'améliore  ;  l’appétit  revient  peu  à  peu.  Mais 
la  plaie  ne  se  cicatrise  que  très  lentement,  et  le  malade  ne  sort 
complètement  guéri  de  I  hôpital  que  le  22  juillet,  un  mois  après 
son  opération. 

En  résumé,  cette  appendicite  s’est  manifestée  au  point  de  vue 
clinique  par  des  symptômes  peu  nets  au  début,  ressemblant  à 
de  véritables  crises  d’entérite  ;  son  évolution  a  été  longue  ;  ce 
n’est  qu'au  bout  de  6  mois  que  sa  symptomat  rlogie  a  été  nette¬ 
ment  constituée. 

.\u  point  de  vue  anatomo-pathologique  il  est  intéressant  de 
noter  cette  double  lésion  :  lésion  cæcale  au  niveau  de  la  base 
de  l’appendice  ;  lésion  appendiculaire,  près  du  sommet del'ap- 
pendice. 

Xolre  malade,  interrogé  à  plusieurs  reprises,  ne  se  rappelle 
pas  avoir  ingéré  d’épingles  à  un  moment  quelconque  de  sa  vie. 

A  l’occasion  de  cette  observation,  nous  avons  eu  la  cu¬ 
riosité  de  rechercher  les  cas  d’appendicite  par  épingle 
publiés  dans  la  littérature  médicale.  La  plupart  des  clas¬ 
siques  français  ne  font,  en  exposant  l’étiologie  de  l’ap¬ 
pendicite,  que  de  brèves  allusions  aux  manifestations  ap¬ 
pendiculaires  déterminées  par  des  épingles.  Certes,  Gui- 
nard,  dans  le  Traité  de  Chirurgie  de  Le  Dentuet  Delbet, 
(vol.  XXIV,  1910,  p.  328),  écrit  «  Brun  et  Veau  onttrouvé 
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2  fois  une  épingle.  «  J'en  ai  vu  aussi  une,  dont  la  tête 
«  seule  était  dans  l’appendice,  alors  que  la  pointe  étail  li- 
«  bre  dans  la  cavité  périlonéale  ».  Mais  dans  quelles  con¬ 
ditions  a-t-il  observé  cette  épingle  ?  Au  cours  d’une  au¬ 
topsie,  comme  le  professeur  Quénu  en  aurait  observé  un 
cas,  ou  au  cours  d’une  intervention  ?  Il  ne  nous  le  dit 
pas.  Bien  au  contraire,  dans  le  même  Traité,  il  rapporte 
25  cas  de  corps  étrangers  vrais,  trouvés  surèOO  cas  d’ap¬ 
pendicite,  sans  faire  mention  de  son  épingle. 

Les  auteurs  étrangers  insistent  davantage  sur  les  ap¬ 
pendicites  par  épingles.  Dans  The  British  med.  Journal 
(13  avril  1912,  p.  828),  Sydney  Boyd,  à  propos  d’un  frag¬ 
ment  de  crayon,  trouvé  dans  un  appendice  enlevé  chez 
un  enfant  ne  14  ans,  présentant  une  appendicite  sans 
perforation,  dit  que  «  suivant  Kelly  et  Hurdon  (dans  The 
«  verrniform  appendix),  le  corps  étranger  le  plus  fréquem- 
«  ment  trouvé  dans  l’appendice  est  l’épingle.  Ces  auteurs 
«  en  rapportent  une  série  de  46  cas,  compliqués  de  sup- 
«  puration  péri-appendiculaire  et  suivis  de  mort,  pour  la 
«  plupart  dWtre  eux  » . 

En  réalité,  si  les  cas  où  on  a  trouvé  des  épingles  dans 
l’appendice  sont  nombreux,  plus  rares  sont  ceux  où  l’é¬ 
pingle  a  déterminé  une  perforation  appendiculaire  avec 
péritonite  de  voisinage  ;  dans  nos  recherches,  très  incom¬ 
plètes  il  est  vrai,  nous  n’avons  pu  en  relever  que  4  ob¬ 
servations.  Il  nous  a  semblé  intéressant  de  les  rapprocher 
de  notre  observation,  de  les  comparer  entre  elles  en  vue 
de  quelques  déductions  cliniques, anatomo-pathologiques 
et  même  pathogéniques. 

La  première  de  ces  observations,  la  plus  curieuse,  est 
rapportée  en  1759,  par  Mestivier,  chirurgien  de  Bordeaux, 
à  la  Société  médicale.chirurgicale  pharmaceutique  de  Pa¬ 
ris.  11  s’agit  d’un  homme,  âgé  de  4.5  ans  environ,  présen  - 
tant  une  tumeur  fluctuante,  située  près  de  la  région 
ombilicale  du  côté  droit.  On  incise  cette  collection.  Par 
l’ouverture  sort  environ  «  la  valeur  d’une  pinte  de  pus 
d’assez  mauvaise  qualité  ».  Le  malade  meurt. 

A  l’autopsie  on  trouve  <«  un  cæcum  parsemé  d'escarres 
(f  gangréneuses  et  à  l’intérieur  de  l’appendice  une  grosse 
«  épingle,  toute  cruslacée,  toute  rongée  en  certains  en- 
«  droits...  ce  qui  venait  non  seulement  de  l’humidité 
«  mais  encore  de  l’âcreté  de  la  matière  renfermée  dans 
«  l’appendice  vermiculaire  ». 

En  1879,  T.  Whipham  (Transactions  of  the  Clin.  Soc. 
of .  London.,  Xll,  5664,  1  tah.)  observe  un  malade 
qui  présente  également  une  perforation  de  l’appendice  et 
du  cæcum  par  une  épingle.  Ce  malade  ressent  d’abord 
des  douleurs  abdominales  localisées  successivement  dans 
les  fosses  iliaques  droite  et  gauche.  Ces  douleurs  persis¬ 
tent  6  semaines,  puis  le  malade  se  rétablit.  Mais  des  phé¬ 
nomènes  appendiculaires  avec  réaction  péritonéale  sur¬ 
viennent,  en  même  temps  que  des  symptômes  d’épanche-  ; 
ment  pleural  droit  entraînant  la  mort.  A  l’autopsie,  on 
trouve  du  pus  dans  la  cavité  pleurale  droite,  un  abcès 
sous-hépatique,  passé  inaperçu,  et  un  abcès  localisé  dans 
la  fosse  iliaque  droite,  contenant  du  pus,  des  matières, 
et  une  épingle  de  1  pouce  1/2.  L’appendice,  coudé  sur 
lui-même,  présente  plusieurs  perforations.  Le  cæcum 
est  lui-même  perforé  en  deux  endroits  ;  pour  l’auteur,  les 
perforations  cæcales  seraient  déterminées  par  le  passage 
de  l'épingle. 

‘  Ptolemy  A.  Colmer  (Lancet,  London  1895,1,  745)  a  fait 
l’autopsie  d’un  malade  qui  lui  fut  amené  mourant.  Les 
jours  précédents,  ce  malade  avait  eu  des  douleurs  abdo¬ 
minales  et  des  vomissements.  On  pensa  à  une  indigestion. 
L’appendice  était  dur,  distendu,  perforé.  A  travers  la 
perforation  faisait  saillie  une  pointe  dure.  A  l’intérieur  I 


de  l’appendice  il  y  avait  un  corps  étranger,  ressemblant 
à  un  noyau  de  datte  et  paraissant  en  réalité  formé  par 
des  matières  fécales  durcies.  A  un  bout  de  ce  calcul  ster- 
coral,  faisait  saillie  la  pointe  d’une  épingle,  tandis  qu’à 
son  intérieur  étaient  inclus  le  corps  et  la  tête  de  l’épin¬ 
gle. 

Hayes  en  1908  (Lancet,  London  1908,  1205)  rapporte 
l’hisloire  d’une  couturière,  âgée  de  28  ans  qui,  ^pendant 
3  ans,  ressent  de  très  vives  douleurs  dans  la  fosse  ilia¬ 
que  droite  ;  2  ou  3  accès  sont  particulièrement  doulou¬ 
reux.  Ils  se  manifestent  par  des  douleurs  très  vives  dans 
l’abdomen  avec  vomissements.  Plusieurs  médecins  appe¬ 
lés  attribuent  ces  troubles  à  de  la  neurasthénie.  Puis 
brusquement  des  phénomènes  appendiculaires  apparais¬ 
sent,  nécessitant  une  intervention.  On  trouve  alors  le 
cæcum  normal  et  l'appendice  très  dilaté,  et. autour  de  cet 
appendice  du  pus.  Au  milieu  de  ce  pus,  il  y  a  une  épingle, 
longue  de  1  pouce  1/2,  et  des  débris  de  tissu  appendicu¬ 
laire.  On  draine.  La  guérison  est  définitive  un  mois  après 
l’intervention. 

Quelles  déductions  faire  en  présence  de  tous  ces  phéno¬ 
mènes  cliniques  ?  Ils  sont  bien  dissemblables,  en  apparen¬ 
ce  tout  au  moins.  Cependant  dans  3  de  nos  observations 
(Obs.  de  Wipham  T.,  obs.  de  Hayes,  obs.  personnelle),  il 
est  intéressant  de  noter  la  longue  période,  précédant  la 
crise  appendiculaire  proprement  dite,  caractérisée  par  des 
douleurs  abdominales,  par  des  symptômes  d’entérite  ou 
d’appendicite  chronique.  Aussi  conçoit-on  tout  l’intérêt 
qu’it  y  aurait  à  radiographier  ou  à  passer  à  l’écran  au 
moins  tout  malade  présentant  de  tels  symptômes.  On 
éviterait  ainsi  beaucoup  d’erreurs  de  diagnostic,  mais  sur¬ 
tout  on  découvrirait  les  corps  étrangers  métalliques  de 
l’appendice,  avant  qu’ils  n’aient  déterminé  les  graves  ac¬ 
cidents  que  l’on  connaît.  11  semble  bien  en  effet  que  les 
appendicites  par  épingle  aient  une  évolution  et  un  pro¬ 
nostic  sévères.  Notre  malade,  malgré  un  traitement  éner¬ 
gique  par  la  diète  et  par  la  glace  sur  le  ventre,  a  présenté 
un  gros  abcès,  s'ouvrant  spontanément  dans  le  cæcum. 
Bien  plus,  un  mois  après  le  début  des  accidents  aigus,  il 
y  avait  encore  du  pus  autour  de  l’appendice.  Enfin  la 
guérison  a  été  lente. 

Les  malades  de  Mestivier,  de  Whipham  T.,  de  Hayes,ont 
eu,  eux  aussi,  de  gros  abcès  appendiculaires.  Seul  le  ma¬ 
lade  de  Hayes  a  guéri.  Quant  au  malade  de  Ptolemy  A. 
Colmer,  il  est  mort  do  péritonite  généralisée  à  évolution 
foudroyante. 

Au  point  de  vue  anatomique,  nous  ferons  remarquer 
que  dans  deux  des  observations,  il  existe  des  perforations 
de  l’appendice  et  du  cæcum.  Pour  Whipham  T.  ces  per¬ 
forations  seraient  déterminées  par  le  passage  de  l’épingle. 
Pourquoi  ne  pas  admettre  aussi  bien  que  la  perforation 
cæ,cale  est  due  à  l'ouverture  d’un  abcès  péri-cæcal  dans 
l’intestin  ?  Chez  notre  malade,  la  perforation  cæcale  pa¬ 
raissait  totalement  indépendan*  ;  de  la  perforation  appen¬ 
diculaire. 

Quant  à  la  position  de  l’é  ,'ingle,  elle  semble  variable. 
Elle  sort  de  l’appendice  soit  par  sa  pointe  (Obs.  de  Ptolemy 
A.  Colmer  et  obs.  de  Guinard),  soit  par  la  tête  (Obs. 
ersonnelle).  Cela  prouve  peut-être  que  l’épingle  agit 
eaucoup  plus  comme  corps  irritant,  déterminant  peu  à  peu 
l’ulcération,  puis  la  perforation  de  la  paroi  appendiculai¬ 
re,  plutôt  que  comme  instrument  piquant.  Elle  agit  en 
somme  comme  le  coprolithe  qui  provoque,  entretient,  ag¬ 
grave  l’appendicite  banale. 

En  résumé,  nous  concluons  : 

1“  Que  les  observations  d’appendicite  par  épingles  sont 
relativement  rares  ; 
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2°  Que  les  accidents  appendiculaires  aigus  sont  souvent  [ 
récédés  par  une  période  plus  ou  moins  longue  de,  trou- 
les  vagues  dans  la  fosse  iliaque  droite  ; 

30  Qu’ils  se  terminent  par  de  gros  abcès  péri-appendi- 
culaires  localisés  ou  par  une  péritonite  diffuse  ; 

°  Que  tous  ces  malades  devraient  être  opérés  rapide¬ 
ment,  après  '.in  diagnostic  radiographique. 


— - —  - 

Pyo-pneumothorax  tuberculeux  ;  pulsatilité 
endo-pleurale  ;  le  premier  stade  des  pleurésies 
pulsatiles  ; 

Par 

II.  IMILLAIll),  et  4.  yUIUUAXUO.X, 

Ancien  inlerne  laiircal  (du  Vcrnel-La-Varenne). 

des  liôpilauxde  Paris. 

,  Les  pleurésies  pulsatiles  sont  bien  connues  depuis  les 
observations  de  Mac-Donnell,  de  Comby,  de  Duguet,  de 
Béclère,  de  Dieulafoy.  On  sait  qu’elles  sont  caractérisées 
par  des  soulèvements  systoliques  se  produisant  du  côté 
ne  l’épanchement,  à  distance  du  cœur  et  au  niveau  d'un 
ou  de  plusieurs  espaces  intercostaux  ;  parfois  le  pus  per¬ 
fore  un  espace  intercostal  et  vient  constituer  une  tumeur 
pulsatile  sous-cutanée.  Telles  sont  les  deux  variétés  qu’il 
est  classique  de  décrire  :  pulsatilité  sans  tumeur  exté¬ 
rieure,  pulsatilité  avec  tumeur  extra-costale. 

Or,  dès  1888,  Rummo  (de  Naples)  a  montré  que,  phy¬ 
siologiquement  parlant,  le  champ  des  pleurésies  pulsa¬ 
tiles  devait  être  bien  plus  étendu  et  que  nombre  de  pleu¬ 
résies  siégeant  du  côté  gauche  et  relativement  abondantes 
étaient  animées  de  pulsations,  synchrones  aux  contrac¬ 
tions  cardiaques  ;ponr  mettre  en  évidence  ces  pulsations, 
il  taut  relier  le  trocart  de  ponction  de  la  pleurésie  h  un 
manomètre  et  l’on  observe,  dans  ce  dernier,  les  oscilla¬ 
tions  de  la  pression.  C’est  ce  que  Kummo  appelle  le  pouls 
endopleural. 

Bouchard,  examinant  à  la  radioscopie  des  malades  at¬ 
teints  d’hydro  ou  de  pyo-pneumothorax,  a  remarqué  que 
le  niveau  supérieur  du  liquide  (toujours  horizontal  et 
nettement  appréciable  dans  ces  cas)  pouvait  être  animé 
d’ondulations  synchrones  aux  contractions  cardiaques. Dès 
lors,  le  pouls  endopleural  passe  dans  le  domaine  de  la  cli¬ 
nique  radiologique,  au  moins  s’il  s’agit  d’épanchement 
hydro-aérique,  car  s’il  y  a  seulement  pleurésie,  on  manque 
de  point  de  repère  pour  apprécier  la  pulsatilité  (la  limite 
supérieure  de  l’ombre  étant  tloue  et  mal  définie).  Nous 
avons  eu  l’occasion  de  faire  une  constatation  analogue 
à  celles  de  Bouchard  chez  une  femme  atteinte  de  pyo¬ 
pneumothorax  tuberculeux.  Cette  observation  est  inté¬ 
ressante  sous  plusieurs  rapports  et  nous  la  rapportons 
complètement  ici  : 

D. ..  Blanche,  30  ans,  ménagère. 

Observée  successivement  à  t’hôpilal  Lariboisière  et  à  rtiôpital 
-de la  Pitié. 

Antécédents  héréditaires  :  père  bien  portant.  Mère  morte  à 
44  ans  au  cours  d’une  psychopathie  chronique. 

Antécédents  personnels  :  rien  d’intéressant  à  noter.  La  mala¬ 
die  actuelle  remonte  à  l’année  1909.  En  mars  1909,  survint  une 
«congestion  pulmonaire»  qui  dura  deux  mois  environ;  en 
septembre,  on  diagnostiqua  une  pleurésie  sèche  du  côté  droit  ; 
la  malade  avait,  à  ce  niveau,  un  point  de  côté  assez  intense  ; 
lie  toussait,  s’amaigrissait,  présentait  delà  toux  émétisanle. 


Au  printemps  1910,  elle  part  à  la  campagne,  en  Normandie, 
et  c’est  en  mars  1910  ((u’apparaît  la  pleurésie  purulente.il  nous 
a  été  assez  diflicile  de  préciser  ce  que  turent  exactement  les  ac¬ 
cidents  initiaux.  La  malade  dit  que  le  médecin  posa  dès  ce 
moment  la  (jueslion  du  pneumothorax;  la  pleurésie  aurait  donc 
été  d’emblée  un  pyo-pneumothorax.  Cependant,  lorsque  nous 
avons  examiné  la  malade  pour  la  première  fois,  en  septembre 
1910,  nous  n’avons  pas  constaté  de  signes  de  pneumothorax  et 
nous  avons  pourtant  recherché  le  bruit  de  succussion  à  la  fois 
dans  la  position  horizontale  et  dans  la  position  verticale  ;  il 
n’existait  à  aucun  degré.  Nous  pensons  que  l’épanchement  ga¬ 
zeux  a  pu  être  consécutif  à  une  ponction  et  nous  en  verrons 
plus  loin  la  raison.  Peu  importe,  d’ailleurs,  ce  qu’il  y  a  d’es¬ 
sentiel  à  noter,  c’est  que  le  pneumothorax  n’a  certainement  pas 
été  réalisé  par  une  vomique. 

Donc,  c’est  en  mars  1910  qu’apparut  la  pleurésie  purulente 
droite  ;  la  dyspnée  (ju’el le  provoqua  alors  nécessita  plusieurs 
ponctions  : 

Première  ponction  (30  juin  1910)  1  litre  de  pus 

Deuxième  »  (12  juillet  1910)  0  litre  800 

'froisième  »  (8  août  1910)  1  litre  200 

Quatrième  »  (30  août  1910)  1  litre. 

L’état  général  est  mauvais,  la  malade  tousse  beaucoup  et  mai¬ 
grit  considérablement,  la  température  oscille  entre  38“  et  39®. 

Elle  revient  à  Paris  le  14  septembre  et  sur  le  conseil  de  son 
médecin,  entre  à  l’hôpital  Lariboisière  le  20  septembre  I910,dans 
le  service  de  notre  maître,  M.  le  Brault.  La  malade  est  extrê¬ 
mement  dyspnéique  ;  le  moindre  effort  exagère  son  essouffle¬ 
ment  et  ce  fut  à  petits  pas  et  avec  des  pauses  longues  et  fré¬ 
quentes  qu’elle  put  monter  les  deux  grands  étages  conduisant 
à  la  salle  Maurice  Baynaud  ;  elle  était  presque  défaillante  à  son 
arrivée  et  l’on  dut  la  coucher  immédiatement. 

L’examen  pratiqué  àce  moment  montrait  les  signes  suivants  : 

32  respirations  à  la  minute,  pouls  à  114  ;  pâleur  marquée  des 
téguments,  impossibilité  du  décubitus  complet  ;  quinte  de  toux 
sèche  lorsque  la  malade  se  déplace. 

Le  thorax  est  manifestement  augmenté  de  volume  à  droite  . 
les  espaces  intercostaux  bombent  et  sont  d  ailleurs  immobiles 
à  la  respiration  ;  le  côté  gauche  présente,  au  contraire,  une  ex¬ 
pansion  inspiratoire  exagérée.  La  palpation  montre  l’abolition 
des  vibrations  thoraciques  dans  toute  l’étendue  du  thorax  gau¬ 
che  ;  elle  montre  également  le  refoulement  du  foie  en  bas  ;  ce 
refoulement  est  considérable  ;  le  foie  déborde  le  bord  costal  de 
cinq  travers  de  doigt  environ  ;  il  semble  même  que  la  palpation 
puisse  accrocher  la  partie  antéro-supérieure  de  son  dôme  ;  la 
palpation  bimanuellc(une  main  lombaire,  une  main  antérieure) 
permet  de  sentir  le  loie  dans  sa  plus  grande  épaisseur  ;  le  foie 
était  également  un  peu  refoulé  à  gauche  et  venait  masquer  les 
deux  tiers  antérieurs  de  l’espsce  de  Tranbe  (cet  espace  est  rede¬ 
venu  entièrement  sonore  après  la  ponction). 

La  percussion  du  thorax,  à  droite,  montrait  une  matité  abso¬ 
lue  qui  remontait  sur  la  ligne  scapulaire  jusqu’à  la  0®  côte  et 
sur  la  ligne  niammitlaire  jusqu’à  la  3*  côte  (pas  de  phénomène 
de  dénivellement  appréciable). 

L’auscultation  décelait  en  avant  et  en  arrrière  un  souille  expi¬ 
ratoire  et  lointain.  Egophonie.  Pectoriloquie  aphone.  Pas  de 
bruit  de  succussion  hippocratique  (ni  dans  la  position  assise,  ni 
dans  la  position  couchée). 

La  thoracentèse  est  immédiatement  décidée  et  pratiquée.  La 
ponction  est  faite  dans  le  neuvième  espace  intercostal  sur  la 
ligne  scapulaira  et  retire  2  litres  et  demi  de  pus  jaune  verdâtre, 
légèrement  grumeleux,  non  fétide.  On  doit  interrompre  par 
moments  l’évacuation  du  pus,  la  malade  ayant  quelques  petites 
quintes  de  toux.  Après  la  ponction,  la  malade  se  sent  très  sou¬ 
lagée,  peut  s’étendre  sur  son  lit,  le  visage  est  moins  angoissé  et 
la  respiration  devient  plus  régulière. 

Aucune  autre  thérapeutique  n’est  pratiquée  :  l’auscultation 
du  poumon  gauche  ne  décèle  rien  d’anormal.  Rien  au  cœur. 
Pas  de  troubles  digestits.  Pas  d’albumine  dans  les  urines.  La 
malade  est  soumise  au  repos  complet  et  on  l’alimente  du  mieux 
possible. 

L’examen  du  pus  a  été  pratiqué  et  a  donné  les  renseignements 
suivants  ; 
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Examen  sur  lames  (bleu  polychrome)  :  polynucléaires  très  al¬ 
térés,  masses  inrormes  et  granuleuses  constituant  des  globules 
de  pus.  Pas  de  microbes. 

Plusieurs  lames  ont  élé  colorées  au  Ziehl  et  n  oni  pas  montré 
de  bacilles  de  Koch. 

Inoculation  au  cobaye  :  10  centimètres  cubes  de  pus  sont  ino¬ 
culés  dans  le  péritoine  du  cobaye  ;  on  sacrifie  l’animal  le  20® 
jour  et  on  constate  une  tuberculisation  généralisée. 

Quinze  jours  après  l’entrée  de  la  malade,  le  4  octobre,  une 
nouvelle  ponction  est  nécessaire  ;  elle  est  pratiquée  dans  les 
mêmes  conditions  que  la  précédente  et  retire  deux  litres  de  pus. 
C’est  là  la  sixième  ponction,  et  la  quantité  totale  de  pus  évacué 
depuis  le  commencement  de  la  maladie  atteint  huit  litres  et  de  ¬ 
mi. 

L'état  général  est  peu  satisfaisant  ;  la  malade  pèse  49  k.  500 
i,après  la  ponction)  ;  la  pâleur  persiste,  le  pouls  oscille  entre  90 
et  110  par  minute.  La  température  atteint  .'îS®  environ.  Cepen¬ 
dant,  la  malade  s’alimente  un  peu  et  digère  bien. 

Le  16  octobre,  nouvelle  ponction.  C’est  la  septième  ;  elle  est 
à  12  jours  seulement  de  la  précédente.  On  relire  encore  2  litres 
de  pus. 

Le  2  novembre,  huitième  ponction  ;  le  liquide  semble  avoir 
un  peu  diminué;  on  ne  relire  en  effet  que  1300  grammes.  La 
malade  reste  à  peu  près  un  mois  sans  avoir  besoin  de  ponction. 
\euviè)ne  ponction  le  1®'  décembre  ;  elle  évacue  1.500  grammes 
de  pus.  Ce  pus,  examiné  à  nouvean  microscopiquement,  pré¬ 
sente  les  mêmes  caractères  que  ceux  relatés  plus  haut  ;  on  ne 
trouve  pas  de  microbes  d’infection  secondaire.  Macroscopique¬ 
ment,  le  liiiuide  semble  à  la  fois  plus  épais  et  un  peu  plus  ver¬ 
dâtre. 

Dixième  ponction  le  28  décembre  1910  :  1700  grammes  de  pus. 

Poids  :  52  kilogs  température  :  :  onzième  ponction  le  18 

janvier  191 1  :  1  litre  et  demi  de  pus. 

I.a  malade  quitte  l’hôpital  le  22  janvier  et  retourne  chez  elle. 
Elle  a  un  peu  engraissé.  Le  poumon  gauche  ne  présente  aucune 
lésion  appréciable. 

Le  14  février,  elle  revient  demander  une  nouvelle  ponction  ; 
celle-ci  est  pratiquée  le  lendemain  et  retire  500  grammes  seule¬ 
ment.  C’est  à  ce  moment  que  l’on  constate  les  signes  de  pneu¬ 
mothorax  (bruits  amphoriques,  bruit  de  succussion)  ;  ce  n’est 
pas  un  pneumothorax  par  putréfaction*  puisque  le  liquide  n'a 
aucune  odeur  ;  ce  n’est  pas  non  plus  un  pneumothorax  par  vo¬ 
mique,  la  malade  n’ayant  jamais  que  de  très  tares  crachats. 

Deux  hypothèses  sent  donc  possibles  :  ou  bien  le  pneumotho¬ 
rax  existait  dès  le  début  et  a  passé  inaperçu  (quoique  minutieu¬ 
sement  recherché),  ou  bien  il  est  consécutif  à  une  des  ponctions 
qui  ont  été  pratiquées  ;  la  nature  des  incidents  survenus  lors  de 
la  ponction  suivante  (ponction  du  21  mars  ;  v.  plus  loin)  nous 
inviteà  pencher  en  faveur  de  cette  seconde  hypothèse.  11  faut 
ajouter,  d’ailleurs,  que,  s’il  en  est  ainsi,  l’apparition  du  pneu¬ 
mothorax  aurait  déterminé  une  amélioration  rapide  de  la  pleu¬ 
résie  puisque  le  liquide  a  considérablement  diminué  ;  créé  in¬ 
volontairement,  le  pneumothorax  n’en  aurait  pas  moins  été  un 
agent  thérapeutique  vis-à-vis  de  la  pleurésie. 

Quoi  qu’il  en  .soit,  la  malade  quitte  l’hôpital  le  18  février. 

Elle  y  revient  le  1 4  mars  ;  c’est  alors  que  se  placent  les  cons¬ 
tatations  intéressantes  concernant  la  pulsatilité  de  la  pleurésie. 
Avant  de  pratiquer  la  ponction  évacuatrice,  on  examine  la  ma¬ 
lade  à  la  radioscopie  et  voici  les  renseignements  du  plus  haut 
intérêt  qu'a  fournis  cet  examen. 

Les  champs  pulmonaires  sont  extrêmement  étendus  en  hau¬ 
teur.  Du  côté  gauche  :  le  poumon  est  clair  dans  toute  son  éten¬ 
due  ;  le  diaphragme  est  situé  en  regard  du  dixième  espace  inter¬ 
costal  :  il  présente  à  chaque  respiration  des  moqvements  très 
amples  (8  à  10  centimètres  de  déplacement  dans  le  sens  vertical). 
Le  cœur  est  un  peu  refoulé  à  gauche.  —  Du  côté  droit  :  le  som¬ 
met  présente  une  clarté  homogène  ;  la  base  est,  au  contraire, 
tout  à  fait  obscure  ;  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  on  note 
une  bande  sombre  de  deux  travers  de  doigt.  La  limite  entre  la 
zone  claire  et  la  zone  sombre  est  horizontale,  on  remarque  des 
ondulations  de  cette  ligne  chaque  fois  qu’on  déplace  la  malade. 
Lorsqu’on  lui  demandait  de  faire  des  respirations  soutenues 
profondes  et  des  expirations  complètes,  afin  de  rechercher  le 
mouvement  de  balance  du  diaphragme  décrit  par  Béclère  dans 
ces  cas,  on  constatait  que  le  niveau  du  liquide  ne  se  modifiait 


que  très  peu,  malgré  l’intensité  des  déplacements  du  diaphrag¬ 
me  gauche  (1).  Cette  contatation  permettait  d’admettre  que  le 
diaphragme,  droit  était  non  seulement  paralysé  mais  encore 
ankylosé,  fixé  par  des  adhérences. 

De  toutes  les  constatations  radioscopiques,  la  plus  intéres¬ 
sante,  chez  celle  malade,  était  assurément  la  suivante  :  à  cha¬ 
que  pulsation  cardiaque,  on  notait  d’une  façon  manifeste  un 
déplacement  de  la  limile  supérieure  du  liquide  ;  il  y  avait  là,  à 
la  fois  une  ébauche  de  vague  se  déplaçant  de  l’ombre  cardia¬ 
que  vers  la  partie  externe  du  thorax  et  surtout  un  soulèvement 
très  apparent.  Ce  fait  très  curieux  fut  observé  delà  façon  la 
p  us  précise  ;  il  existait  lorsque  le  thorax  était  dans  la  position 
verticale  et  aussi  lorsqu’on  l’inclinait  assez  fortement  à  droite 
ou  à  gauche. 


On  retrouvera  sur  la  radiographie  ci-jointe  pratiquée  par  M. 
'Vaillant  (de  Lariboisière),  un  certain  nombre  des  détails  qu’a¬ 
vait  pu  noter  la  radioscopie  et  l’on  remarquera  en  particulier 
l’abaissement  considérable  du  diaphragme. 

Il  eût  été  utile,  à  propos  de  cette  malade,  de  faire  une  cinéma- 
to-radiographie  ou  d’inscrire  les  pulsations  pleurales  suivant 
la  méthode  de  Rummo.  Malheureusement,  nous  étions  dépour¬ 
vus  d’appareil  enregistreur  au  moment  où  la  pulsatilité  a  été 
observée  et  lorsque  nous  eûmes,  plusieurs  mois  après,  un  tam¬ 
bour  et  un  cylindre  enregistreur  à  notre  disposition,  la  pulsati¬ 
lité  n’existait  plus. 

La  treizième  ponction  est  pratiquée  le  21  mars  et  retire  "800 
grammes.  Cette  ponction  fut  marquée  par  un  incident  assez 
particulier.  Vers  le  milieu  de  la  ponction,  alors  que  le  liquide 
évacué  était  mélangé  de  nombreuses  bulles  de  gaz,  la  malade 
accusa  une  douleur  intense,  syncopale,  projette  en  avant  et 
dans  l’aisselle  sur  les  troisième  et  quatrième  espaces  intercos- 


(1)  Oa  sait  que  dans  un  pyo-pncuniothorax,  la  contraction  de  l’Iié- 
mi-dinphragne  sain  lors  de  l’expiration  refoule  les  viscères  abdo- 
minanx  et  remonte  par  suite  dans  le  thorax  l’hémi-diaphragme  [du 
côté  malade. 
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taux  ;  cette  douleur  atroce  cessa  brusquement  dès  que  nous 
avons  laissé  rentrer  '  n  peu  d'air  dans  la  poitrine  par  le  trocart  ; 
si  nous  recommencions  à  aspirer  (gaz  et  liquide),  la  douleur  re¬ 
paraissait  immédiatement  ;  si  nous  laissions  pénétrer  lair  a 
nouveau  par  le  trocart  (et  un  léger  sifflejnent  indiquait  la  réali¬ 
té  de  cette  pénétration),  la  douleur  disparaissait  sur-le-champ. 
Ce  tableau  un  peu  dramatique  et  son  interprétation  ne  man¬ 
quent  pas  d'intérêt.  11  s’agissait  évidemment  d  un  pneumotho¬ 
rax  fermé  et  l’aspiration,  si  elle  était  trop  énergique,  provoquait 
une  brusque  distension  du  poumon  depuis  longtemps  rétracte. 
On  pouvait,  chez  celte  malade,  étudier  presque  expérimentale¬ 
ment  ce  point  très  spécial  de  physiologie  pathologique. 

Nous  avons  examiné  à  nouveau  la  malade  à  la  radioscopie 
après  celte  ponction  ;  la  pulsatilité  pleurale  avait  disparu. 

l.a  persistance  de  la  pleurésie  était  telle  (malgré  l’amélioration 
co’incidant  avec  l’apparition  du  pneumothorax)  qu’on  sepropo- 
de  faire  des  injections  modificatrices  intra-pleurales  pour  hâ¬ 
ter  la  résorption  du  liquide.  Mais  il  convenait,  au  préalable,  de 
s' adirer  de  l’état  de  la  perméabilité  pleurale  pour  savoir  si  Ion 
po  ixae.  iatroduire  dans  la  cavité  un  antiseptique  énergique  sans 
craine  de  résorption  trop  rapide  et  d’accidents  d’intoxication. 

mars,  injection  in tra-pleurale  de  2  centimètres  cubes 
ii.’nl;t:?.4l^«v’iséede  bleu  de  méthylène  à  5  p.  lOO  ;  la 
cubes  de  licjuidè  pîeurai  uans  une  uXs 

dans  la  seringue  du  pus  avec  la  solution  de  bleu  ;  réinjection 
du  tout  dans  la  plèvre.  Les  urines  ont  élé  recueillies  d’heure  en 
heure.  L’injection  a  été  faite  à  11  heures  du  matin  ;  le  bleu  est 
apparu  dans  les  urines  vers  1  heure  de  l’après-midi  ;  élimina¬ 
tion  maxima  à  2  heures.  Prolongation  de  l’élimination  pendant 
3(5  heures. 

En  présence  de  ce  résultat,onjésolutde  ne  pas  pratiquer  d’in¬ 
jection  intra-pleurale  d  antiseptiques  forts  ;  on  fit  seulement 
uneinjection  intra-pleurale  de  20  centimètres  cubes  d’électrar- 


La  malade,  après  avoir  été  à  nouveau  examinée  à  la  radios¬ 
copie  (v.  plus  haut),  a  quitté  l’hôpital  le  26  mars. 

La  malade  devait  faire  encore  deux  brefs  séjours  à  Lariboi¬ 
sière,  pour  y  subir  deux  nouvelles  ponctions. 

Entrée  le  27  mai.  Quatorzième  ponction,  le  ?  juin  :  500  gram¬ 
mes  de  pus.  Sortie  le  5  juia. 

Entrée  le  20  juin.  Quinzième  ponction  le  28juin,  200  grammes 
de  pus.  Sortie  le  .5  juillet. 

Lors  de  ces  deux  dernières  ponctions,  on  a  pralicjué  égale¬ 
ment  des  injections  intra-pleurales  d’électrargol. 


La  première  phase  de  la  maladie  est  en  quelque  sorte  termi¬ 
née  ;  la  seconde  va  être  marquée  par  la  tuberculisation  du 
sommet  gauche.  Quoique  les  signes  observés  à  ce  propos  ne  se 
rapportent  pas  à  l’empyème  pulsatile,  ils  nous  paraissent  suffi¬ 
samment  intéressants  pour  être  consignés  ici. 

En  juillet  et  en  août,  la  malade  n’éprouva  pas  le  besoin  de 
se  faire  encore  ponctionner,  mais  elle  toussait,  elle  ressentait 
au  sommet  gauche  quelques  douleurs  irradiant  dans  le  cou  et 
dans  l’épaule  ;  elle  crachait  ;  enfin,  la  toux  émétisante  dont  elle 
avait  souffert  plus  d’une  année  auparavant  reparaissait  actuel¬ 
lement. 

La  malade  entre  à  la  Pitié  dans  le  service  de  notre  maître,  M- 
le  D' Josué,  le  t®'  septembre  191 1 . 

L’examen  du  thorax  fournit  alors  les  signes  suivants.  L’hé- 
milhorax  droit  est  déprimé  et  se  mobilise  peu  à  la  respiration  ; 
il  existe  au  contraire  du  côté  gauche  une  respiration  intense  et 
supplémentaire. 

La  malade  tousse  dès  qu’elle  se  déplace  ;  la  palpation,  la  per¬ 
cussion  du  thorax,  le  poids  de  la  tète  qui  ausculte,  provoquent 
la  toux. 

Dd  côté  droit  on  observe  tous  les  signes  du  pyo-pneumotho- 
rax  :  souffle  amphorique,  bruit  de  succussion  (que  la  malade 
perçoit  elle-même  lorsqu’elle  SC  déplace).  Nous  avons  observé 
également  tout  à  fait  à  la  base  du  thorax,  le  long  de  la  colonne 
vertébrale,  quelques  signes  présentant  un  réel  intérêt  pour  l’in¬ 
terprétation  pathogénique  du  tintement  métallique  :  lors  des 
grandes  inspirations,  spécialement  de  celles  pratiquées  après  la 


loux,  on  entendait  dans  un  endroit  très  limité  une  brève  série 
de  4ou  Sràles  à  consonnance  extraordinairement  métallique  ; 
il  y  avait  là  comme  une  ébauche  du  tintement  décrit  par  Laën¬ 
nec,  et  nul  doute  qu’on  eût  pu  le  surprendre  à  un  moment 
donné  ;  toutefois,  nous  ne  l’avons  jamais  perçu  isolément  ;  tels 
qu’ils  ont  clé  constatés,  ces  signes  militent  évidemment  en 
faveur  de  l’origine  pulmonaire  du  tintement  métallique  et  c  est 
à  ce  litre  que  nous  avons  voulu  les  citer. 

Du  côté  gauche,  au  sommet,  en  avant  et  en  arriéré,  on  per¬ 
çoit  des  signes  non  douteux  d’induration  et  après  la  toux  quel¬ 
ques  râles  humides  viennent  affirmer  la  désintégration  com¬ 
mençante.  lletenlissement  de  la  voix  et  de  la  toux,  transson- 
nance  claviculaire  exagérée.  La  radioscopie  n’étant  pas  encore 
installée  à  l’hôpital  de  la  Pitié,  on  ne  peut  pratiquer  un  examen 
à  l’écran  il  eût  cependant  été  utile,  a  la  fois  pour  relever  l  étal 
du  coté  droit  antérieurement  observé  et  pour  déterminer  1  éten¬ 
due  des  lésions  du  côté  gauche. 

L’état  général  de  la  malade  est  mauvais  ;  quant  a  la  tempé¬ 
rature,  elle  se  maintient  aux  environs  de  38°  avec  de  faibles  os¬ 
cillations  régulières.  .  . 

On  tente  de  relever  l’é’al  général  par  des  injections  sous-cu¬ 
tanées  de  strychnine  (du  11  au  20  septembre)  et  des  injections  de 
cacodylate  (du  5  au  17  octobre  et  du  3  au  16  novembre». 

;ii)  sYiDDiôme  surtoutdemeurtrc^tcexnement  pénible  :  la  toux 
surtout  nprès  le  repas  du  soir. 


la  malade  est  essoufflée,  ai 
che  survient,  ‘ 


immédiatement  le  contenu  de  son  estomac. 

Contre  ces  vomissements,  on  essaya  d’abord  l’eau  chlorofor¬ 
mée,  des  gouttes  d’une  solution  alcoolique  de  menthol,  l’eau 
oxygénée. 

Cette  dernière  sembla  produire  un  résultat  mais  léger  et  tem¬ 
poraire  ;  d’autre  part  même  diluée,  elle  donnait  à  la  malade 
une  sensation  pénible  de  picotement  et  de  sécheresse  de  la  gor¬ 
ge.  La  seule  thérapeutique  qui  ait  donné  de  bons  résultats  est 
l’inhalation  d’oxygène  après  le  repas  ;  chez  celte  malade,  sous 
l’influence  de  ce  traitement,  la  toux  émétisante  disparut  com¬ 
plètement,  l’alimenlalion  devint  possible  et  si  elle  ne  permit  pas 
à  la  malade  de  reprendre  du  pnids,  elle  lui  procura  du  moins 
l’illusion  d  une  amélioration  d  un  réel  optimisme  (l). 

Le  16  novembre  1911,  la  malade  quitta  I  hôpital  de  la  Pitié, 
voulant  continuer  à  se  soigner  chez  elle.  Malheureusement  son 
état  empira  ;  obPgéede  vaquer  aux  soins  du  ménage,  dépour¬ 
vue  d’oxygène  (chaque  ballon  étant  relativement  coûteux),  elle 
vit  réapparaître  les  symptômes  qui  avaient  été  antérieurement 
améliorés  ou  guéris  :  toux  et  expectoration,  vomissement  après 
les  repas  ;  chaque  jour  il  y  avait  un  peu  de  fièvre,  des  sueurs, 
des  frisonnements  ;  la  malade  s’amaigrit  et  devint  très  asthé¬ 
nique.  Nous  la  vîmes  le  23  février  1912  et  nous  avons  pratiqué 
une  nouvelle  ponction(la  seizième)  qui  retira  800  grammes  de 
pus.  Les  lésions  du  sommet  gauche  s’étaient  étendues  ;  il  y 
avait  de  la  diarrhée. 

La  température  était  élevée  chaque  jour.La  maladeput  se  pro¬ 
curer  chez  elle  un  obus  d  oxygène  comprimé  qui  lui  permit  de 
reprendre,  d’une  manière  plus  économique,  les  inhalations  ;  les 
vomissements,  si  opiniâtres,  cessèrent  complètement. 

Nous  avons  encore  revu  la  malade  en  mai  1912.  L’état  général 
ne  s’est  pas  amélioré  ;  le  liquide  ne  s’est  pas  reproduit  dans  la 
plèvre  droite.  11  n’y  a  plus  de  toux  émétisante. 


En  résumé,  il  s’agit  d’une  malade  atteinte  de  pyo-pneu- 
mothorax  tuberculeux  chez  laquelle  un  examen  radiosco¬ 
pique  a  montré  des  ondulations  de  la  limite  supérieure  du 
liquide  pleural,  ondulations  synchrones  aux  battements 
du  cœur.  Nous  estimons  que  l’on  peut  voir  dans  ce  phé¬ 
nomène  le  premier  stade  des  pleurésies  pulsatiles. 

Tout  d’abord,  nous  ferons  remarquer,  pour  n’y  plus 
revenir,  que  cette  pleurésie  siégeait  à  droite  ;  or,  en  con- 


(1)  Pour  les  détails  du  traitement  de  la  toux  émétisante  par  l’oxygè¬ 
ne,  on  consultera  la  thèse  de  Paillard  (Paris  1911),  ou  la  revue  géné¬ 
rale  (Progrès  médica/,  27  janvier  1912,  n“  4,  p.  41).  Cette  malade  est 
un  bol  exemple  de  toux  émétisante  opiniâtre,  guérie  d’une  façon 
absolue  et  durable  par  les  inhalations  d’oxygène. 
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sultant  les  observations  publiées,  nous  n'avons  trouvé  que 
deux  cas  de  pleurésie  pulsatile  droite  :  l’un  d’Eichorst  (1), 
l’autre  de  Geigel  (2)  ;  dans  ces  deux  cas, la  pulsatilité  était 
évidente  extérieurement.  Bouchard  a  constaté,  avant 
nous,  à  la  radioscopie,  la  pulsatilité  des  épanchements 
hydro  aériques,  aussi  bien  du  côté  droit  que  du  côté  gau¬ 
che.  Le  fait  que  nous  rapportons  n’est  donc  pas  excep¬ 
tionnel. 

Ce  qui  nous  paraît  intéressant  ici,  c’est  de  montrer  les 
conditions  susceptibles  de  réaliserle  «  pouls endopleural  » 
et  comment  celui-ci  peut  s’extérioriser,  pour  constituer 
la  pleurésie  pulsatile  telle  qu’elle  est  décrite  classique¬ 
ment. 

Pour  que  les  contractions  cardiaques  puissent  se  trans¬ 
mettre  à  l’épanchement,  il  tant  qu’elles  ne  soient  plus 
«  absorbées  «(Lépine),  (  amorties»  (Béclère)  par  le  dia¬ 
phragme  ou  par  le  poumon  du  côté  sain.  Lépine  (3)  insis¬ 
tait  sur  la  nécessité  d’un  «  certain  degré  de  tension  »  du 
diaphragme  ;  la  pleurésie  pulsatile  qu’il  a  observée  (et  qui 
se  manifestait  d’ailleurs  extérieuremeni)  étant  une  pleu¬ 
résie  séro-librineuse  aiguë,  nous  croyons  que  le  terme  de 
tension  était  justifié  ;  mais  lorsqu’il  s’agit  de  pleurésies 

purulenles,  datant  déjà  dë>t— ^ - ' •  , ■  ■  — — - 

sieurc  moîo,  v,"''  l’on  peut  employer  le  ter¬ 

me  d’«  ankylosé  »  ;  il  en  était  du  moins  ainsi  dans  notre 
cas  ;  cette  ankylosé  est  réalisée  surtout  par  la  soudure  du 
cul-de-sac  costo-diaphragmatique  qui  accroche  en  quelque 
sorte  le  dôme  diaphragmatique  et  l’empêche  de  s’abaisser. 
Le  diaphragme  une  fois  immobilisé  (du  côté  malade  bien 
entendu),  les  contractions  cardiaques  ne  peuvent  plus 
«  s’amortir  »  à  son  niveau. 

En  second  lieu,  les  contractions  cardiaques  ne  sont 
plus  «  amorties  »  par  le  poumon  sain.  C’est  qu’eu  effet, 
comme  l’a  montré  Béclère  (4),  l’épanchement  pleural  re¬ 
foule  fortement  le  cœur  vers  le  côté  sain  et,  à  ce  niveau, la 
paroi  péricardique  et  le  médiaslin  SC  trouvent  très  foitc-  | 
ment  tendus  ;  lorsqu'on  examine  à  la  radioscopie  un  ma¬ 
lade  atteint  d’empyème  pulsatile,  on  constate  que  le  bord 
du  cœur  situé  du  côté  sain  ne  présente  pas  de  contractions 
visibles  ;  la  contraction  cardiaque  semble  se  passer  uni¬ 
quement  du  côté  do  l’épanchement. 

Si  donc  les  contractions  cardiaques  ne  sont  amorties  ni 
par  le  diaphragme,  ni  par  le  poumon  sain,  elles  se  trans¬ 
mettent  au  liquide  pleural  (5). 

Dès  lors,  le  pouls  endopleural  est  réalisé  ;  va-t-il  ou  non 
s’extérioriser  ?  Gela  dépend  de  l’état  de  la  paroi  thoracique. 
Si  dans  une  surface  plus  ou  moins  étendue,  les  muscles  in¬ 
tercostaux  sont  paralysés,  ils  sont  soulevés  à  chaque  sys¬ 
tole  et  la  pulsatilité  extérieure  apparaît  ;  si  un  espace  in¬ 
tercostal  est  perforé,  le  pus  fuse  sous  la  peau  et  une  tu¬ 
meur  pulsatile  extra  costale  se  constitue. 

11  était  classique,  jusqu’ici,  de  décrire  simplement  ces 
deux  degrés  dans  les  pleurésies  pulsatiles  ;  nous  estimons 
qu’il  convient  actuellement  d’en  distinguer  trois  qui  se 
raient  ainsi  foimulés  : 

1er  degré  :  pouls  endopleural,  visible  seulement  à  la  ra¬ 
dioscopie  ; 

2'  degré  :  soulèvement  rythmique  des  espaces  intercos¬ 
taux  sans  tumeur  extra-costalc. 

3®  degré  :  tumeur  pulsatile  extérieure. 

Assurément,  nous  n’avons  pu  saisir  chez  aucun  malade, 

(1)  Cité  par  Keppler. —  Deuisch  Archiv.für  klin.  .l/erf.,188T,  p.22i). 
(i)  Geigel.  —  Wurtzburg  med.  Zeilschrijly  18.v8. 

'3)  Lépine  —  Province  Médicale,  1896,  p.  9.5. 

(4j  Béclère.— Pathogénie  des  pleuiésies  pulsatiles.  XIII*  Coniçi  ès 
de  médee  ne  de  Paris  1900.  Section  de  Pathologie  interne,  p.  268. 

(5)  Elles  ne  peuvent  être  amorties  par  le  poumon  du  côte  malade 
qui  est  le  plus  souvent  atélecta.sié  comme  l’a  montré  Comby  et  ipii 
«  transmet /plutôt  qu'il  n’amorlit. 


le  passage  du  «  pouls  endopleural  »au  «  pouls  exopleural  » 
et  nous  avons  indiqué  ici  la  lilialion  qui  nous  semble  lo- 
gique  et  qui  a  d’ailleurs  été  admise  antérieurement  à 
nous  par  Bummo. 


Sur  un  cas  d’ostéomalacie  sénile. 

Etude  clinique  et  physiologique. 

Par  MM. 

'  s  vu  VON  VT  et  J.  UKU.VTTI: 

(Clinique  médicale  du  proltsseur  Teijsier.)  ^ 

L  observation  que  nous  publions  ici  nous  a  paru  ldté- 
ressante  en  raison  des  recherches  de  laboratoire  que 
nous  avons  poursuivies  à  ce  sujet.  L’étude  de  l’os.é<rc^ 
est  en  effet  entrée  dans  une  ère  nouvelle  .Ipoiü&xvJ^ 


qucMiuii  lfu  mécanisme 


et  de  l’origine  de  cette  alfection,  a  succédé  la  période  des 
recherches  physiologiques,  et  il  est  utile  de  rassembler 
actuellement  les  documents  fournis  par  la  clinique  et  le 
laboratoire,  documents  qui  pourront  iierraetlrc  un  jour 
de  préciser  le  métabolisme  des  éléments  minéraux,  le 
modo  de  formation  et  de  résorption  du  tissu  osseux,  et 
le  rôle  exact  des  glandes  endocrines. 

Notre  observation  nous  a  semblé  assez  complète  pour 
répondre  à  ces  divers  desiderata. 

Observ.vtion. 

B.  A.,  femme  de  Câ  ans,  entrée  le  27  janvier  1912  dans  la  cli¬ 
nique  du  professeur  Teissier. 

Son  père  est  mort  à  60  ans  d'une  pneumonie,  sa  mère  à  76 
ans  des  suites  d’une  chute.  Tous  deux  étaient  de  taille  moyenne 
et  normalement  conformés.  La  malade  n’avait  qu’un  frère 
qu  elle  a  perdu  de  vue. 

Elle  a  été  placée  en  nourrice  et  élevée  au  sein  jusqu’à  12  mois  r 
mais  elle  aurait  souffert  en  nourrice.  Elle  eut  le  carreau  et  fut 
soignée  pour  des  atïeclions  des  oreilles  et  des  yeux  ;  elle  pré¬ 
sente  encore  des  taies  cornéennes. 

Dans  son  enfance  elle  fut  nouée  et  ne  marcha  qu’après  5  ans,, 
avec  des  chaussures  orthopédiques.  De  ces  lésions  elle  n’a  gardé 
qu’une  légère  incurvation  des  tibias. 

Rougeole  et  variole  :  pas  '  de  bronchite  tenace  ni  d’adéno¬ 
pathie. 

Réglée  à  12  ans,  elle  n’a  jamais  été  anémique. 

Elle  s'est  mariée  à  18  ans  ;  elle  était  à  ce  moment  de  petite 
taille,  mais  parfaitement  droite.  Son  mari  était  chaufleur- 
mécanicien  ;  il  mourut  à  41  ans  de  la  variole  noire. 

La  malade  a  eu  4  grossesses.  La  première  se  termina  par  une- 
fausse  couche  de  2  mois.  Les  3  autres  aboutirent  à  terme,  mais 
les  deux  premiers  enfan'.s  ne  vécurent  que  quelques  heures  et 
le  troisième  mourut  de  convulsions  à  3  mois. 

La  ménopause  se  fit  normalement  à  48  ans. 

Quoique  de  constitution  délicate,  la  malade  n’a  jamais  fait  de 
maladie  grave  ni  longue. 

Il  y  a  deux  ans,  en  faisant  un  effort  pour  fermer  une  fenêtre, 
elle  ressentit  brusquement  dans  l'épaule  droite  un  craquement 
et  une  vive  douleur.  A  partir  de  ce  moment  la  région  scapulaire^ 
se  déforma  et  la  colonne  vertébrale,  jusqu’alors  parfaitement 
droite,  se  dévia. 

C’est  surtout  depuis  6  mois  que  la  scoliose  s’est  accusée  ;  la 
malade  marche  difficilement  depuis  4  mois  et  tait  des  chutes 
fréquentes.  Il  lui  est  absolument  impossible  de  faire  un  pas 
depuis  2  mois  ;  elle  eut  à  ce  moment  un  peu  d'œdème  des 
jambes  et  de  la  pyodermile. 
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A  la  date  du  1"  avril  1912,  c'est  une  femme  de  très  petite  i 
taille,  amaigrie,  pesant  seulement  28  kilogr.  La  marche  est  ren¬ 
due  impossible  par  l’état  de  la  hanche  droite.  Ains'i  qu’on  le 
voit  nettement  sur  les  photographies  ci-jointes,  la  tête  est  en¬ 
foncée  entre  les  épaules.  Il  existe  une  scoliose  cervico-dorsale  a 
convexité  droite,  extrêmement  accusée,  avec  un  léger  degré  de 
scoliose  lombaire  de  compensation  à  convexité  gauche. 

Le  sternum  et  les  côtes  sont  déformés  ;  le  sternum  fait  sail¬ 
lie  en  avant  ;  l’angle  de  Lou's  e  t  très  saillant.  Les  côtes  résis¬ 
tent  à  peine  à  la  pression  ;  elles  s’enfoncent  sans  effort  sous  le 
doigt,  en  faisant  entendre  une  sorte  de  crépitation  line:  cest 

surtout  à  la  partie  antérieure  du  thorax  que  ce  caractère  est 

accusé.  Les  autres  os  ne  présentent  pas  extérieureinent  d  alte¬ 
rations  ostéomalaciques.  Seuls  les  tibias  ont  une  incupation 
marquée  à  leur  partie  inférieure  ;  ils  sont  indolores  et  résistent 
bien  à  la  pression.  On  provoque  de  la  douleur  en  comprimant 
le  grand  trochanter  du  côté  droit,  et  il  semble  qu’il  existe  de 
ce  côté  un  certain  degré  de  subluxation  de  la  hanche. 

Le  crâne  est  normal.  Les  articulations  des  membres  n  offrent 
aucune  déformation.  , 

On  ne  voit  plus  que  les  cic.atrices  des  petits  abcès  cutanés 
qu  a  présentés  la  malade  au  niveau  des  jambes  ;  l’œdeme  a  dis- 


paru-  .  .  .  , 

Les  réflexes  sont  normaux  ;  les  pupilles  égalés 
à  la  lumière  et  à  l’acommodalion. 

11  n’y  a  pas  de  goitre  apparent,  mais  un  peu 


réagissent  bien 

de  compression 
ill.s  111  UUb  IIIIT" 


et  calcinés  en  présence  d'azotate  d’ammoniaque.  Le-:  cendres 
sont  dissoutes  dans  l’eau  chaude  et  l’acide  azotique.  On  fait  et 
on  pèse  le  chlorure  d’argent  ;  dans  les  eaux-mères,  on  fait  et 
on  pèse  le  sulfate  de  baryte.  Les  75  cc.  qui  restent  sont  éva¬ 
porés  au  bain-marie  et  minéralisés  par  le  mélange  azotosul- 
furique  de  Neumann.  Le  résidu  est  amené  à  30  cc.  On  en  pré¬ 
lève  5  cc.  pour  faire  et  peser  le  phospho-molybdate  d’amnao- 
niaque.  Le  reste  (25  cc.)  sert  à  doser  la  chaux  et  la  magnésie. 
La  chaux  est  précipitée  à  l’état  d’oxalate  en  présence  de  chlo¬ 
rure  d’ammonium  ;  l’oxalate  de  chaux  est  transformé  en  sul¬ 
fate  dans  l’alcool  absolu  et  pesé  sous  cet  état.  Dans  les  eaux- 
mères  on  fait  le  phosphate  ammoniaco-magnésien,  puis  le  phos- 
pho-molybdate  que  l’on  pèse.  Voici  nos  résultats  rapportés  à 
une  journée  d’expérience  : 


P20 . 

so». . . 

CL. 
MgO. . 
CaO. 


Par  litre 
1.64 
3.  10 
6. 5S 
1.0.3 
0.31 


Par  21  h. 
1.21 
2.2.S 
4.94 
0.76 
0.23 


L’élimination  urinaire  étant  fonction  de  l’âge,  du  poids,  de 
l’alimentation  du  sujet,  il  nous  a  semblé  intéressant  de  calculer 
la  valeur  relative  de  ces  diver-es  éliminations  en  prenant  com¬ 
me  unité  celle  qui  se  traduit  par  le  chiffre  le  moins  élevé,  le 

câlqom  ■  ?iOlli  illlQiTlAuftiÜ^ltni^fflg  p^ar‘l{h^Tfirgôune?icrVf)'S°^ 


queuscs. 

La  P  nnte  du  cœur  est  difficile  à  localiser.  On  note  un  peu 
de  tachycardie  avec  un  léger  degré  d’arythmie,  d’ailleurs  incons¬ 
tante.  L’impulsion  paraît  forte,  mais  la  tension  est  faible.  Pas 
de  raie  blanche  de  Sergent. 

Aux  poumon.',  la  respiration  est  emphysémateuse  avec  quel¬ 
ques  râles  à  l’extrême  base. 

Les  fonctions  digestives  sont  normales.  Le  contenu  de  l’ab¬ 
domen  est  comme  expulsé,  et  le  ventre  tombe  en  besace. 

Le  toucher  vaginal  montre  que  le  promontoire  est  très  sail¬ 
lant,  mais  ne  révèle  aucune  lésion  gynécologique. 

Les  urines  sont  claires,  sans  sucre  ni  albumine. 

Examen  radiographique.  —  11  est  dû  à  l’obligeance  de  M.  le 
professeur  Cluzet.  (t  montre  très  nettement  la  raréfaction 
extrême  du  tissu  osseux  au  niveau  de  la  cage  thoiacique,  raré¬ 
faction  qui  porte  à  la  fois  sur  le  rachis  et  sur  les  côtes.  Les  os 
des  membres  présentent  un  léger  degré  de  raréfaction  :  l’ombre 
fournie  par  l’extrémité  supérieure  du  fémur  est  en  particulier  à 
peine  marquée.  Notons  aussi  la  raréfaction  de  l’épiphyse  tibiale 
et,  d'une  façon  générale,  la  transparence  osseuse,  l’élargissement 
considérable  du  canal  médullaire  et  la  réduction  très  impor¬ 
tante  de  la  substance  compacte  du  tissu  osseux. 


CaO 

MgO. 


Sujet  normal  Femme  B 
1  1 

0  9  2,8 

19,4  2J,4 

5.6  9,9 

8.7  5,2 


En  raison  de  l'e.xigu'ité  de  notre  malade,  nous  avons  égale¬ 
ment  calculé  les  éliminations  par  kilogr.  de  matière  vivante  : 


Sujet  normal  Femme 

5'ng'',4  8>ngr,2 

5"’Sr3  27''’gr,l 

126'’'gr.  176>"gi'. 

3ü'"g''.  81mgr. 

48”'g'’.  43'ngr. 

^  1  y  a  donc  surtout  augmentalion  delà  magnésie  et  du  soufre. 
L’élimination  du  calcium  est  peu  augmentée.  Celle  du  phos¬ 
phore  est  sensiblement  normale.Celle  du  chlore  est  évidemment 
sous  la  dépendance  de  l’alimentation. 

2"  Examen  du  sang. 


CaO . . 
MgO.  . 
Cl  .  . 
SO-'. .  . 
P-'O'C. 


Examen  hématologique.  —  Voici  les  résultats  numériques  : 


Globules  rouges .  5.259.000 

Valeur  globulaire .  0,75 

Globules  blancs .  31. 750 

Les  globules  blancs  6e  répartissent  ainsi  : 
Polynucléaires 

i  Neutropbi'es.  . .  76  ] 

Basophiles .  1,5  79 

'Éosinophiles...  1,5) 

Lymphocytes .  7 

Grands  mononucléaires .  10 

Formes  de  transition. .  4 


La  culture  du  sang  a  donné  un  résultat  négatif. 


Nous  avons  recueilli  par  ponction  veineuse  20  gr.  01  de  sang. 
11  e-t  minéralisé  par  le  mélange  de  Neumann  :  le  liquide  est 
additionné  d’ammoniaque,  de  chlorhydrate  d’ammoniaque, 
d’acide  acétique  et  d’oxalate  d’ammoniaque.  L’oxalate  de 
chaux,  recueilli  par  centrifugation,  est  transformé  en  oxalate  et 
pesé. 

Nous  avons  trouvé  Ogr.  20  de  CaO  pour  un  litre  de  sang. 

Par  la  suite,  la  malade  fut  soumise  à  un  traitement  par  l’adré¬ 
naline.  On  lui  fit  des  injections  pendant  2  mois. 

A  la  date  du  2  août  19 12,  son  état  est  resté  stationnaire  ;  il 
lui  est  toujours  impossible  de  se  lever.  L’état  général  ne  s’est 
pas  modifié,  et  le  poids  e«t  resté  le  même. 

On  ne  trouve  absolument  aucun  signe  d’insuffisance  ou  d’hy¬ 
peractivité  des  glandes  à  sécrétion  interne,  et  particulièrement 
aucun  signe  de  goitre  ni  de  maladie  de  Basedow. 


Recherches  chimiques.  —  Elles  ont  porté  sur  les  urines  et  sur 
le  sang. 

1°  Examen  des  urines. 

Pendant  10  jours  nous  avons  recueilli  la  centième  partie  des 
urines  émises  dans  les  24  heures.  Ces  urines  étaient  conservées 
en  présence  du  phénol.  Au  bout  du  10*  jour,  l’échantillon  pré¬ 
levé  est  amené  à  100  cc.  On  en  prend  25  cc.  qui  sont  évaporés 


Cette  observation  est  un  cas  d’ostéomalacie  sénile,  lo¬ 
calisée,  ou  tout  au  moins  très  prédominante  au  niveau  du 
tronc  ;  il  n’est  pas  exceptionnel  d’en  rencontrer  des 
exemples,  surtout  dans  la  région  lyonnaise  où  son  étude 


(1)  IIuGovNENQ.  —  Chimie  biologique,  t.'  édition,  p.  44(>. 
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a  (5té  plus  particulièremeal  faits  et  l’oa  a  désrit  de  véri¬ 
tables  formes  scoliotiques  de  l’ostéomalacie. 

Notre  malade  aurait  été  atteinte  de  rachitisme  dans  son 
enfance.  Peut-être  faut-il  voir  là  un  stigmate  de  fragilité 
du  système  osseux.  Bernard  estime  que  les  mêmes  cau¬ 
ses  qui  produisent  le  rachitisme  dans  l’enfance  provo¬ 
quent  l’ostéomalacie  dans  l’âge  mûr.  Il  faut  noter  cepen¬ 
dant  la  bien  plus  grande  rareté  de  l’ostéomalacie,  et  son 
évolution  progressive,  caractères  qui  la  différencient  net¬ 
tement  du  jachilisme. 

Nous  n'avons  relevé  aucun  symptôme  d  insuffisance  des 
glandes  à  sécrétion  interne  ;  on  sait  cependant  combien 
Iréquentes  sont  ces  altérations.  Les  travaux  d’IIœ- 
nicke  (1),  nous-même  (2),  Marinesco,  Parhon  et  Minea  (3) 
ont  montré  la  fréquence  des  altérations  des  glandes  à 
sécrétion  interne  et  principalement  de  la  thyroïde  chez  les 
sujets  atteints  d’ostéomalacie,  et  l’on  tend  à  admettre 
une  relation  pathogénique  entre  l’ostéomalacie  et  les 
lésions  thyroïdiennes,  qu’il  s’agisse  de  maladie  de  Base- 
dow  ou  de  goitre  simple.  La  nature  de  ce  rapport  n’est 
pas  établie  toutefois  d’une  façon  bien  précise  :  l’altération 
thyroïdienne  est-elle  la  cause  immédiate  de  l’ostéomola- 
cie,  ou  bien  toutes  deux  sont-elle  sous  la  dépendance  d’un 

meiui;  ra<,toul  ici  que  1  lUicenuii  .  w.*  . 

demander  si  les  altérations  thyroïdiennes  ne  sont  pas  cau¬ 
sées  par  les  troubles  du  métabolisme  qui  réalisent  l’os¬ 
téomalacie.  Ainsi  serait  expliquée  l’inconstance  des  lésions 
thyroïdiennes  qui  pourraient  aussi  être  atténuées  et  n’ap¬ 
paraître  que  tardivement. 

D’autres  glandes  endocrines  ont  été  également  incri¬ 
minées,  les  parathyroïdes  surtout,  qui,  d’après  les  travaux 
récents,  régleraient  le  métabolisme  du  calcium,  l’ovaire,  le 
testicule  et  môme  les  capsules  surrénales,  l’hypophyse  et  le 
thymus. 

Chez  notre  malade,  nous  n’avons  constaté  aucun  symp¬ 
tôme  d’insuffisance  endocrine  ;  mais  il  n’est  pas  impos¬ 
sible  que  des  lésions  glandulaires  soient  trouvées  à  l’au¬ 
topsie. 

L’apyrexie  a  été  constante,  la  culture  du  sang  a  donné 
des  résultats  négatifs.  Nous  n’avons  donc  aucun  signe  en 
faveur  d’ïlne  infection,  au  moins  d’une  infection  fébrile. 

Il  est  vrai  qu’une  infection  pourrait  précéder  l’apparition 
des  symptômes  cliniques,  sans  laisser  de  traces  suffi¬ 
santes  pour  qu’on  puisse  la  dépister.  Quoi  qu’il  en  soit, 
rien  ne  nous  autorise  à  invoquer  comme  facteur  patho¬ 
génique  une  infection  ou  une  insuffisance  endocrine. 
Nous  devons  nous  contenter  de  parler  de  troubles  de  la 
nutrition  générale,  de  métabolisme  vicié,  sans  pouvoir 
préciser  davantage. 

L’examen  du  sang  appelle  quelques  remarques.  D’une 
part,  la  leucocytose  indique  un  trouble  de  la  nutrition  ; 
nous  pensions  trouver  une  réaction  myéloïde  dans  le 
sang,  indiquant  le  réveil  de  la  moelle  osseuse  et  sa  par¬ 
ticipation  au  processus  de  décalcification  ;  nous  n’avons 
constaté  aucune  modification  dans  ce  sens.  L’examen 
chimique,  d’autre  part,  nous  a  donné  le  chiffre  énorme 
de  0  gr.  20  de  chaux  par  litre  de  sang,  soit  une  augmen¬ 
tation  considérable  de  la  chaux  du  sang  qui  a  presque 
triplé. 

MM.  Teissier,  Morel  cl  Thévenot  (4)  ont  vu  la  teneur 
du  sang  en  chaux  varier  de  0,04"/  àO  gr.  108.  Dans  leurs  f 

(1)  Hœxicke. —  Veber  das  Wesen  der  Ostéomalacie. 

(8)  Tolot  et  Pakvonat.  —  Revue  de  médecine,  10  mal  190C.  Sahvo- 
NAT  el  BouBiEfi.  —  Progrès  médical,  29  déc.  1911. 

;3)  Parhon  et  Minea.  —  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière. 
Contribution  à  l’étude  de  l’ostéomalacie  dans  ses  rapporls  avec  les 
altérations  des  glandes  endocrines,  1911,  n®  1. 

(4)  J.  Teissier,  Morel  et  Thévenot.  —  Soc.  méd.des  hôp.  de 
Lyon,  1909, 


recherches  sur  la  chaux  du  sang  chez  les  sujéls  âgés 
MM.  Etienne  et  Robert  (1)  ont  trouvé  le  chiffre  moyen  de 
0  044  de  celui  de  l’adulte,  qui  est  pour  eux  de 

Il  est  à  remarquer  toutefois  que  notre  malade  ne  pré¬ 
sente  pas  trace  d’afhérome. 

En  ce  qui  concerne  l'analyse  des  urines,  la  déminéra¬ 
lisation  porte  surtout  sur  la  chaux  et  la  magnésie.  11  n’y 
a  donc  pas  rétention  de  magnésie,  comme  dans  divers  cas 
de  Mac  Crndden.  Nous  trouvons  de  même  une  rétention 
de  phosphore  minime  il  est  vrai,  avec  une  forte  perte  de 
soufre.  Ces  constatations  sont  également  en  contradiction 
avec  celles  de  Goldlwail,  Painteret  Osgood,  de  Mac  Crud- 
den  (2)  qui  ont  constaté  des  phénomènes  inverses  et  con¬ 
cluent  à  la  rétention  d’une  substance  que  sa  richesse  en 
soufre  et  sa  pauvreté  en  phosphore  rapprocherait  de  la 
substance  fondamentale  du  cartilage.  L’élimination  cal¬ 
cique  se  fait  partiellement  parles  urines,  et  sans  doute 
ainsi  qu’on  l’observe  communément,  par  les  fèces. 

Par  son  bilan  minéral,  par  V absence  de  lésions  des  glandes 
vc^culaires,  notre  malade  s’écarte  donc  de  bien  des  formes 
d  ostéomalacie.  Qu’en  conclure,  sinon  ce  que  l’un  de 
nous  disait  déià  avee,  fl„  Tninl  Pn  IdOfi  mio 
seuse,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  que  c  est  1  aboutissant 
de  troubles  dystrophiques  divers  qui  n’ont  pas  plus  d’unité 
que  les  glycosuries  ne  forment  une  entité  clinique.  La 
nutrition  minérale  est  l’aboutissant  de  conditions  com¬ 
plexes  :  la  vie  génitale  de  la  femme,  l’involution  utérine, 
les  diU'érentes  sécrétions  internes,  sont  autant  de  facteurs 
aux  iiiels  il  faut  faire  une  place.  La  mobilisation  delà 
chaux  semble  être  plus  ou  moins  grande  selon  les  besoins  de 
l'organisme,  en  libérant  un  corps  capable  de  lutter  contre 
une  intoxication,  contre  une  cause  cachectisante. 

Pour  assurer  l’équilibre  calcique  des  tissus  mous,  qui 
présentent  au  plus  haut  degré  les  manifestations  yiUles, 
l’organisme  puise  dans  scs  réserves,  et  toute  variation  de 
la  chaux  mobile  est  compensée  par  le  squelette  jouarit  ainsi 
le  rôle  d'un  volant  régulateur,  iusc[a  nu  jour  du  moins, où, 
ne  pouvant  plus  sulFire  à  sa  tâche,  il  se  déclare  vaincu 
et  se  désagrège  lui-même  dans  sa  partie  organique  comme 
dans  sa  partie  minérale. 


MEDECINE  PRATIQUE 

La  pepsine  dans  la  diarrhée. 

Par  F.  TISSOT. 


Les  causes  de  la  diarrhée  sont  si  diverses  et  quelques- 
unes  si  obscures  qu’on  n’a  pas  encore  pu  ériger  une  clas¬ 
sification  définitive  des  formes  de  ce  syndrome.  Toutefois 
il  est  une  notion  qu'ont  bien  mise  en  lumière  les  progrès 
de  la  chimie  biologique  appliquée  à  l’étude  de  la  digestion, 
c’est  qu'à  côté  des  diarrhées  inlectienses,  il  y  a  tout  un 
groupe  important  de  diarrhées  qui  relèvent  uniquement  de 
troubles  digestifs  simples,  mécaniques  ou  bio  chimiques 
telle  la  diarrhée  des  gastropathes  hyposthéniques.  Mais  il 
semble  que  dans  la  pathogénie  de  ces  diarrhées  digestives, 
le  rôle  de  l’estomac  n'est  peut-être  pas  reconnu  avec  toute 
l’importance  qu’il  mérite. 


Archives  de  méd.  expe, 
(8)  M  ac  Crudoen. 
p.  389. 
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N'arrive-l-il  pas  fréquemment,  en  effet,  qu’ea  présence 
d’une  diarrhée  banale,  et  en  dehors  des  cas  où  l’évidence 
d’un  trouble  gastrique  commande  l’orientation  du  traite¬ 
ment,  on  prescrive  des  antiseptiques  intestinaux  bien  plus 
facilement  qu’on  soupçonne  une  insuffisance  digestive 
silencieuse  !  Chez  l’enfant,  où  la  dépendance  réciproque, 
la  sympathie,  pourrait-on  dire,  plus  profonde  de  l’estomac 
et  de  l’intestin  sont  de  notion  courante,  l’existence  de  la 
diarrhée  évoque  immédiatement  l’idée  d’un  trouble  fonc¬ 
tionnel  de  l’estomac  ;  quoique  chez  l’adulte  ces  rapports 
araissent  moins  étroits,  il  reste  certain  que  les  conditions 
e  la  digestion  gastrique  peuvent  retentir  sur  celles  de  la 
digestion  intestinale,  et  qu’en  dépit  des  suppléances, celle- 
ci  ne  peut  totalement  ni  indéflniment  remplacer  celle-là. 

C’est  ainsi  que  la  diarrhée  peut  sut  venir  comm  ?  pre¬ 
mière  manifestation  apparente  d’une  dyspepsie  plus  ou 
moins  torpide,  et  l’on  conçoit  quel  intérêt  il  y  a  à  dépis¬ 
ter  la  signification  pathogénique,  sous  peine  de  laisser 
s’installer  secondairement  des  troubles  inflammatoires  vrais 
et  de  compromettre  la  nutrition  générale  :  bien  des 
entéritiques  adultes  ont  vraisemblablement  été  d’abord 
des  dyspeptiques,  comme  la  plupart  des  enfants  à  entérite 
ont  primilivemenî  soull'ert  de  troubles  digestifs. 

Ces  considérations,  que  la  logique  clinique  ne  semble 
pas  pouvoir  taxer  d’erreurs,  trouvent  leur  çpnfirmatipn 
expérimentale  dans  les  heureux  résultats  que  nous  obte¬ 
nons  de  l’usage  de  la  pepsine  contre  la  diarrhée,  dans  notre 
service  d’aliénés  de  l’asile  d’Amiens.  Le  nombre  des  mala¬ 
des  traités  par  cette  méthode  depuis  six  mois  s’élève  à 
43  :  tous,  sauf  5,  ont  été  rapidement  guéris  de  leur  diarrhée, 
sans  purgation  préalable  et  sans  aucune  modification  au 
régime  alimentaire  commun.  Souvent  la  guérison  a  été 
obtenue  dans  les  24  heures,  l'arement  il  a  fallu  plus  de 
trois  jours  pour  voir  lessymptdmes  céder  à  l’action  théra¬ 
peutique  mise  en  œuvre.  Les  quelques  malades  qui  n’en 
ont  pas  bénéficié  étaient  des  sujets  cachectisés  (paralyti¬ 
ques  généraux,  tuberculeux  ou  aufres)arrivés  à  la  période 
ultime  de  leur  affection. 

L’influence  bienfaisante  de  la  pepsine  dans  les  diarrhées  de 
nos  aliénés  est  un  argument  de  quelque  valeur  en  faveur  de 
l’opinion  que  celles-ci  relèvent  d’un  abaissement  de  la  fonc¬ 
tion  gastrique,  mais  il  y  a  d’autres  présomptions  :  en  effet 
l’examen  des  selles  a  révélé  la  présence  de  débris  alimentai¬ 
res  plus  ou  moins  mal  digérés,  parfois  d’aliments  non  modi¬ 
fiés  du  tout  ;  c’est  une  diarrhée  lientériforme,  lientérique 
même.  Nous  citerons  en  particulier  tel  malade  qui  défé¬ 
quait  dans  son  lit  sa  portion  de  haricots  telle  qui  l’avait 
ingérée  la  veille  sans  la  mâcher. 

Cette  hypopepsie  peut  être  le  fait  soit  d’une  insuffisance 
réelle  du  pouvoir  sécrétoire  de  la  muqueuse,  soit  du  défaut  de 
mastication  des  aliments.  Il  paraît  tout  à  fait  intéressant 
de  faire  observer  que  de  nos  43  malades  la  plupart  sont  des 
insuffisants  mentaux  à  des  degrés  divers  ;  or  la  débilité  se 
trouve  rarement  localisée  à  l’esprit  seul,  üupré  ayant 
montré  combien  souvent  la  débilité  motrice  lui  était  as¬ 
sociée.  A  la  faveur  de  f observation  et  du  raisonnement,  ne 
semble-t-il  pas  permis  d’aller  plus  loin  en  considérant  les 
débiles  mentaux  comme  des  insuffisants  de  tout  l’être,  aussi 
bien  organique  qu’intellectuel,  sous  la  réserve  de  varia¬ 
tions  et'"  de  prédominances  individuelles,  cela  va  de  soi.  Et 
ce  n’est  pas  là  une  simple  vue  de  l’esprit,  car  on  n’ignore 
plus  aujourd’iiui  quels  rapports  existent  entre  certains 
états  mentaux  congénitaux  et  l’insulfisance  des  sécrétions 
internes  ;  quoi  d’étonnantdès  lors  que  cette  pénurie  attei- 
ne  aussi  les  sécrétions  délicates  de  muqueuses  hautement 
ifférenciées  I 

D’autre  part,  sans  faire  intervenir  pour  tous  ies  cas  ce 
manque  constitutionnel  dans  la  quantité  ou  l’activité  des 
ferments  digestifs,  il  est  bien  reconnu  qu’une  mastication 
insuffisante  des  aliments  a  comme  corollaire  une  diges¬ 
tion  stomacale  difficile,  sinon  incomplète, par  insuffisance 
secondaire  du  suc  gastrique,  dont  la  sécrétion  est  grande¬ 
ment  sollicitée  par  le  l'éflexe  gustatif,  l’action  renforcée 
par  la  présence  de  la  salive  ;  à  mastication  incomplète  suc 
gastrique  insuffisant.  Et  c’est  là  encore  une  cause  incontes¬ 


table  de  diarrhée.  Or  les  aliénés,  et  surtout  les  congéni¬ 
taux  sont  des  gloutons  qui  avalent  sans  mâcher,  témoin 
les  aliments  retrouvés  intacts  dans  leurs  selles. 

Un  autre  fait  plaiderait  encore  en  faveur  de  l’origine  hy- 
popeptique  de  la  diarrhée  dont  nous  parlons,  c’est  qu’elle 
est  récidivante,  qu  elle  réapparaît  sans  cause  appréciable, 
au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long  après  la  cessation 
du  traitement,))our  céder  de  nouveau  rapidement  à  l’admi¬ 
nistration  du  ferment. On  peut  supposer  ainsi  que  cct  apport 
relèveet  rétablit  temporairement  le  pouvoir  protéolytique 
minimum  de  la  sécrétion  gastrique. 

Les  deux  causes  précitées  d’ hypopepsie  peuvent  exister 
séparément  ou  se  combiner  suivant  les  cas  ;  quoiqu’il  en 
soit,  l’indication  est  la  même  :  il  faut  améliorer  le  suc  gas¬ 
trique  et  l’expérience  montre  que  la  pepsine  y  réussit  plei¬ 
nement.  Sans  doute  il  serait  dé  drable  et  plus  scientifique 
d’appuyer  ces  données  un  peu  empiriques  sur  des  analyses 
du  suc  gastrique  et  des  fèces  des  malades  pour  savoir  s’ils 
sont  des  hypochlorhydriques  ou  des  hyperacides  hypopep- 
tiques  ;  en  réalité  ces  recherches  ne  serviraient  qu’à  fixer 
une  doctrine,sans  changer  rien  à  la  pratique,car,com  nel’a 
montré  Chassevant,  la  plupart  des  hyperchlorhydriques 
sont  atteints  d’hypopesie. 

Pour  la  prescription  de  ce  médicament  il  faut  suivre  les 
indications  données  i^ar  Chassevant  :  employer  des  pepsines 
extractives  à  titres  élevés  ftitre  300  par  exemplef,  qui 
sont  plus  actives,  plus  pures,  plus  aseptiques  et  rejeter 
la  pepsine  amylacée  qui  n’a  aucune  action.  La  pepsine 
officinale  du  Codex  français,  qui  est  au  titre  100,  ne  donne 
que  des  échecs,  selon  Chassevant  ;  c’est  cependant  avec 
elle  que  nos  essais  ont  été  conduits. 

L’usage  des  masticatoires, si  en  honneur  par  de  là  î’ Atlan  - 
tique,  rendrait  peut-être  de  grands  services  contre  la 
diarrhée  des  hypopeptiques  tachyphages,  mais  leur  em¬ 
ploi  ne  se  trouve  guère  indiqué  chez  des  aliénés. 

La  médication  peptogène  apparaît  ainsi  comme  un  mo¬ 
yen  de  prophylaxie  contre  l’entérite  secandaire  à  certains 
troubles  fonctionnels  de  1  estomac,  et  cette  propriété  doit 
contribuer  à  doter  la  pepsine  d  une  meilleure  considéra¬ 
tion  chez  nous,  oii  ses  mauvaises  qualités  la  font  tenir  dans 
un  injuste  mépris.  En  outre,  chez  les  aliénés,  elle  peutpré- 
veniret  empêcher  le  gâtisme  qui  doit,  fréquemment  sans 
doute,  reconnaître  comme  cause,  à  ses  débuts  tout  au  moins, 
des  troubles  digestifs  simples. 

Les  résultats  thérapeutiques  qui  font  l’objet  de  cet  article 
concourent  à  illustrer  cotte  vérité  clinique  que,  souvent, 
pour  guérir  l’intestin,  il  faut  soigner  l’estomac. 
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Chateaubriand  et  le  docteur  Potiquet. 

Après  Jules  Lemaitre,  voilà  le  D*’  Potiquet  qui  entre  en 
campagne  contre  Chateaubriand.  Dans  une  petite  bro¬ 
chure,  un  «  essai  de  psychologie  »,  pour  employer  son  ex¬ 
pression,  qu’il  intitule  «  Chateaubriand  et  l’hystérie  »,  il  pré¬ 
tend  expliquer  à  son  fils  (à  qui  l’ouvrage  est  dédié),  les  bon¬ 
nes  raisons  qu’il  a  de  ne  point  admirer  le  grand  écrh'ain.  Le 
flambeau  de  la  science  en  main,  il  se  campe  devant  Chateau¬ 
briand,  pour  éclairer  le  visage  célèbre  qui,  jusqu’à  lui  sans 
doute  était  resté  dans  l’ombre.  Disons,  tout  de  suite,  que 
son  flambeau  est  une  bougie  bien  pâle  auprès  de  la  lumi¬ 
neuse  figure  de  l’auteur  des  «  Mémoires  d’Outre-Tombe  ». 

11  fut  un  temps  où  l’on  brûlait  les  hystériques,  marqués, 
disait -on,  de  la  griffe  du  diable  :  la  plaque  d’anesthésie  que 
les  chirurgiens  étaient  appelés  à  découvrir.  Ah  !  si  Chateau- 
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briand  et  le  D'’  Potiquet  étaient  nés  au  Moyen-Age  !...  Au¬ 
jourd’hui  encore  l’hystérie  est  pour  le  public  synonyme  de 
dépravation.  Que  diraient  nos  sentimentales  grand’mères 
qui  pleuraient  sur  les  malheurs  de  René  et  qui  gardaient 
toutes,  dans  leur  cœur,  une  place  pour  Chateaubriand,  si 
elles  voyaient  leur  auteur  aimé  aussi  honteusement  qualifié? 
li  en  est  qui  se  confesseraient  vite  à  Dieu  et  béniraient  le  D*' 
Potiquet,  ange  envoyé  pour  leur  montrer  le  diable.  Il  en  est 
d’autres  qui  souriraient,  incrédules  ;  ma  grand’mère  était  de 
celles-là. 

Quand  j’ai  vu  ce  titre  bruyant  :«  Chateaubriand  et  l’hys¬ 
térie  »,  j’ai  tremblé  un  peu.  Quoi,  me  suis-je  dit.  Chateau¬ 
briand  était-il  marqué  des  stigmates  de  l’hystérie,  avait-il 
des  idées  fixes,  des  crises  de  somnambulisme  ;  allait-il  cher¬ 
cher  son  inspiration  la  nuit  sur  les  toits  ;  était-il  frappéd’am- 
nésie  ;  son  génie  n’était-il  qu’un  effet  de  la  dépression  men¬ 
tale,  et  durant  un  siècle  nos  pères  n’ont-ils  admiré  qu’un 
malade...  et  nos  frères  qui  rêvaient  tous  de  l’imiter  n’étaient 
ils  pas  eux-mêmes  des  hystériques,  ;  n’en  suis-je  pas  un 
moi-même...? 

Da  lecture  de  la  brochure  m’a  rassuré.  L’hystérie  du  D*' 
Potiquet  n’est  pas  la  même  que  celle  du  D*'  Pierre  Janet. 

C’est  une  hystérie  convenable,  bien  portante,  qu’on  peut 
promener  sans  se  faire  remarquer  et  qui  ne  vous  empêche 
pas,  lecteur,  d’être  un  bon  médecin.C’est  une  hystérie  atté¬ 
nuée,  qui  ressemble  autant  à  la  vraie  que  la  diarrhée  des 
candidats  aux  examens  ressemble  à  celle  des  cholériques  ; 
pour  tout  dire,  ce  n’est  point  de  l’hystérie. 

«  Chateaubriand  aimait  occuper  l’univers  de  sa  personne  ». 

«  Il  apparaissait  à  ses  intimes  d’une  mobilité  d’humeur 
parfois  déconcertante  ».  «  Une  versatilité  capricieuse  est  au 
fond  de  son  caractère  ».  <dl  délaisse  sa  femme  effrontément  ». 
«  Sa  sensibilité  était  vive,  prompte  à  s’exalter,  à  s’exaspérer, 
à  prendre  un  caractère  morbide,  en  partie  à  cause  de  la  viva¬ 
cité  de  son  imagination  ».Et  comme  à  trente-cinq  ans, le  D*' 
Potiquet  le  voit  pleurer  pour  une  contrariété,  il  s’écrie  ;  «  Ce 
fleuve  de  larmes  chez  un  homme  de  cet  âge,  |)our  une  cause 
de  ce  genre,  fait,  à  lui  seul,  soupçonner  l’hystérie  ».  Le  D'" 
Potiquet  n’est  pas  un  sentimental.  «  L’orgueil  de  Chateau¬ 
briand  ne  va  pas  sans  beaucoup  d’égoïsme  ».  «  Il  n’était  pas 
gai,  et  si  l’on  aime  l’enjouement,  c’est  ailleurs  que  dans  ses 
œuvres  qu’il  faut  l’aller  chercher  ».  Le  D''  Potiquet,  lui,  est 
joyeux. 

Arrêtons-nous.  Dans  toute  la  brochure  vous  ne  trouverez 
pas  d’accusations  plus  compromettantes.  Le  DJ"  Potiquet 
confond  hystérie  et  nervosisme.  11  nous  en  fait  un  tableau 
détaillé  qui  ne  nous  apprend  rien.  Et  sll  eût  intitulé  sa  bro¬ 
chure  :  «  Chateaubriand  et  le  nervosisme  »,  nous  ne  l’eus¬ 
sions  point  lue,  n’ayant  pas  besoin  de  lui  pour  savoir  que  le 
grand  romantique  était  différent  de  son  concierge  et  de  son 
épicier.  Chateaubriand  n’avait  pas  l’esprit  du  XVI IP  siè¬ 
cle  ;  quelle  nouvelle  !  Le  vicomte  de  Chateaubriand  ne 
pratiquait  pas  les  vertus  bourgeoises  :  quelle  découverte  ! 

Que  vient  faire  le  médecin  dans  tout  cela  ? 

Eh  !  bien,  le  D*'  Potiquet  nous  apprend  quelque  chose.  Il 
nous  dit  avec  le  sérieux  de  M.  La  Palisse  :  «  Si  vous  cherchez 
ce  qu’on  appelle  un  caractère,  c’est-à-dire,  un  homme  nourri 
de  convictions  raisonnées,  et  y  conformant  sa  conduite,  ne 
le  cherchez  pas  parmi  les  hystériques.  N’exigez  pas  des  hys¬ 
tériques  beaucoup  de  profondeur  ou  de  nouveauté  dans  les 
idées,  beaucoup  de  rigueur  dans  le  raisonnement,  de  suite 


dans  les  déductions.  Les  abstractions  ne  sont  généralement 
pas  leur  fait.  Leur  tête  est  surtout  pleine  de  sensations  et 

d’images.  Cela  ne  fait  point  des  logiciens . mais  plutôt  des 

romanciers,  des  poètes,  des  artistes  ».  Alors  quoi,  tous  les  ar¬ 
tistes  sont  des  hystériques  et  tous  ceux  qui  les  admirent  et 
pensent  comme  eux,  le  sont  aussi...  Que  d’hystériques  ! 

«  Les  hystériques  tiennent  généralement  à  l’élégance  de 
la  mise  et  y  apportent  quelque  recherche  ».  Ah,  bah  !  Enfin 
cette  image  qui  ne  fait  pas  oublier  celles  de  Chateaubriand  : 
«  Les  hystériques  sont  comme  les  feuilles  de  la  forêt,  il  n’y  en 
a  pas  deux  qui  se  ressemblent  » 

«  Sa  mère  était  le  fléau  des  domestiques,  signe  qui  décèle 
l’hystérie  ».  Avis  à  vous,  mesdames, 

Terjninons.  Le  D""  Potiquet  est  un  pince  sans  rire  qui  vient 
de  publier  une  étude  à  seule  fin  sans  doute  de  nous  faire  cau¬ 
ser.  Ne  nous  exposons  pas  plus  longtemps  au  ridicule  de  le 
voir  rire  après  avoir  fait  un  peu...  courir  le  monsieur  can¬ 
dide.  Rappelons  lui  la  définition  de  Babinski  :  «  Un  phéno¬ 
mène  est  hystérique  quand  il  peut  être  reproduit  exactement 
par  suggestion  et  guéri  par  persuasion  ». 

Que  le  D*^  Potiquet  nous  reproduise  vite  Chàtéaubriahd  et 
félicitons-le  de  ne  nous  avoir  point  guéri  par  persuasion 
R.  Lecoutour. 


LE  XIII  CONGRÈS  FRANÇAIS  DE  MÉDECINE 

de  1912. 


La  quinzaine  fut  aux  Congrès  :  à  peine  fermé  celui 
de  chirurgie,  s’ouvrit  le  Congrès  français  de  médecine  qui 
déjà  a  cédé  la  place  à  un  autre  :  le  1®’  Congrès  do  Patho¬ 
logie  comparée. 

Ce  n’est  jeter  le  discrédit  sur  aucun,  ni  méconnaître 
l’intérêt  qu’il  peut  présenter,  de  dire  que  le  XllP  Congrès 
de  médecine  fut  un  des  plus  brillants,  des  plus  intimes 
en  même  temps  que  des  plus  suivis,  des  mieux  organisés 
et  des  plus  instructifs  auxquels  il  nous  ait  été  donné  d’as¬ 
sister. 

La  tâche  était  pourtant  rude,  car  il  s’agissait  non  seu¬ 
lement  de  recevoir  dignement  en  notre  Paris  des  hôtes 
dont  les  réceptions  jadis  furent  si  somptueuses  et  si  cor¬ 
diales,  mais  aussi  d’inaugurer  avec  la  solennité  qui  con¬ 
venait  la  première  réunion  et  quasi  internationale  des 
médecins  de  langue  française. 

Nous  avons  donné  ici  déjà  le  résumé  aussi  complet  que 
possible  des  rapports  que  le  bureau  avait,  à  la  fin  de  la 
réunion  lyonnaise,  mis  à  l’ordre  du  jour  de  cette  session 
—  et  nous  nous  réservons  de  publier  le  détail  des  deux 
importantes  séances  où  furent  discutées  l’anaphylaxie  et 
la  vaccination  antityphique.  Qu’il  me  suffise  dédire  au¬ 
jourd’hui  quel  amical  et  cordial  accueil  fut  réservé  aux 
congressistes,  et  quelles  charmantes  et  vraiment  royales 
réceptions  leur  furent  données  par  le  Président  du  Con¬ 
grès,  M.  Chauffard. 

Le  succès  est  venu  couronner  et  récompenser  l’efl’ort  des 
organisateurs  à  qui  nous  devons  de  bonnes  et  de  belles 
journées,  de  fortes  et  d’encourageantes  paroles,  toutes 
pleines  d’enthousiasme  et  d’espérance. 

Us  nous  ont  montré  combien  était  pure  notre  concep¬ 
tion  médicale,  combien  souple  et  intuitive  à  la  fois,  et 
observatrice,  était  notre  science,  basée  sur  la  clinique  et 
sur  l’examen  constant  du  malade. 
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Us  nous  ont  dit  combien  intense  devait  Être  dans  le 
monde  l’union  de  ceux,  et  ils  sont  nombreux,  qui  pen¬ 
sent  comme  nous,  parlent  notre  langue  et  qui  l’aiment, 
quelle  aide  nous  pouvions  et  devions  leur  prêter  et  quel 
plus  grand  rayonnement  noire  médecine  aurait,  grâce  à 
eux,  par  delà  les  trontières. 

Le  XI IL  Congrès  fut  donc  une  œuvre  bien  française  et 
l’on  doit  chaleureusement  remercier  ceux  qui  l’ont  dirigé 
et  mené  à  bien. 

Les  destinées  de  l’Association  sont  en  bonnes  mains.  Nul 
n’était  plus  désigné  que  le  Professeur  Henrijean,  prési¬ 
dent  du  prochain  Congrès  de  Bruxelles,  pour  continuer 
avec  tout  son  cœur  l’œuvre  commencée. 

Maurice  Loeper. 


ACTUALITES  MÉDICALES 


POUMONS 

La  rechercha  des  bacilles  de  Koch  dans  le  sang 
des  tuberculeux  pulmonaires  et  sa  valeur  pro¬ 
nostique  ;  par  MM.  HiLOERMANet  Lossen.  (Deutsche  med. 
Woch.,  1912,  n°  1,  p.  987.) 

Le  sang  de  64  malades  a  été  examiné  à  ce  point  ;  dans  deux 
cas  seulement,  on  se, contenta  d’un  examen  direct  sur  frottis  ; 
dans  lous  les  autres  cas,  on  eut  recours  à  la  centrifugation  et  le 
sédiment  fut  traité  par  l’anti  tormine. 

Chez  17  malades  (environ  le  quart  des  cas  examinés),  la  re¬ 
cherche  fut  positive,  le  nombre  des  bacilles  étant  toujours  mi¬ 
nime,  quelquefois  réduit  à  un  seul,  décelable  après  examen  de 
plusieurs  préparations. 

11  ne  paraît  pas  y  avoir  de  rapport  entre  la  bacillémie  et  la 
fièvre,  mais  en  suivant  ultérieurement  les  malades,  les  auteurs 
ont]pu  constater  que  l’évolution  chez  les  bacillémiques  est  plus 
grave  que  chez  les  malades  dont  le  sang  ne  contient  pas  de  ba¬ 
cilles  ;  cependant  plusieurs  sujets  bacillémiques  vécurent  en¬ 
core  un  an  et  davantage  et  quelques-uns  présentèrent  même 
des  améliorations.  R.  O. 

Etude  de  la  pleurésie  tuberculeuse  ;  action  de  la 
pleurésie  sur  la  maladie  causale  ;  par  M.  H.  Koni- 
GER.  (Zeitschrift  für  Tuberkulose,  p.  521,  sept.  1911.) 

La  pleurésie  tuberculeuse  survenant  à  la  phase  initiale  de  la 
tuberculose  exerce  le  plus  souvent  une  influence  bienfaisante 
sur  l’évolution  ultérieure  de  la  maladie  causale  ;  sur  78  cas  ob¬ 
servés,  cette  influence  ne  manqua  que  dans  .3  cas  ;  dans  lous 
les  autres  on  nota,  en  eflet,la  disparition  de  tous  les  symptômes 
pulmonaires  physiques  ou  fonctionnels  et  une  amélioration 
nette  de  l’état  général. 

Dans  70  p.  lOU  des  cas,  la  guérison  apparente  se  mainlenair 
de  un  à  sept  ans  après  la  pleurésie. 

Celte  influence  bienfaisante  ne  saurait,  d  après  l’auteur,  s’ex¬ 
pliquer  uniquement  pur  une  action  mécanique  de  l’épanche¬ 
ment  ;  elle  se  manifeste,  en  effet,  également  dans  les  cas  de 
pleurésie  à  petit  épanchemenl  ;  il  s’agirait  essentiellement  d’une 
action  biochimique.  R-  O. 

Lé  pneumothorax  thérapeutique  ;  la  conduite  de 
la  cure,  ses  complications,  ses  résultats  ;  par  M. 

F.  Dumarest.  (Journal  médical  français,  15  juin  1912,  p.249.) 

Cet  article,  ainsi  que  celui  consacré  par  Kuss  dans  le  même 
journal  à  la  technique  opératoire,  met  au  point  de  façon  lumi¬ 
neuse  la  question  aujourd’hui  passionnante  pour  tous  les  phi- 
siologues  du  pneumothorax  artificiel.  On  ne  peut  résumerl’ar- 
tide  de  Kuss  qui  expose  avec  une  clarté  rigoureuse  les  moindres 
détails  de  la  technique  si  délicate  de  celte  intervention  ;  on  ne 
peut  davantage  résumer  les  indications  fournies  par  Dumarest 
sur  la  conduite  de  la  cure  et  les  précautions  à  prendre  pour 


éviter  les  complications  ;  aussi  nous  contenterons- nous  de  signa¬ 
ler  d'après  cet  auteur  les  résultats  obtenus  par  le  traitement  ; 
résultats  anatomiques  d’abord  ;  la  guérison  anatomique  est 
démontrée  par  de  nombreuses  observations  nécropsiques  ;  en 
premier  lieu  se  produit  l’arrêt  de  la  néoformation  tuberculeuse 
nodulaire  et  de  la  nécrobiose  caséifiante  ;  secondairement  se 
développe  une  abondante  formation  de  tissu  conjonctif  qui  en¬ 
vahit,  pénètre  et  entoure  les  foyers  lésionnels,  les  isole  et  les 
séqueslreau  sein  de  masses  fibro  calcaires  de  densité  croissante. 

Dans  plusieurs  autopsies  faites  un,  deux,  trois  et  sept  mois 
après  l’instilution  de  la  cure,  on  a  pu  constater  l'absence  com¬ 
plète  de  toute  activité  ptitisiogène  récente,  la  régression  des 
foyers  existants  et  la  form.tion  conjonctive  ci-dcs>us  signalée. 

Résultats  cliniques,  ensuite  :  le  résultat  immédiat  <st  l’arrêt 
évolutif  et  la  guérison  symptomatique  ;  le  résultat  tardif  est  la 
guérison  clinique  et  fonctionnelle;  l’ensemble  des  résultats  im¬ 
médiats  ou  éloignés  étant  proportionnel  au  degré  de  collapsus 
pulmonaire  obtenu,  soit  à  l’importance  du  pneumothorax  réa¬ 
lisé. 

Dès  l’établissement  du  pneumothorax,  on  note  la  déferves¬ 
cence  de  la  fièvre,  la  disparition  des  sueurs,  de  la  tachycardie, 
de  la  toux  et  de  l’expectoration,  la  suppression  ou  la  réduction 
à  un  taux  insignifiant  des  hémoptysies,  le  relèvement  rapide  de 
l’état  général  et  du  poids  ;  tout  cet  ensemble  de  modifications 
est  exactement  contemporain  de  la  réalisation  du  pneumotho¬ 
rax  et  si  les  lésions  sont  exclusivement  pulmonaires  et  unilaté. 
raies  (c'est-à-dire  si  les  indications  ont  été  bien  posée8),rachève- 
ment  du  pneumothorax  marque  la  disparition  complète  et  défi¬ 
nitive  de  tous  les  symptômes  morbides.il  y  a  lieu  d’insister  tout 
particulièrement  sur  la  disparition  de  la  dyspnée  obtenue  pres- 
queàcoupsûr  pourvu  que  le  pneumothorax  soit  établi  progres¬ 
sivement  et  avec  les  précautions  d’usage  ;  après  une  période 
d’accoutumance  etd’entraîuement,  les  malades  récupèrent  très 
bien  l'aptitude  à  l’exercice  et  supportent  fort  bien  la  fatigue  au 
point  de  pouvoir,  sans  inconvénients,  rentrer  dans  la  vie  ordi¬ 
naire.  Forlanini  a  pu  ainsi  rapporter  l’hisioire  de  malades  gué¬ 
ris  depuis  8  ans,  6  ans  et  5  ans  ;  chez  deux  malades  il  a  pu  effec¬ 
tuer  un  pneumothorax  tardif  du  côté  opposé,  le  poumon  pri¬ 
mitivement  traité  ayant  récupéré  sa  fonction  et  assurant  seul 
l’hématose. 

La  connaissance  de  ces  brillants  résultats  appuyée  sur  d’im¬ 
portantes  statistiques  comme  celles  de  Forlanini,  de  Brauer  et 
Spengler,  de  Saugmann,  de  Lemke,de  Dumarest,doit  inciter  les 
médecins  à  songer  à  ce  mode  de  traitement  non  pas  seulement 
pour  les  cas  désespérés  comme  on  le  fait  trop  .‘ ou  vent,  mais 
pour  tous  les  cas  de  tuberculose  pulmonaire  unilatérale  pour 
lesquels  une  observation  attentive  mais  pas  trop  longtemps 
prolongée  aura  montré  un  caractère  évolutif  à  tendance  nette¬ 
ment  progressive  et  rebelle  à  la  thérapeutique  usuelle.  R.O. 

Contribution  à  la  pathogénie  de  l'asthme  bron¬ 
chique  ;  par  M-.  A.  Ghelmonsky.  (Deutsche  Medizin  Wo- 
chenschrifte,  1912,  n®  21.) 

Dans  13  cas  d’asthme,  l’auteur  a  constaté  régulièrement,  à 
l’examen  radioscopique,  l’existence  d’une  tuméfaction  des  gan¬ 
glions  bronchiques,  celte  tuméfaction  étant  d’autant  plus  ac¬ 
centuée  que  les  malades  présentaient  une  forme  plus  grave  ; 
les  ganglions  tuméfiés  apparaissaient  tantôt  isolés,  tantôt  pa 
groupes,  formant  des  agglomérations  plus  ou  moins  volumi¬ 
neuses. 

S’agit-il  dans  ces  cas  d’un  phénomène  secondaire  consécutif 
aux  altérations  des  bronches  ou,  au  contraire,  d’une  adénopa¬ 
thie  primaire  ?  L’auteur  incline  vers  celte  seconde  hypothèse  et 
admet  que  l’adénopathie  bronchique  joue  un  rôle  assez  impor¬ 
tant  dans  la  pathogénie  de  l’asthme.  R.  O. 

Circulation  collatérale  thoracique  et  adénopa¬ 
thie  trachéo-bronchique  ]  par  M.  G.  Cany.  (Presse 
médicale,  20  décembre  1911.) 

Derobservalionde58enfan's  examinés  pour  des  troubles  plus 
ou  moins  graves  des  organes  respiratoires  et  qui  présentaient 
tous  des  signes  physiques  ou  fonctionnels  d’adénopathie  tra- 
chéœbronchique,  l’auteur  a  pu  déduire  la  fréquence  de  la  cir¬ 
culation  collaterale  thoracique  concomitante. 


542 


LE  PROGRES  MEDICAL 


Dans  7  cas  seulement  ce  signe  faisait  complètement  défaut. 
Les  51  autres  pas  étaient  tous  positifs  et  dans  ?1  d’entre  eux  on 
notait  un  réseau  particulièrement  développé. 

Les  cas  de  circulation  collatérale  préthoracique  observés 
peuvent  être  ramenés  à  3  types  :  un  type  supérieur,  de  beau- 
couple  plus  fréquent,  un  type  médio-thoracique,  un  type  fruste 
ou  incomplet. 

La  palhogénie  la  plus  fréquemment  invoquée  pour  expliquer 
cette  circulation  collatérale,  à  savoir  :  la  compression  des  vais¬ 
seaux  médiastinaux  par  les  ganglions  avec  interversion  du 
cours  du  sang  dans  les  veines  intercostales,  ne  satisfait  pas  l’au¬ 
teur,  et  il  pense  qu’il  faut  attacher  une  grosse  importance  au 
fait  anatomique  du  cheminement  des  vaisseaux  intercostaux 
entre  les  deux  faisceaux  du  muscle  intercostal  interne.  La  pa¬ 
résie  relative  des  muscles  interscostaux  liée  à  un  certain  degré 
de  dystrophie  du  thorax  en  rapport  lui-même  avec  les  lésions 
pulmonaires  sous-jacentes,  jouerait  un  rôle  dans  la  stase  vei¬ 
neuse  et  le  développement  consécutif  des  collatérales  superfi¬ 
cielles  . 

Aussi  les  mouvements  de  gymnastique  raisonnée,  les  mas¬ 
sages,  l’électrisation  des  masses  musculaires  atrophiées  doivent- 
ils  prendre  place  dans  le  traitement  de  cette  affection.  R.  O. 


CONSULTATIONS  MEDICALES 


Albuminurie  intermittente  de  la  seconde  enfance. 

Le  syndrome  de  l'albuminurie  intermittente  de  la  se¬ 
conde  enfance  ou  de  radolescence,qu’il  se  manifeste  sous 
forme  d’albuminurie  orthoslatique,  d’albuminurie  cyli- 
que,  d’albuminurie  digestive  ou  a  albuminurie  de  fatigue, 
traduit  presque  constamment  l’existence  d’une  légère  lé¬ 
sion  rénale  (débilité  rénale  ou  néphrite  parcellaire)  chez 
des  enfants  prédisposés  par  hérédité  arthritique  ou  gout¬ 
teuse,  et  souvent  anémiques  et  candidats  à  la  tubercu¬ 
lose. 

Ces  enfants  devront  être  surveillés  attentivement,  tant 
au  point  de  vue  de  leurs  reins  qu’à  celui  de  leur  état  gé¬ 
néral  et  de  leur  développement  ohysique. 

On  conseillera  : 

l®  Eviter  le  régime  lacté,  trop  souvent  prescrit  sur  la 
simple  constatation  de  l’albuminurie  et  qui  est  ici  formel¬ 
lement  contre-indiqué  ;  il  provoquedes  troubles  digestifs  ; 
(distension  gastrique,  diarrhée,  etc.)  et  ne  repiésente 
qu’une  nourriture  insuffisante  pour  l’organisme  en  crois¬ 
sance  de  l’enfant,  d’où  affaiblissement  et  anémie  pro¬ 
gressifs. 

Oh  conseillera  une  alimentation  variée  dans  laquelle 
entreront  les  œufs,  les  poissons  frais,  les  viandes  grillées 
et  rôties,  les  féculents,  les  purées  de  légumes  secs,  les 
légumes  verts,  les  pâtes  alimentaires.  On  évitera  toute¬ 
fois  la  suralimentation  qui  joue  quelquefois  un  rôle  dans 
la  production  do  quelques-unes  de  ces  albuminuries  et 
on  défendra  les  aliments  toxiques  ou  fermentescibles  : 
bouillons,  charcuterie,  gibier  faisandé,  crustacés,  conser¬ 
ves,  fromages  fermentés,  vin,  bière  et  liqueurs. 

2°  Faire  prendre  à  ces  enfants  un  exercice  modéré  au 
grand  air  ;  si  possible,  les  faire  vivre  à  la  campagne  dans 
un  climat  doux,  et  réduire  au  minimum  leur  travail  in¬ 
tellectuel. 

3°  Chaque  matin,  leur  faire  prendre  une  douche  chaude 
par  affusion  en  employant  de  l’eau  à  3 S  ou  40°  ;  faire 
suivre  la  douche  d’une  friction  avec  un  gant  de  crin  ou 
une  flanelle  imbibée  de  : 


Alcoolat  de  lavande. 
Alcoolat  de  romarin. 
Liniment  de  Rosen. , 


àà  60  gr . 
120  gr. 


Répéter  la  friction,  le  soir,  avant  le  coucher. 

4°  Chaque  mois,  pendant  15  jours,  faire  prendre,  une 
demi-heure  avant  les  repas,  un  verre  à  bordeaux  d’eau 
de  Vichy  (Gélestins). 

5°  Après  les  mêmes  repas, donner  une  préparation  phos- 
plîorée,  pilules  de  lécithine  ou  de  phytine  ; 

Par  exempl 


Lécithine 


0  gr.  05 


pour  une  pilule  n®  30. 


Cinq  pilules  par  jour;  une  après  le  petit  déjeuner,  deux 
après  chacun  des  grands  repas 
6°  Les  15  jours  suivants,  faire  prendre  avant  les  prin¬ 
cipaux  repas  la  préparation  suivante  : 


Arséniate  de  soude .  Ogr.  03 

Phosphate  de  soude . .  tO  gr. 

Sirop  iodotannique  du  Codex .  300  cc. 

Une  cuillerée  à  café  pour  un  enfant  de  0  ou  8  ans,  une 
cuillerée  à  dessert  pour  un  enfant  de  douze  à  quinze 
ans  ; 

Ou  bien  donner  les  mêmes  doses  de  la  préparation 
suivante  ; 

Arséniate  de  soude .  0  gr.03 

Iode  métalloïdique .  0  gr.  10 

lodure  de  sodium .  1  gr. 

Sirop  d’écorces  d’oranges .  100  gr. 

Eau  distillée . q.  s.  pour  300  cc. 

7°  Chez  les  enfants  qui  paraissent  suspects  de  tuber¬ 
culose  initiale,  on  remplacera  les  médications  précéden¬ 
tes  par  des  injections  de  cacodylate  de  soude  (0  gr.  03, 
tous  les  jours,  par  séries  de  six  piqûres,  suspendre  six 
jours  et  recommencer)  et  l’on  donnera  par  voie  buccale, 
en  hiver,  de  l’huile  de  foie  de  morue,  a  une  cuillerée  à 
café  à  deux  cuillerées  à  soupe  suivant  la  tolérance,  et  en 
été  les  paquets  suivants  : 

Phosphate  tricalcique .  0  gr.  50 

Carbonate  de  chaux .  0  gr.  25 

Magnésie  calcinée .  0  gr.  10 

Na  Cl .  0  gr.  05 

Pour  un  paquet,  à  prendre  trois  fois  par  jour  avant  c. 
repas  avec  un  demi-verre  d’eau  de  Fougues. 

8°  Lorsqu’il  y  a,  et  c’est  le  cas  assez  fréquent,  une  hypo¬ 
tension  artérielle  assez  marquée,  on  ajoutera  l’usage  de 
l’adrénaline  ; 

Solution  normale  d’adrénaline  au  millième.  5  gr. 

Eau  distiilée . q.  s.  pour  50  cc. 

Une  cuillerée  à  café  le  malin  avant  le  petit  déjeuner, 
par  périodes  de  cinq  jours,  toutes  les  quinzaines. 

9»  Lorsque  l’albuminurie  estnettement  orthostatique,  on 
adjoindra  aux  prescriptions  précédentes  le  reposai!  lit.  Ce 
repos  sera  absolu  les  premières  semaines  du  traitement, 
puis  on  se  contentera  de  quelques  heures  de  décubitus 
horizontal  après  les  repas  . 

10®  En  été,  on  conseillera  à  tous  ces  malades  une  cure  à 
St-Nectaire  suivie,  si  possible,  d’un  séjour  à  la  montagne 
à  une  altitude  assez  élevée  (1.300  à  1.800  mètres.)  Chez 
les  arthritiques  et  les  prégoutteux  on  pourra  donner  la  pré¬ 
férence  à  une  cure  de  Viltel  ou  de  Gontrexé ville. 

R.  Oppenheim. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 


Un  cas  d’ictère  éberthien  pleiochromique  ; 

Par  Jean  AXCI.ADA. 


Si,  à  la  suite  de  travaux  récents,  la  notion  de  l’ictère  éber¬ 
thien  non  dothienentérique  tend  à  prendre  une  place  spé¬ 
ciale  dans  le  cadre  touffu  des  infections  à  bacilles  d’Eberth, 
les  cas  publiés  sont  encore  rares.  C’est  pourquoi  nous  don¬ 
nons  ici  l’observation  d’un  malade  qui  en  réalisa  une  des 
modalités,  en  la  faisant  suivre  de  l’exposé  de  quelques  consi¬ 
dérations.  C’est  un  document  à  rapprocher  du  petit  nom- 
pre  de  faits  que  nous  connaissions  déjà  ; 

Observation.  —  G.  Louis,  exerçant  la  profession  de  tailleur 
âgé  de  40  ans,  entre  le  26  avril  1912,  au  soir,  dans  le  service  de  M. 
le  professeur  Carrieu  à  l’Hôpital  suburbain. 

Cét  homme  présente,  au  moment  de  son  admission,  le  tableau 
d’une  infection  générale  grave  avec  ictère.  La  maladie  a  débuté 
il  y  a  12  jours,  jusqu’alors  son  état  de  santé  était  bon.  On  ne  re¬ 
lève  dans  ses  antécédents  que  quelques  rhumes  sans  importance 
en  hiver,  un  léger  degré  d’éthylisme  et  quelques  troubles  intes¬ 
tinaux  se  manifestant  par  des  coliques  depuis  un  à  deux  mois. 
Pas  de  syphilis 

Les  premiers  phénomènes  constatés  par  le  médecin  traitant 
ont  été  :  un  malaise  général  ,des  vomissements,  de  la  diarrhée, 
avec  céphalée.  La  fièvre  élevée  au  début  a  atteint  39  degrés  ;  elle 
a  baissé  les  jours  suivants  en  même  temps  qu’apparaissait  un 
ictère  léger  s’accompagnant  d’une  coloration  acajou  des  urines. 
La  date  exacte  des  manifestations  ictériques  ne  peut  être  pré¬ 
cisée,  c’est  approximativement  le  3®  jour  de  la  maladie  que  les 
urines  ont  été  colorées.  Pas  de  troubles  circulatoires,  pas  d’épis¬ 
taxis. 

27  aoril.  —  Le  premier  symptôme  qui  attire  l’attention  est 
l’ictère.  Sa  coloration  est  peu  accentuée,  jaune  clair.  Les  scléro¬ 
tiques  sont  vert  pâle.  Il  n’y  a  pas  de  prurit.  Le  foie  est  gros,  ré¬ 
gulier,  sans  déformation  appréciable.  Il  commence  à  deux  tra¬ 
vers  de  doigt  du  mamelon  et  descend  jusqu’à  quatre  doigts  au- 
dessous  des  fausses  côtes.  C’est  une  hypertrophie  massive,  la 
compression  est  indolore,  on  ne  sent  pas  la  vésicule  biliaire. 

La  rate  est  grosse  et  sensible.  Pas  de  circulation  complémen¬ 
taire  abdominale.  Pas  de  taches  rosées,  pas  de  pétéchies.  Ventre 
souple,  sans  réaction  péritonéale,  sans  météorisme  ni  ascite. 

L’état  général  du  malade  est  grave.  Les  traits  sont  tirés  ;  il  ré¬ 
pond  avec  paresse  et  accuse  tout  particulièrement  une  sensation 
d’obstruction  nasale  très  pénible.  Anorexie,  vomissements  bi¬ 
lieux,  moins  fréquents  cependant  qu’il  y  a  quelques  jours,  diar¬ 
rhée  abondante  avec  matières  fécales  surcolorées  et  verdâtres. 
La  langue  est  rôtie,  l’estomac  dilaté,  gargouillements  intesti¬ 
naux. 

Le  malade  est  gêné  pour  respirer  ;  ni  toux,  ni  expectoration. 
Rien  d’anormal  du  côté  de  l’appareil  pulmonaire,  sinon  quelques 
râles  fins  localisés  à  la  base  droite. 

Le  cœur  est  mal  frappé,  tendance  à  l’égalisation  des  bruits, 
ni  frottements,  ni  souffles.  Pouls  à  120,  température  à  37o8.  Pas 
dVedèmes. 

Insomnie,  prostration  avec  périodes  de  délire  et  d’agitation. 

Oligurie,  urines  colorées,  à  teinte  urobilinurique. 

Calomel  0,60  à  doses  fractionnées 

Régime  lacté  absolu. 

28.  —  Fuliginosités  buccales,  diarrhée  profuse  avec  selles 
surcolorées.  Ictère  stationnaire.  Prédominance  des  signes  in- 
fectieux.Température  à  38ol,  et  39o2.  Pouls  à  126.  Huit  centimè¬ 
tres  cubes  d’huile  camphrée  en  injection  hypodermique. 

Séro  de  Widal  -  à  1  /40' 

29.  —  Prostration  intense,  fétidité  insupportable  de  l’haleine. 
Langue  de  perroquet.  Vomissements  plus  fréquents,  mais  diar¬ 
rhée  légèrement  diminuée.  Elimination  urinaire  meilleure.  L’ic¬ 


tère  est  persistant.  Le  volume  du  foie,  s’est  augmenté.  Celui-ci 
est  toujours  dur,  lisse,  indolore  et  descend  à  cinq  travers  de  doigt 
au-dessous  des  fausses  côtes.  La  rate  est  très  hypertrophiée, 
douloureuse  à  la  compression  profonde.  Ventre  météorlsÂ  Pas 
d’hémorragies  viscérales,  mais  apparition  sur  l’abdomen  et  les 
bras,  à  côté  de  nœvi  anciens,  d’une  floraison  discrète  de  pété¬ 
chies.  Œdème  des  membres  inférieurs. 

Pas  de  taches  rosées. 

Pouls  à  128,  température  à  38  et  37'»8.  Cœur  mal  frappé, 
tendance  à  l’embryocardie,  souffle  âu  premier  temps  et  à  la 
pointe. 

Analyse  urinaire.—  On  recueille  1500  cc,  d’urines  qui  ne  re¬ 
présentent  pas  la  totalité  des  urines  excrétées,  le  malade  urinant 
mieux  qu’à  son  entrée  à  l’hôpital. 

Volume . 1,500 

Densité .  1,017 

Réaction . acide 

Urée  p.  mille .  23,9 

Totale .  35,85 

Acide  urique  p.  mille .  0,966 

Total .  1,450 

Chlorures  p.  mille .  3 

Totaux .  4,50 

Albumine .  0,10  non  rétractile. 

Glucose .  éant. 

Recherche  des  éléments  biliaires.  Pigments  et  sels  biliaires . 
Hémoculture  en  bouillon  peptoné.  Reste  stérile . 

Examen  hématologique.  —  (Pourcentage  quantitatif). 

Sang  du  doigt .  4.200.000  hématies. 

6.000  leucocytes. 

b)  Pourcentage  leucocytaire. 

Polynucléaires  neutrophiles .  72 

Eosinophiles .  0 

Matzellen .  0 

Lymphocytes .  22 

Mononucléaires  moyens  et  grands . 

Pas  de  formes  anormales,  pas  d’hématies  granuleuses,  pas 
d’érythrocytes  ponctués. 

Résistance  globulaire. 

Sang  total  26 

Hématies  déplasmatlsées  :  l  H*  32 

|h>  26 

Pouvoir  hémolytique  du  sérum 

Le  sérum  du  malade  n’exerce  aucune  action  hémolytique  sur 
les  hématies  d’individus  sains.  Sur  les  hématies  du  porteur,  il  y 
a  un  très  léger  degré  d’hémolySe,  sans  dissolution  des  hématies, 
sans  coloration  accentuée,  par  consé^quent  négligeable. 

Pas  d’auto-agglutinatlon  des  hématies. 

On  remplace  le  calomel  par  cinq  cachets  contenant  Chacun  t 


Benzonaphtol . . . . . .  0,15 

Bromydrate  de  quinine. .  0,20 


30  avril.  —  Etat  stationnaire,  mais  le  malade  est  moins  pros¬ 
tré  et  la  diarrhée  diminue  d’intensité.  Toujours  cœur  rapide, 
pouls  à  122.  Température  à  38®3.  L’iCtère  est  un  peu  plus  fOhCé. 
Souffle  mitral  systolique.  Pétéchies  nombreuses 

Sero  de  "Widal  —  1  /40 
Sero  Para  A  et  B  —  id, 

2  mai.  —  Meilleur  état  général,  le  malade  repose.  11  urine 
convenablement.  La  langue  est  moins  sèche.,  les  fuliginosité» 
disparaissent.  Le  foie  et  la  rate  gardent  le  même  volume.  Gar¬ 
gouillements  intestinaux.  Pas  de  vomissements. 

3  mai.  —La  température  tend  à  la  normale,  le  pouls  demeure 
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élevé.  La  diarrhée  persiste,  selles  moins  liquides,  toujours  très 
colorées.  L’ictère  est  stationnaire.  Les  bruits  du  cœur  sont  as¬ 
sourdis,  le  prolongement  du  premier  bruit  à  la  pointe  a  remplacé 
le  souffle.  La  rate  est  toujours  grosse,  mais  le^foie  est  en  régres¬ 
sion  d’un  travers  de  doigt.  Polyadénopathie  généralisée. 

Urines 

Quantité .  1,000 

Densité .  1,021 

Réaction .  acide 

Urée  p.  1000 .  31,8 

Chlorures .  5,30 

Albumine .  traces. 

Eléments  biliaires .  Urobiline  ;  ni 

gments,  ni  acides  biliaires. 

4  mai.  —  Amélioration  moins  accentuée.  Le  malade  se  plaint 
de  la  tête,  ictère  stationnaire.  Nausées. 

Urines  :  Quantité  1.300.  Densité  :  1.021  ;  Réaction  acide. 
Urée  totale  :  41.34.  Chlorures  totaux  ;  6.24.  Traces  d’albumine. 
Urobiline  sans  pigments  et  acides  biliaires. 


5  mai,  —  La  température  remonte  à  38o5,  le  pouls,  qui  avait 
légèrement  baissé,  bat  à  120.  Estomac  et  abdomen  sensibles.  Les 
pétéchies  ont  disparu.  Le  malade  est  prostré.  L’œdème  des 
membres  inférieurs  est  moins  accentué. 


Sero  de  Widal  à  1  /40 

+ 

Para  A  id. 

Para  B  id. 

-!-  léger. 

Wright  1/80 

-j-  ;  après  chauffage  du  sérum  à 

56°  est  négatif.  . .  ! 

6  mai.  —  Ictère  stationnaire,  mais  le  foie  et  la  rate  sont  moins 
volumineux.  Les  matières  fécales  sont  molles.  Le  malade  urine 
assez  bien. 

Urines.  Quantité  :  1.300.  Densité,  1013  ;  Acides.  Urée  totale  : 
26,39.  Chlorures  totaux  :  5.98.  Au  point  de  vue  biliaire,  les  uri¬ 
nes  contiennent  exclusivement  de  l’urobiline. 

8  mai.  —  Oscillations  thermiques,  l’amélioration  tend  de  nou¬ 
veau  à  se  dessiner,  mais  le  pouls  ne  descend  pas.  Le  malade  peut 
causer.  Les  téguments  pâlissent,les  fèces  sont  toujours  colorées. 
Le  foie  n’est  plus  qu’à  deux  travers  de  doigt  des  fausses  côtes. 

La  rate  se  perçoit  plus  difficilement. 

Urines  du  7.  —  Quantité  1250.  Densité  1017.  Acides.  Urée  to¬ 
tale  30,87.  Chlorures  totaux  :  5.62.  Excès  d’urobiline.  M 

Du  8.  —  Quantité  1.000.  Densité  1.016.  Acides.  Urée  totale  : 
24,2.  Chlorures  4.90  ;  Urobiline,  sans  pigments  normaux  ni  aci¬ 
des  biliaires.  1,50  d’urotropine. 


12.  —  Amélioration  accentuée,  oscillations  thermiques,  avec 
pouls  accéléré.  Le  cœur  est  bien  frappé.  Le  malade  va  deux 
fois  du  corps  par  jour,  selles  molles.  Langue  humide.  Estomac 
indolore.  Appétit  naissant. 

Les  urines  contiennent  un  excès  d’urobiline. 

Sero  de  Widal  à  1  /200  -p 
Para  B  à  1/100  — 

13.  —  Crise  urinaire,  avec  2.500  d’urines,  26  d’urée.  Mais  le  taux 
des  chlorures  n’est  que  de  4. 83. Toujours  urobiline  en  excès  dans 
les  urines.  Matières  normales.  Subictère.  Le  foie  est  encore  un 
peu  gros,  on  ne  sent  plus  la  rate.  L’apyrexie  a  été  atteinte  la 
veille.  Elle  se  maintiendra  les  jours  suivants.  Le  pouls  n’atteint 
80  que  le  20  mai.  Progressivement  convalescence,  le  malade 
quitte  l’hôpital  le  25  en  bonne  santé.  Les  urines  sont  redevenues 
normales,  le  foie  est  toujours  un  peu  gros,  les  téguments  très 
légèrement  teintés.  Le  séro  de  Widal  pratiqué  à  plusieurs  re¬ 
prises  consécutives  n’a  pas  dépassé  1  /250. 

Il  s’agissait  donc  chez  notre  malade  d’un  état  infectieux 


grave  à  symptomatologie  prédominante  ictérique  avec  sur¬ 
coloration  des  selles,  passage  fugace  des  pigments  et  sels  bi¬ 
liaires  dans  les  urines,  urobilinurie  constante  ;  la  séro-réac- 
tion  de  Widal  était  positive  dans  des  limites  étendues  mais 
assez  tardivement. 

Dans  la  classification  pathogénique  des  ictères  on  pouvait 
éliminer  de  par  la  clinique  les  formes  infectieuses  catar¬ 
rhales  avec  rétention  ;  la  distinction  d’avec  les  ictères  par 
hémolyse  était  un  peu  plus  délicate. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  arrive  à  distinguer,  en 
clinique,  l’hépatite  infectieuse  ictérogène  et  l’ictère  hémoly¬ 
tique  acquis.  Les  caractères  différentiels  peuvent  être  tels 
que  la  recherche  de  laboratoire  apparaisse  seulement  à  titre 
de  moyen  de  diagnostic  compléme'ntaire.  Les  bases  de  cette 
différenciation  ont  été  exposées  dans  des  travaux  très  do¬ 
cumentés,  et  notamment  dans  le  rapport  récent  de  Widal, 
Abrami,  Brulé  au  congrès  de  médecine  de  Lyon  (1),  qui 
rappelle  les  travaux  antérieurs  et  rassemble  les  différentes 
indications  bibliographiques. 

Mais  dans  bien  des  cas,  on  peut  encore  hésiter,  et  pour  no¬ 
tre  malade  nous  avons  songé  un  moment  à  la  probabilité 


(1)  Widal-Abrami-Brulé.  Congrès  franç.  de  Médecine,  Lyon 
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d’une  hémolyse  ictérigène.  Nous  tablions  principalement 
sur  l’allure  générale  de  l’état  infectieux,  la  prédominance  de 
l’urobilinurie,  la  splénomégalie, le  purpura,  etc.  ;  finalement 
c’est  au  laboratoire  seul  que  nous  devons  d’avoir  eu  une 
opinion  définitive  sur  la  nature  pathogénique  du  syndrome 
ictère.  Si  nous  passons  en  revue  et  rapidement  les  signes 
habituels  de  l’ictère  hémolytique  et  hémolysinique  acquis, 
nous  constatons  qu’ils  font  tous  ici  défaut  :  absence  d’ané¬ 
mie,  de  modifications  globulaires,  d’agglutination  des  hé¬ 
maties,  d’hémolysines.  Il  n’y  a  pas  de  fragilité  globulaire, 
mais  au  contraire  une  augmentation  de  la  résistance  norma¬ 
le,  qui  est  du  reste  habituellement  plutôt  le  fait  d’une  ré¬ 
tention  biliaire,  catarrhale  ou  autre,  que  d’une  hypersécré¬ 
tion  de  la  bile. 

Cet  ictère  est  demeuré  stationnaire,  les  fèces  restant  hy- 
percolorées,  les  symptômes  infectieux  prédominant.  Il  n’est 
pas  question  ici  d’une  cirrhose  biliaire  hypercholique,  et 
c’est  donc  à  un  ictère  pleiochromique,cholurique  au  début, 
acholurique  par  la  suite,  qu’il  faut  songer  dans  notre  cas  Le 
malade  peut  être  considéré  comme  atteint  d’une  hépatite 
infectieuse  avec  excitation  cellulaire,  sécrétion  exagérée  de 
la  matière  colorante  de  la  bile,  imprégnation  tissulaire  par 
les  pigments  biliaires. 

Les  facteurs  de  l’hépatite  aiguë  sont  nombreux  et  se  ra¬ 
mènent  finalement  à  des  agents  toxiques  et  infectieux.  Il 
apparaît  bien  que  le  syndrome  présenté  par  ce  malade  soit 
sous  la  dépendance  de  l’action  pathogène  du  bacille  d’E- 
berth  au  cours  d’une  septicémie  éberthienne. 

On  sait  l’affection  toute  particulière  du  bacille  d’Eberth 
pour  le  foie.Les  complications  hépatiques  de  la  dothiénenté- 
rie  sont  bien  connues  et  depuis  longtemps  ;  dans  la  dothié- 
nentérie  normale, la  réaction  du  foie  est  habituelle  et  sa  con¬ 
gestion  de  défense  peut  jouer  un  rôle  diagnostique  sur  le¬ 
quel  Lesieur  insistait  tout  récemment  (1).  On  sait  encore 
le  rôle  que  joue  le  foie  dans  la  localisation  intestinale  do- 
thiénentérique  de  l’infection  primitive  éberthienne.  La  réac¬ 
tion  hépatique  pure,  sans  fièvre  typboïde,est  plus  rare,  mais 
aussi  plus  intéressante  et  des  faits  assez  nombreux  démon¬ 
trent  de  façon  indiscutanle  la  réalité  de  son  existence. 

Les  septicémies  éberthiennes  aiguës  ou  chroniaues  in¬ 
fluencent  le  foie  en  des  modalités  très  variables.  On  peut  si¬ 
gnaler  la  cholécystite  et  l’angiocholécystite  (2), la  lithiase  (3), 
la  lithiase  avec  cirrhose  (4),  la  cirrhose  simple  (5),  etc.  Les 
infections  biliaires  éberthiennes  ont  été  étudiées  dans  des 
travaux  d’ensemhle  par  certains  auteurs  et  notamment  par 
Veléarde  (6),  WiDAL,  Lemierre,  Arrami  (7).  Parfois, 
l’atteinte  infectieuse  se  localise  sur  la  vésicule  avec  un  mini¬ 
mum  de  manifestations  pathologiques  et  Walther  Elnier 
en  a  rapporté  un  cas  particulièrement  démonstratif  (8). 

Ces  divers  types  d’hépatites  aiguës  et  chroniques  évoluent 
dans  le  cours  de  la  dothienenterie  ou  consécutivement  à  la 
dothienenterie,  la  bile  fourmillant  alors  de  bacilles  typhi¬ 
ques,  comme  le  montrent  les  cas  si  nombreux,  relevés  en 
Allemagne,  en  Angleterre,  en  France,  de  bacillifères  éber- 
thiens  ;  l’infection  biliaire  pouvant  expliquer  les  formes 
prolongées  et  les  rechutes  (9).  Mais  l’ictère  doit  surtout  at¬ 


tirer  l’attention  lorsqu’il  représente  la  manifestation  uni¬ 
que  hépatique  d’une  bacillémie  éberthienne,  fonction  d’an- 
giocholite,  et  surtout  d’hépatite  d’origine  septicémique  des¬ 
cendante. 

C’est  à  ces  derniers  faits  qu’ABRAMi  a  consacré  un  travail 
de  très  grande  valeur  (1),  et  c’est  dans  ce  cadre  qu’il  faut 
.situer  l’observation  de  notre  malade. 

Chez  lui,  nous  sommes  arrivés  à  diagnostiquer  une  in¬ 
fection  du  groupe  coli-éherth  en  éliminant  un  certain  nom¬ 
bre  de  facteurs  ictérogènes  :  paludisme,  syphilis,  tuberculo¬ 
se,  mélitococcie,  pneumonococcie,  etc.,  en  nous  basant  sur 
l’allure  générale,  les  principaux  symptômes  de  la  maladie, 
son  mode  de  début.  Mais  c’est  par  la  recherche  de  la  séro- 
réaction  de  Widal  que  le  diagnostic  de  syndrome  d’ictère 
infectieux  ploichromique  a  pu  être  précisé  éherthien. 

Nous  fixerons  par  la  suite  la  valeur  exacte  qu’il  convient 
d’attribuer  à  la  réaction  de  Widal  puisque  c’est  unique¬ 
ment  sur  elle  que  repose  ici  le  diagnostic  de  nature  de  l’ictère. 
En  la  supposant,  provisoirement,  suffisante  il  apparaît 
bien  que  notre  malade  n’a  pas  eu  de  fièvre  typhoïde  (au 
sens  de  localisation  secondaire  intestinale  de  l’agent  mi¬ 
crobien).  L’allure  de  la  courbe  thermique  et  du  pouls,  la 
marche  capricieuse  et  irrégulière  des  symptômes  para-icté- 
riques,  l’absence  des  .signes  habituels  à  la  fièvre  typhoïde, 
épistaxis,  taches  rosées,  etc.,  la  prédominance,  dès  le  début, 
d’un  ictère  spléno-hépatomégalique,  tout  concourt  à  con¬ 
clure  à  une  septicémie  éberthienne  à  localisation  principale 
hépatosplénique,  de  préférence  à  une  dothiénentérie. 

Nous  n’envisagerons  pas  ici,  par  conséquent,  la  question 
bien  délimitée  des  infections  biliaiiv  s  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde  (2), mais  seulement  celle  de  l’ictère  éberthien  primi¬ 
tif,  fonction  principalement  de  cette  infection  sanguine 
généralisée  que  nous  connaissons  depuis  les  travaux  de 
Bezançon  et  Philibert  (3),  Audibert  (4),  etc.,  sur  la  sep¬ 
ticémie  éberthienne,  ou  fonction  plus  rare  d’une  hépatite  pri¬ 
mitive  d’origine  ascendante  possible,  bien  que  discutée  ac¬ 
tuellement.  L’ictère  éberthien  doit  être  envisagée  en  deux 
points  particuliers  :  sa  modalité  clinique  ,  son  identification 
par  les  procédés  de  laboratoire.  Evoluant  comme  une  infec¬ 
tion  légère  ou  grave,  il  se  manifeste  comme  iètère  de  réten¬ 
tion  ou  d’hypersécrétion.  Trois  modes  de  recherches  peu¬ 
vent  en  faire  la  preuve  :  l’hémoculture,  l’isolement  du  ha- 
cille  dans  les  selles,  la  séroréaction  de  Widal. 

Le  type  habituel  est  celui  de  l’ictère  catarrhal  par  réten¬ 
tion.  Il  n’est  ordinairement  pas  grave.  Des  observations  dé¬ 
monstratives  ont  été  fournies  par  les  observations  de  Gil¬ 
bert  et  Lippmann,  (5),  Sacquepée  et  Fbas  (6),  Etienne, 
(7),  Savy  et  Delachanal  (8),  Sacquepée  (9).  Guinon  et 
Gendron  ont  publié  l’observation  d’un  ictérique  atteint 
par  la  suite  de  dothiénentérie.Mais  la  séro-réaction  de  Widal 
étant  négative  pendant  la  période  de  l’ictère,  il  est  bien  diffi¬ 
cile  de  se  ranger  à  l’opinion  de  ces  auteurs  qui  considèrent 
l’ictère  comme  éberthien  (10). 

Cliniquement,  l’ictère  catharral  éberthien  s’accornpagne 
de  décoloration  des  matières  fécales  et  des  signes  ordinaires 
de  l’ictère  avec  rétention.  Il  y  a  certaines  différences  tenant 
'  à  la  gravité  ou  à  la  bénignité  de  l’infection  générale  (qui 


(1)  Lesieur.  —  Lyon  médical,  11  décembre  1912. 

(2)  Bezançon  et  Philibert.  —  Soc.  méd  des  hôp.  de  Paris,  1901. 
3)  Fournier.  -  Thèse  de  Paris,  1896.  —  Gilbert  et  Dominici.- 

Société  de  biologie,  1893-1894. 

(4)  Verbisier.  —  Thèse  de  Paris,  1907.  —  Lannois.  —  Gazette 
des  hôpitaux,  1908. 

(5)  Odon.  —  Thèse  de  Pai  is,l906.  —  .Azémar  et  Cestan.  —  Gazette 
■des  hôpitaux.  1908. 

(6)  Véléarde.  —  Thèse  de  Paris,  1907. 

(7)  Widal,  Abrami,  Lemierre.  —  Archives  de  l’appareil  digesti/, 
1908,  janvier. 

(8)  Walther  Elnier.  —  Archivai  Pediatries,  mars  1911. 

(9)  Chauffard.  —  Semaine  médicale,  8  mars  1911. 


(1)  Abrami.  —  Thèse  de  Paris,  1910. 

(2  Dauriac.  —  Thèse  de  Paris,  1907. 

(3)  Bezançon  et  Philibert.  —  Loc.  citai. 

(4)  Audibert.  —  Le  processus  éberthien  collect.  Léauté  1910.  Se¬ 
maine  médicale.  Gazelle  des  Hôpitaux,  1910. 

(5)  Gilbert  et  Lippmann.  —  Soc.  biologie,  23  janvier  1904. 

(6)  Sacquepée.  et  Fras.  —  Soc.  biologie,  25  novembre  1905. 

(7)  Etienne  et  Thyri.  —  Arehives  générales  de  médecine,  1907. 

(8)  Savy  et  Delachanal.  —  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  23 
décembre  1910. 

(9)  Sacquepée.  —  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  23  décembre 
1910. 

(10)  Guinon  et  Gendron.  —  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 16  décem¬ 
bre  1910. 
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parfois  peut  précéder  l’apparition  du  syndrome  hépatique),  [ 
mais  il  n’y  a  pas  de  symptômes  particuliers  permettant  un 
diagnostic  de  nature,  par  les  seuls  moyens  de  la  clinique. 

L’ictère  pléiochromique,  dont  notre  cas  est  un  type,  a  été 
décrit  par  Audibert  (1).  Ici  encore  rien  qui  puisse  distin¬ 
guer  la  forme  éberthienne  des  autres  formes  infectieuses. 
.\udibert  a  rapporté  ultérieurement  un  cas  d’ictère  éber- 
thien  où  les  matières  fécales  étaient  normales  (2). 

Les  quelques  cas,  peu  nombreux  encore,  d’ictère  éber- 
thien,  ont  pu  être  identifiés  par  l’une  des  trois  méthodes 
que  nous  avons  indiquées  précédemment.  La  plus  indiscu¬ 
table  est  certainement  l’hémoculture  qui  a  pu  être  pratiquée 
deux  fois.  L’observation  de  Sacquepée  (3)  comprend  deux 
stades.  Le  premier  est  constitué  par  de  l’ictère, et  l’ensemen¬ 
cement  du  sang  permet  d’isoler  du  bacille  d’Eberth,  se¬ 
condairement  se  déclara  une  dothiénenterie.  Chez  le  ma¬ 
lade  de  Savy  et  Delachanal,  l’évolution  symptomatique 
est  excessivement  intéressante,  puisque  l’hémoculture  pra¬ 
tiquée  en  pleine  infection,  avant  même  que  se  produise  la  ré¬ 
tention  biliaire,  donne  des  colonies  éberthiennes,  preuve  de 
la  septicémie  spécifique  précédant  l’hépatite  de  localisa¬ 
tion  (4). 

Dans  d’autres  cas,  l’hémoculture  n’ayant  pas  réussi  ou 
n’ayant  point  été  faite,  c’est  sur  la  présence  de  bacilles  dans 
les  selles  que  s’est  établi  le  diagnostic. 

Théoriquement,  l’isolement  dans  les  matières  fécales  n’im¬ 
plique  pas  nécessairement  une  infection  éberthienne.  On  dé¬ 
crit  des  porteurs  «  sains  »  de  bacilles,  groupe  constitué  par 
des  gens  en  bonne  santé,  en  contact  ou  non  avec  des  dothié- 
nentériques.  Scheller  (5),  Klinger  (6),  Simon,  Clerc, 
Thomas,  Ferrari,  etc  (7),  en  donnent  des  exemples.  Mais 
ces  cas  sont  rares,  ces  «  contagionnés  »  sont  des  porteurs 
éphémères,  nullement  malades.  S’ils  réalisent  le  tableau  cli¬ 
nique  d’une  infection,  il  y  atout  lieu  de  penser  qu’elle  est  de 
nature  éberthienne.  Si  ce  second  mode  de  recherches  n’a  pas 
la  valeur  absolue  de  l’hémoculture,  il  reste  largement  et 
suffisamment  démonstratif,  c’est  ainsi  que  Etienne  (8), 
Sacquepée  et  Fras  (9),  ont  pu  vérifier  la  naturedu  syndro¬ 
me  ictere  qu’ils  ont  observé,  et  qu’ils  avaient  déjà  identifié 
par  le  procédé  de  l’agglutinement.  Dans  le  cas  d’Etienne, 
l’ensemencement  des  selles  n’a  été  fait  que  3  mois  après  la 
maladie. 

Enfin  un  petit  groupe  d’observations  ne  repose  que  sur 
la  constatation,  au  cours  de  la  maladie,  d’une  séro-aggluti- 
nation  de  Widal-Gubler  positive.  Nous  y  classons  notre  cas. 
Pour  le  légitimer,  il  faut  nien  établir  que  la  séro-réaction 
est  étroitement  spécifique  et  que  l’infection  éberthienne  est 
seule  à  la  donner. 

On  a  contesté  en  effet  la  valeur  diagnostique  de  la  réac¬ 
tion  et,  par  exemple,  dans  la  tuberculose  (10),  la  méningite 
cérébro-spinale  (11),  quelques  infections  variées  (12),  on  la 
retrouve  signalée  par  de  rares  auteurs  dont  certains  pro¬ 
posent  encore  quelques  modifications  à  apporter  à  la  tech¬ 
nique  habituelle  (13)  pour  la  rendre  indiscutable. 

La  discussion  des  faits  rapportés  montre  qu’ils  ne  sont 
pas  démonstratifs,  et  on  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

(1)  Audibert.  —  Hevue  <k-  Médecine,  1909. 

(2)  Id.  —  In  Processus  éberthien,  paj-e  147. 

3)  Sacquepée.  —  Loc.  eit..  8. 

4)  Savy  et  Dei.achanai..  —  Loc.  cil. 

(5)  Scheller.  —  CentralM.  Bacl.  origin.  —  I.VI. 

(6)  Klinger.  —  Arbeit  und  GesUndh.  Kaiserl.  XXIV. 

(7)  In  Sacquepée.  —  Bulletin  del’lnsi  Pasleur.  1910.  janvier. 

(8)  Etienne.  —  Loc.  citai. 

(9)  Sacquepée  et  Fras.  —  Loc.  cil. 

(10)  Marcus.  —  Soc.  de  méd.  de  Berlin,  9  décembre  1908.—  Kren- 
KER.  —  Munch.  med.  Woch.,  18  mai  1909. 

(11)  AVilson.  —  Journ.  of  hygiène,  novembre  1909. 

(12)  I.EELE.  —  Centrait.  Bacl.  orig.,  25  mars  1909. 

(13)  Geisse.  —  Centrait.  Bacl.  origin.  15  décembre  1908. 


présence  d’antécédents  éberthiens  chez  les  malades,  ou  pro¬ 
babilité  d’une  association  éberthienne  (1)  ;  finalement  va¬ 
leur  persistante  de  la  séro-réaction  (2). 

Mais  c’est  surtout  dans  l’ictère  que  sa  spécificité  a  pu  pa¬ 
raître  un  moment  ébranlée.  Grunbaumm,  Zupnik,Eckardt, 
Langstein,  Merwein,  Megele,  Joachim  (3),  y  retrouvent 
la  propriété  agglutinante  du  sérum  ;  ils  concluent  donc  que 
la  réaction  de  Widal  est  ici  fonction  de  l’ictère  (quelle  qu’en 
soit  la  nature)  sans  se  demander  si  elle  n’est  pas  le  témoin 
d’une  infection  éberthienne  facteur  de  l’ictère. 

Gilbert  et  Lippmann  (4)  étudient  la  question  en  expé¬ 
rimentant  sur  30  sérums  cholémiques  et  déclarent  que  la  bile 
normale  ne  jouit  d’aucun  pouvoir  agglutinant  vis-à-vis  du 
bacille  d’Eberth,  ce  qui  a  été  confirmé  dans  la  suite  par  les 
travaux  de  Sacquepée,  Lecointre,  KœNiGSTEiN  (5),  Kle- 
MENS  et  Malher  (6),  et  l’opinion  actuellement  admise  est 
que  la  constatation  d’une  séro-réaction  positive  chez  un 
ictérique  indique  un  processus  éberthien,  à  condition  toute¬ 
fois  qu’il  n'y  ait  point  d’antécédents  suspects  de  dothiénen¬ 
terie  ou  de  septicémie  ancienne.  Nous  devons  pourtant  si¬ 
gnaler  qu’à  l’occasion  d’une  communication  récente,  et  in¬ 
cidemment,  Fiessinger  et  Sourdel  déclarent  fréquente 
dans  l’ictère  simple  la  réaction  de  Widal  (7),  assertion  que 
ne  justifient  pas  les  observations  publiées  à  l’occasion  d’ic¬ 
tères  infectieux.  Jusqu’à  preuve  du  contraire,  et  dans  l’état 
actuel  des  faits, un  ictérique  qui  présente  une  réaction  posi¬ 
tive,  et  qui  n'a  pas  d’antécédents  suspects,  est  un  éberthien. 
Tout  ceci  pour  justifier  l’identité  de  notre  cas. 

On  a  signalé  des  agglutinations  très  étendues  ;  au  1000® 
(Rostacki,  Eckardt,  Levi),  huit  millième  (Muller),  (8). 
Gilbert  et  Lippmann  trouvent  un  taux  agglutinatif 
del  /500,  Sacquepée  et  Fras  pour  3  malades  :  1  /50,  1  /200, 
et  1  /750,  la  réaction  de  fixation  confirmant  les  données 
fournies  par  le  séro  ;  Etienne  :  l  /.300,  Audibert  :  1  /40, 
pour  un  premier  malade,  4  /lOO  pour  un  second •,Sacquepée  : 
1  /200.  Dans  l’observation  de  Savy  et  Delachanal  l’agglu- 
tinement  ne  dépasse  pas  1  /50.  Le  diagnostic  des  cas  de  Gil¬ 
bert,  d’un  cas  de  Sacquepée  et  Fras,  de  ceux  d’Etienne, 
d’Audibert,  sont  basés  sur  la  seule  réaction  de  Widal. 

Chez  notre  malade,  nous  avons  atteint  le  taux  de  dilu¬ 
tion  de  1  /250.En  général,  la  recherche  de  l’agglutinement 
se  faisant  au  1  /40,  il  est  évident  que  l’emploi  de  dilutions 
étendues  ne  fait  qu’augmenter  la  valeur  diagnostique  du 
procédé,  et  i^^i  la  proportion  élevée  du  taux  d’agglutination 
lui  donne  une  précision  toute  particulière.  L’hypothèse 
d’une  infection  éberthienne  ancienne  n’est  pas  de  mise.  On 
ne  trouve  rien  d’anormal  dans  les  antécédents  du  malade  ; 
mieux,  la  séro-réaction  n’apparaît  que  tardivement  au  cours 
de  la  maladie,  les  premières  recherches  donnant  des  ré¬ 
sultats  négatifs.  C’est  bien  sous  l’influence  de  l’infection 
présente  que  se  développe  la  propriété  agglutinante  du 
sérum  du  malade,  et  notre  ictère  doit  être  qualifié 
d’origine  et  de  nature  éberthienne.  L’examen  des  fèces  n’a 
pas  été  fait  et  il  faut  convenir  que  c’est  là  une  lacune.  De  ce 
que  l’hémoculture  soit  négative,  il  ne  faut  pas  conclure  à 
l’absence  de  septicémie.  Nous  l’avons  pratiquée  le  16®  jour 
de  la  maladie,  et  par  conséquent  à  un  moment  assez  éloigné 
du  début  de  l’infection,  et  l’on  sait  que  c’est  surtout  dans 


(1)  Baginski,  Senator.  —  Soc.  de  méd.  de  Berlin,  1908,  9  décem¬ 
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(3)  In  Lecointre.  —  Thèse  de  Paris,  1905. 

(4)  Gilbert  et  Lipmann.  —  Soc.  de  Biologie,  1903. 

(5)  KœnigsTein,  Kentzler.  —  Wien.  Klinisch  Woch,  21  octobre 
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(6)  Klemens  et  Malher.  —  Zeitsch.  /'  Hygiene,  24  décembre 
1907. 

(7)  Fibssinge  r  et  Sourdel.  —  Soc.  méd.  des  hôn.  de  Paris,  22 
mars  1912. 
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les  premiers  jours  que  l’on  a  des  chances  de  la  réussir.  A 
mesure  que  l’affection  évolue,  ces  chances  vont  en  dimi¬ 
nuant  :  la  bactériémie  est  généralement  transitoire  et  éphé¬ 
mère,  au  cours  de  la  maladie  elle  disparaît.  L’observation 
déjà  citée  de  S.\.vy  et  Delachanal  est  très  démonstrative  à 
cet  égard,  puisque  la  première  hémoculture  préictérique 
donne  un  bacille  d’Eberth,  et  que  les  ensemencements  que 
l’on  a  faits  au  moment  même  de  l’ictère  sont  restés  négatifs. 

Alotre  malade  nous  a  encore  donné  un  agglutinementau 
I  /40  du  paratyphique  L,  agglutinement  qui  n’a  point  dé¬ 
passé  ce  taux.  La  chose  est  intéressante,  car  la  majorité  des 
ictères  coli-éberthiens  est  plutôt  paratyphique  qu’éber- 
thienne  (1).  Mais  ici  la  nature  éberthienne  se  base  sur  l’ag¬ 
glutination  étendue  du  bacille  d’Eberth.  Lorsqu’il  y  a  agglu¬ 
tination  mixte  avec  le  coli  et  surtout  avec  les  paratyphi- 
ques,  la  séro-réaction  de  Widal  ne  doit  donner  un  élément 
de  diagnostic  que  si  elle  se  produit  à  un  taux  d’agglutination 
supérieur  à  ceux  des  autres  microbes. 

Les  ictères  éberthiens  paraissent  redevables  de  pathogénies 
diverses  suivant  les  cas,  c’est  dans  cet  esprit  qu’il  faut  envi¬ 
sager  leur  mécanisme,  variable  selon  les  auteurs.  A  côté  des 
théories  anciennes  admettant  une  infection  ascendante, 
ou  une  infection  autogène  biliaire,  il  y  a  lieu  d’accorder  un 
intérêt  tout  spécial  à  celle  de  l’infection  descendante  dont 
l’expérimentation  et  l’hémoculture  démontrent  la  réalisa¬ 
tion  (2).  A  la  septicémie  éberthienne  que  vérifient  les  ob¬ 
servations  de  Sacquepée,  et  de  Savy  et  Delachanal,  suc¬ 
cède  la  localisation  infectieuse  hépatique.  La  voie  ascen¬ 
dante  avec  angiocholite  et  cholécystite  paraissait  tout  par¬ 
ticulièrement  probante  dans  l’ictère  à  symptomatologie  de 
rétention.  Abrami  a  montré  que  ce  syndrome  peut  se  réa¬ 
liser,  les  voies  biliaires  demeurant  perméables,  par  décolo¬ 
ration  vésiculaire  ou  intestinale  de  la  bile.  Dans  l’ictère 
pléiochromique,  comme  dans  notre  observation,  l’hypothèse 
de  l’infection  descendante  est  plus  séduisante  encore.  S’il 
n’y  a  plus  lieu  actuellement  d’adopter  systématiquement 
l’un  de  ces  divers  mécanismes,  il  est  plus  rationnel  d’ad¬ 
mettre  que,  parallèlement  à  la  modalité  clinique,  il  aura 
une  modalité  pathogénique  variable,  mais  qu’en  fin  de 
compte  l’infection  descendante  doit  se  réaliser  dans  la  ma¬ 
jorité  des  cas. 

L’allure  générale  des  symptômes  présentés  par  notre  ma¬ 
lade  a  été  celle  d’une  infection  hépato-splénique  et  gastro-in¬ 
testinale.  On  sait  les  rapports  qui  unissent  le  foie  et  la  rate, 
ils  ont  probablement  réagi  de  façon  commune  à  l’action  du 
bacille  d’Eberlh.  Gilbert  et  Lereboullet  (4)  ont  insisté 
sur  la  relation  gastro-hépatique  des  ictères  acholuriques. 
Notre  observation  est  surtout  celle  d’un  ictère  acholurique. 
C’est  seulement  dans  les  premiers  jours  de  l’affection  que 
nous  avons  retrouvé  des  pigments  biliaires  normaux,  par 
suite  nous  ne  retrouvions  plus  que  de  l’urobiline  qui  est  du 
reste  fréquemment  notée  dans  l’infection  éberthienne  (5). 

La  formule  urinaire  de  notre  malade  a  les  caractères  gé¬ 
néraux  des  urines  typhiques.  On  sait  depuis  les  travaux  de 
Robin,  Hœpfner,  Molé,  Laubry,  Wrasse,  Collignon, 
qu’au  cours  de  l’infection  typhique  l’hyperazoturie  marche 
de  pair  avec  l’hypochlorurie  (6).  Notre  cas  n’échappe  pas 
à  la  règle  commune.  Le  chiffre  d’urée  est  parfois  très  élevé  et 
i  ndique  une  activité  particulière  du  foie  infecté,  la  rétention 
des  chlorures  persiste  longtemps,  et  est  responsable  des 
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œdèmes  présentés  par  le  malade.  La  formule  hémo-leuco¬ 
cytaire  n’a  rien  de  particulièrement  intéressant. 

La  maladie  a  évolué  vers  la  guérison  après  avoir  revêtu 
un  caractère  très  inquiétant  à  plu.sieurs  reprises.  Le  malade 
a  quitté  l’hôpital  guéri,  peut  être  demeure-t-il  exposé  à  une 
infection  chronique  du  foie,  peut  être  réalisera  -t-il  tardive¬ 
ment  un  tableau  d’hépatite  chronique  ou  de  cirrhose  biliai¬ 
re.  L’avenir  se  chargera  d’élucider  ce  problème. 

Il  resterait  à  nous  demander  pourquoi  cet  individu  a  réa¬ 
lisé,  de  préférence  à  une  localisation  intestinale  éberthienne, 
à  type  dothiénentérique,  une  manifestation  hépatique,  soit 
par  angiocholite  non  rétentionnelle,  soit  par  hépatite  icté- 
rogène  que  le  résultat  négatif  de  l’hémoculture  ne  peut  pas 
nous  faire  affirmer,  mais  qui  est  plus  probable. 

Sacquepée  incrimine  de  préférence  la  prédisposition  hé¬ 
patique  atavique  ou  acquise  qu’il  a  observée  chez  un  de  ses 
malades.  Peut  être  faut-il  accuser  chez  notre  malade  l’éthy¬ 
lisme  venant  orienter  sur  le  foie  l’action  du  bacille  d’Eberth. 
L’infection  n’a  pas  dépassé  la  barrière  hépatique,  il  est  très 
plausible  qu’au  cours  de  l’ictère  les  réactions  humorales  de 
l’organisme  aient  protégé  secondairement  l’intestin.  Cette 
hypothèse  n’est  que  partiellement  compatible  avec  ce  que 
nous  savons  des  doctrines  pathogéniques  actuelles  de  la  fiè¬ 
vre  typhoïde  :  stades  préliminaires  septicémiques  et  hépa¬ 
tiques.  Mais  il  y  a  lieu  de  la  rapprocher  de  celles  de  Landou- 
zy  et  Mathieu  qui  considéraient  les  typhus  hépatiques  com¬ 
me  des  formes  abortives  de  l’infeclion  dothiénentérii^ue. 
Dans  certains  cas,  l’infection  se  localiserait  au  foie  sous  1  al¬ 
lure  clinique  d’une  ictère  éberthien  primitif,  et  comme  l’in¬ 
dique  Sacquepée  cet  ictère  serait  un  véritable  équivalent 
infectieux  de  la  dothiénenterie. 
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Les  états  anaphylactiques  en  clinique 

Bien  avisés  ont  été  les  membres  du  Comité  de  direction 
de  l’Association  des  médecins  de  langue  française  qui, 
dès  l'an  dernier,  au  Congrès  de  Lyon,  ont  mis  à  l’ordre  du 
jour  de  leurs  prochaines  assises,  la  question  qui  a  occupé 
la  première  après-midi  du  XIll®  Congrès  de  médecine. 

Le  grand  amphithéâtre  de  la  Faculté  de  médecine  était 
comble  et  c’est  devant  une  assistance  exceptionnellement 
attentive  que  les  communications  sur  l'anaphylaxie  ont 
été  faites.  Cela  prouve  que  les  questions  les  plus  délicates 
et  les  plus  ardues  forcent  d’emblée  les  portes  du  labora¬ 
toire  et  excitent  l'intérêt  des  cliniciens  et  des  praticiens. 

Nous  ne  donnerons  pas  ici  une  analyse  de  toutes  les 
communications  qui  ont  été  apportées,  mais  nons  cher¬ 
cherons  à  dégager  l’impression  d’ensemble  et  à  tirer  du 
long  débat  qui  a  duré  plus  de  trois  heures  les  conclu¬ 
sions  pouvant  présenter  une  utilité  générale. 

Et  d’abord,  il  nous  faut  remarquer  que  l’on  veut  peut- 
être  ramener  trop  de  choses  à  l’anaphylaxie. 

M.  LE  Professeur  Chauffard  l’a  dit  avec  sa  netteté 
coutumière,  il  est  urgent  de  distinguer  ce  qui  est  de  l’a¬ 
naphylaxie  proprement  dite  et  ce  qui  est  de  l’intoxication 
simple.  Qu’il  shgisse  d’accidents  sériques,  de  troubles 
I  dus  à  des  albumines  étrangères  ou  même  à  des  albumines 
tirées  du  sujet  lui-même,  ne  méritent  le  nom  d’anaphy- 
I  lactiques  que  les  phénomènes  se  rapprochant  dans  leur  ap¬ 
parition  et  dans  leur  symptomatologie  de  ce  que  l’expéri- 
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menlation a  appris  à  Ch.  Richet,  à  Arihus,  à  Rosenau  et 
Anderson,  etc.,  etc. 

Cette  préoccupation  de  bien  limiter  les  faits  qu’ilsrap  - 
porlaientà  la  seule  anaphylaxie  a  guidé  M.  Armand-De- 
LiLLE,  M.  Thaon,  M.  Gougerot,  qui  ont,  les  uns  et  les  au¬ 
tres,  apporté  leur  contribution  à  la  définition  deCanaphy- 
laxie.  Il  n’est  certes  pas  possible  de  trouver  des  termes 
plus  clairs  que  ceux  dont  so  sert  Ch.  Richet  ;  L'ana¬ 
phylaxie  signifie  le  contraire  de  la  protejtion  (phylaxie). 
C’est  le  mot  que  j’ai  créé  en  19Ü2  pour  désigner  la  cu¬ 
rieuse  propriété  que  possèdent  certains  poisons  d’aug¬ 
menter,  au  lieu  de  diminuer,  la  sensibilité  de  l’organisme 
à  leur  action  »  (1). 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il  paraît  diffi¬ 
cile  d’être  plus  précis  ;  il  serait  peut-être  dangereux  de 
vouloir  délimiter  davantage.  En  tout  cas,  nous  n’avons 
rien  entendu  qui  mérite  d’être  substitué  à  cette  définition 
classique. 

Les  travaux  apportés  au  Congrès  peuventêtre,  d'une  fa¬ 
çon  générale,  groupés  en  trois  catégories  : 

1"  Les  faits  cliniques. 

2»  Les  faits  expérimentaux. 

8”  Les  théories. 

1°  Les  FAITS  CLINIQUES. —  MAI.  Martin  et  Darré  étu¬ 
dient  les  accidents  sériques  d'après  les  observations  de  l'hô¬ 
pital  Pasteur.  Ils  ont  colligé  1.400  observations  de  sujets 
injectés  avec  du  sérum  antidiphtérique.  A  la  suite  d’une 
première  injection  de  sérum,  on  trouve  des  accidents  sé¬ 
riques  dans  14  %  des  cas.  Ces  accidents  n’ont  jamais  été 
graves;  ils  ont  revêtu  le  type  classique  :  érythèmes,  par¬ 
fois  arthralgies,  rarement  lièvre  et  albuminurie  légères. 

Sur  les  8(i  malades  soumis  à  la  réinjoction  on  a  constaté 
une  proportion  plus  forte  d'accidents  sériques  :4S%. 

Presque  toujours,  on  observa  des  accidents  analogues 
aux  précédents,  mais  apparaissant  avant  le  délai  de  13 
jours,  habituel  dans  les  cas  de  première  injection. 

Ceci  confirme  la  loi  do  la  réaction  accélérée  devonPir- 
ket. 

Dans  10  %  des  cas,  on  nota  des  accidents  immédiats, 
locaux,  nettement  inllammaioires,  donnant  l’aspect  d’un 
pseudo-phlegmon  aseptique.  Seuls,  ces  cas  méritent  le 
nom  d’anaphylaxie  locale  et  se  rapprochent  du  phéno¬ 
mènes  d’Arthus.  Jamais  d’anaphylaxie  générale. 

Avec  le  sérum  antiméningococcique,  sur 20  malades,  on 
trouve  2  cas  d’anaphylaxie  généralisée,  l’iin  terminé  par 
la  mort  au  milieu  des  signes  du  choc  :  Iroublesrespiratoi- 
res,  hypotension,  coma;  l'autre  caractérisé  par  des  signes 
d’hypertension  encéphalique  qui  cédèrent  immédiatement 
à  la  ponction  lombaire. 

Gomme  conclusion  pratique,  les  auteurs  insistent  sur 
la  rareté  des  accidents  sériques  graves  et  pensent  qu’on 
ne  doit  en  aucun  cas  hésiter  à  injecter  en  temps  utile  un 
sérum  utile  par  crainte  d’accidents  exceptionnels.  Comme 
précaution,  ils  recommandent  de  hâter  la  susceptibilité 
immédiate  du  sujet — la  seule  intéressante,  les  accidents 
tardifs  étant  bénins  —  par  une  injection  de  5  cc.  poussée 
très  lentement  sous  la  peau  du  flanc,  là  où  le  tissu  cellu¬ 
laire  est  lâche,  et  arrêtée  immédiatement  s’il  y  a  un  trou¬ 
ble  quelconque.  Si  cette  injection  est  inoffensive,  il  n’y 
aura  aucun  inconvénient  à  injecter  par  la  môme  voie  ou 
une  autre  voie  la  quantité  utile  de  sérum.  Pour  le  tétanos 
en  particulier,  où  les  grandes  injections  intra-veineuses 
sont  recommandées,  il  convient  de  pousser  l’injection  le 
plus  lentement  possible. 

C’est  aussi  la  prophylaxie  des  accidents  consécutifs  aux 


infections  de  sérum  qu’a  eu  surtout  en  vue  M.  A.  Gaussel 
(de  Montpellier).  Il  fait  toujours  précéder  l’injection  de 
sérum  antituberculeux  de  Marmorek  à  dose  thérapeutique 
(1  à  5  cc.)  par  une  injection  sous-cutanée  de  dix  gouttes 
du  même  sérum  pratiquée  4  h.  auparavant,  ou  par  un  la¬ 
vement  de  5  cc.  de  sérum  dennéti  h.  à  l’avance.  Il  pense 
ainsi  éviter  les  accidents  généraux  graves  de  l’anaphy- 
j  laxie.  Alulheureusemcnt,  cette  méthode  n’a  aucune  action 
sur  les  accidents  locaux,  prurit,  induration,  p.seudo-phleg- 
mon. 

Les  observations  d’anaphylaxie  en  clinique  ont  mis  en 
lumière  des  faits  intéressants.  MM.  Achard  et  Touraine 
ont  rapporté  un  cas  à' anaphylaxie  chez  l'homme  dans  l’au¬ 
tosérothérapie  ascitique.  Chez  un  cirrhotique  avec  ascite, 
une  première  injection  de  500  cc.  du  liquide  du  malade 
avait  été  faite  sans  incident  et  sans  provoquer  autre  chose 
qu’une  légère  élévation  thermique.  Vingt  et  un  jours 
plus  tard,  une  seconde  injection  du  même  liquide,  con¬ 
servé  asepiiquement,  tyndallisé,  vérifié  stérile,  détermina, 
après  passage  de  1 15  cc,  seulement  dans  la  veine,  des  ac¬ 
cidents  su  bits  de  choc  anaphylactique,  avec  frissons,  dysp¬ 
née  vive,  angoisse,  constriction  laryngée,  cyanose,  fré¬ 
quence  et  petitesse  du  pouls.  L’injection  fut  aussilot arrê¬ 
tée  et  les  accidents  disparurent  en  dix  minutes.  On  sait 
que  le  sérum  et  les  albumines  d’un  individu  ne  peuvent 
anapbylactiser  ce  même  individu  ni  ceux  de  son  espèce  : 
il  n'y  a  pas  d’anaphylaxie  autogène  ni  isogène.  Comment 
interpréter  alors  ce  cas  anormal  ?  On  peut  se  demander 
s’il  n’y  avait  pas  dans  la  sérosité  d’ascite  une  substance 
non  diffusible,  incapable  d’être  absorbée  parle  péritoine 
et  qui  se  serait  comportée  comme  une  substance  étran¬ 
gère  lorsqu’elle  aurait  pénétré  dans  le  sang  pendant  les 
injections.  Cette  hypothèse  ne  paraît  pas  très  vraisembla¬ 
ble.  On  peut  encore  sc  demander  si  la  première  injec¬ 
tion,  qui,  tout  en  étant  bien  tolérée,  a  néanmoins  provo¬ 
qué  un  peu  de  réaction  fébrile,  n’a  pas  donné  lieu  à  la. 
formation  d’une  substance  anormale  qui  s’est  comportée 
comme  un  antigène,  et  qui,  de  nouveau  produite  à  la  ré- 
iujection,  aurait  déchaîné  le  choc.  Cette  dernière  inter¬ 
prétation  se  rapproche  de  celle  qu’on  a  parfois  invoquée 
pour  expliquer  l'anaphylaxie  par  les  substances  colloïdes, 

M.  WiDAL,  à  propos  de  cette  communication,  rapporte 
des  expériences  qui  tendraient  à  prouver  la  possibilité 
d’une  auto -anaphylaxie  sérique.  En  injectant  à  un  homme, 
dans  la  veine,  son  propre  sérum  conservé  à  l’étuve  à  37® 
a-.i  cours  de  la  coagulation  et  de  la  rétraction  du  caillot, 
on  détermine  des  accidents  d’anaphylaxie  générale  sou¬ 
vent  très  graves. 

M.  Widal  admet  qu’il  s’agit  bien  d’anaphylaxie  et  qu’il 
y  a  constamment  en  circulation  dans  le  sang  des  albumi¬ 
nes  hétérogènes  capables  de  sensibiliser  le  malade. 

M.  Lesné  rapporte  à  V anaphylaxie  alimentaire  les  acci¬ 
dents  légers  ou  graves  résultant  de  l’intolérance  de  quel¬ 
ques  enfants  vis-à-vis  Je  certains  aliments  tels  que  lait, 
œufs,  crustacés,  mollusques,  etc.  Il  distingue  à  ce  propos 
les  petits  signes  dé  l’anaphylaxie:  urticaire,  œdèmes  loca¬ 
lisés  à  la  face  et  aux  paupières,  et  les  grands  accidents- 
de  l’anaphylaxie  :  douleurs  abdominales  vives,  vomisse¬ 
ments,  diarrhée  parfois  sanglante,  dyspnée,  hypothermie, 
hypotension,  état  presque  comateux. 

La  guérison  est  de  règle  au  bout  de  quelques  jours. 

Ces  accidents  seraient  dus  aune  insuffisance  des  sécré¬ 
tions  normales  des  ferments  digestif^.  Le  traitement  con¬ 
siste  à  supprimer  l’albumine  nocive.  Après  une  période 
de  diète  hydrique,  on  donnera  un  régime  avec  peu  de 
substances  albuminoïdes  et  toujours  très  cuites.  On  pres¬ 
crira  les  ferments  digestifs  ntilcs. 


(l)  Ch.  Richet.  —  L.'anapliyla.\ie.  Paris,  Alcan,  1911. 
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Nous  aurons  terminé  celte  revue  des  faits  cliniques  ap¬ 
portés  au  Congrès  en  signalant  les  observations  d’accidents 
anaphylactiques  survenus  à  la  suite  d’une  réinjecti  on  de 
sérum  séparée  de  la  première  par  un  long  intervalle.  M. 
Thaon  en  rapporte  plusieurs  cas  ;  M.  Armand-Delille  a 
vu  un  cas  d’anapliylaxie  sérique  neuf  ans  après  la  pre¬ 
mière  injection;  M.  Ch.  Flandinr  assisté  à  des  accidents 
anaphylactiques  locaux  et  généraux  déchaînés  par  une  in¬ 
jection  de  sérum  antitétanique  six  ans  après  une  première 
injection  inoffensive . 

2°  Les  FAITS  expérimentaux.  —  Ce  journal  reproduira 
«  in  extenso  »  la  communication  de  .M!M.  Achard  et  Ch. 
Flandin  sur  le  poison  du  choc  anaphylactique. 

MM.  Guy  Laroche,  Ch.  Richet  fils  et  Saint-Girons 
ont  montré  qu’on  arrivait  à  rendre  sensibles  des  cobayes 
à  Finjection  intrapéritonéale  de  blanc  d’œuf  en  les  nour¬ 
rissant  pendant  plusieurs  jours  auparavant  avec  du  blanc 
d’œuf.  C’est  la  réalisation  expérimentale  de  {'anaphylaxie 
alimentaire . 

M.  Gougerot  a  étudié  expérimentalement  le  sujet  sui¬ 
vant  :  Anaphylaxie^  sensibilisation  et  cosensibilisation  dans 
les  infections  :  tuberculose^  lèpre,  mycosis,  infections  à  cocci. 

M.M.  F.  Bezançon  et  11.  de  Serbonnes  rapportent  une 
étude  sur  la  réinfection  tuberculeuse  du  cobaye  et  le  phéno¬ 
mène  allergique  de  réinfection. 

3°  Les  THÉORIES .  —  Signalons  tout  particulièrement 
l’intéressant  travail  deM.  Lafforgue  :  Accidents  sériques 
immédiats  et  anaphylaxie.  Rôle  du  foie  dans  leur  pathogénie. 

L’auteur  a  pu  rapporter,  dans  un  cas  d’anaphylaxie  sé¬ 
rique  immédiate,  l’état  de  sensibilisation  du  malade  à  ce 
qu’il  était  un  mangeur  de  viande  de  cheval. 

Il  pense  toutefois  que  cette  ingestion  de  viande  de  che¬ 
val  ne  suffit  pas  à  créer  l’anaphylaxie.  11  faut  une  cause 
adjuvante  ;  Fauteur  invoque  l’insuffisance  hépatique. 

Si  l’étude  précédente  se  base  sur  l’observation  et  Fex 
périmentation,  il  n’en  est  plus  de  même  des  théories  dont 
ont  parlé  d’autres  orateurs. 

Bien  que  certaines  d’enire  elles  aient  la  séduction  des 
choses  éloquemment  dites,  il  est  difficile  de  les  considé¬ 
rer  autrement  que  comme  des  hypothèses  intéressantes. 
Nous  craindrions  de  leur  retirer  leurs  arguments  en  les 
analysant.  Aussi  nous  bornerons-nous  à  citer  le  litre  des 
communications  suivantes. 

M.  Herry  (de  Liège). —  Rhumatisme  articulaire  aigu  etana- 
phylaxie . 

M.  Léri.  —  Anaphylaxie  et  arthritisme. 

M.  Landouzy.  — Vcusthme  fonction  de  bacillo -tuberculose. 
L’attaque  d'’asthme,  décharge  anaphylactique  chez  les  bacillo- 
tuberculeux. 

Telles  sont  les  communications  intéressantes  qui  fu¬ 
rent  faites  au  Congrès  sur  l’anaphylaxie.  La  question  ne  se 
trouve  peut-être  pas  complètement  élucidée  et  comporte 
encore  de  nombreuses  inconnues.  Des  points  capitaux 
semblent  cependant  acquis,  tant  cliniques  qu’expérimen¬ 
taux.  que  nous  pensons  avoir  mis  en  valeur  dans  cet  ex¬ 
posé. 

Ch.  Flandin. 
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Traitement  des  otites  suppurées  chroniques  ; 

{Suite.) 

Par  II.  BOURGEOIS. 


Ostéite.  —  La  suppuration  de  la  caisse  peut  aboutir  à 
une  érosion  superficielle,  à  une  ulcération  de  la  muqueuse  : 
l’os  est  atteint  à  son  tour  et  l’ostéite  est  constituée. 

L’ancienneté  de  l’otorrhée  prédispose  à  la  formation  de 
la  carie  osseuse.  Fn  autre  facteur  important  est  la  stagna¬ 
tion  du  pus  telle  qu’on  l’observe  sur  la  partie  inférieure 
ou  plancher  de  la  caisse  ou  encore  dans  l’antre  masto’i- 
dien  et  dans  l’attique.  Certaines  infections  très  virulentes 
attaquent  l’os  avec  une  grande  rapidité  :  vous  verrez 
par  exemple  l’otite  de  la  scarlatine  produire  de  vastes 
perfôrations  qui  laissent  voir  un  marteau  dénudé  ou  un 
promontoire  séquestré. 

Ces  faits  sont  plus  rares  dans  la  rougeole  et  la  diphté¬ 
rie.  Les  otites  tuberculeuses  s’accompagnent  fréquem¬ 
ment  d’ostéite  rapidement  envahissante  ;  un  état  géné¬ 
ral  défectueux,  le  diabète,  favorisent  également  le  déve¬ 
loppement  de  la  carie. 

L’ostéite  se  présente  tantôt  sous  forme  de  séquestre, 
tantôt  sous  forme  d’ostéite  fongueuse.  Un  os  séquestré 
est  blanc  comme  l’ivoire  ;  l’os  fongueux  est  recouvert  de 
granulations  rouge.s  saignant  facilement  ;  à  son  contact 
le  stylet  boulonné  donne  la  sensation  si  connue  d’os  dé¬ 
nudé. 

L'a  suppuration  est  toujours  abondante  si  l’ostéite  est 
tant  soit  peu  étendue  ;  elle  est  souvent  fétide;  elle  résiste 
au  traitement  par  les  lavages  et  par  les  poudres  ;  elle  est 
souvent  teintée  de  sang  à  cause  de  la  présence  des  fon¬ 
gosités. 

Une  ostéite  très  limitée  et  facilement  accessible  peut 
guérir  assez  simplement  à  condition  qu’elle  soit  superfi¬ 
cielle.  Ceci  posé,  il  faut  considérer  le  pronostie  comme 
relativement  grave  :  quand  la  suppuration  a  franchi  la 
barrière  muqueuse,  il  n’y  a  plus  de  raison  pour  qu’elle 
s’arrête  spontanément,  elle  peut  ronger  de  proche  en  pro¬ 
che  le  rocher  et  la  masloïde  ;  elle  peut  gagner  les  sinus 
par  l’intermédiaire  des  veinules,  elle,  peut  envahir  les  mé¬ 
ninges  par  continuité  ou  conliguilé  complet  du  foyer  suivi 
d’une  surveillance  continuée  psqu’à  complète  cicatrisa¬ 
tion. 

On  doit  étudier  spécialement  les  diverses  localisations 
de  l’ostéite. 

Nous  consacrerons  un  chapitre  spécial  à  l’ostéite  de 
l’attique  ou  partie  supérieure  de  la  caisse,  à  cause  de  sa 
symptomatologie  particulière  et  de  son  importance. 

La  carie  du  plancher  ou  recessus  hypo-tympanique  est 
due  à  la  stagnation  du  pus  dans  cette  partie  qui  est  la 
])lus  déclive  de  la  caisse  et  qui  est  en  contre-bas  par  rap¬ 
port  au  conduit  auditif.  Elle  se  manifeste  par  la  présence 
de  granulations  multiples,  peu  volumineuses.  Elle  peut 
présenter  une  gravité  particulière  en  raison  du  voisinage 
delà  jugulaire  interne  ;  ce  plancher  est,  en  effet,  extrê¬ 
mement  mince, il  est  soulevé  par  le  bulbe  de  la  jugulaire 
interne  et  l’on  connaît  la  phlébite  primitive  de  ce  golfe 
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veineux  s’étendant  consécutivement  à  la  jugulaire  interne 
et  au  sinus  latéral. 

L’ostéite  de  la  paroi  interne  ou  labyrinthique  sera 
traitée  médicalement  si  elle  est  superficielle  :  cette  ques¬ 
tion  sera  élucidée  par  l’examen  objectif  et  surtout  par  l  é- 
tude  de  la  fonction  labyrinthique.  Nous  verrons  au  chapi¬ 
tre  des  labyrinthites  à  reconnaître  par  les  éprouves  ap¬ 
propriées  les  indications  de  la  trépanation  de  l’oreille  in¬ 
terne. 

Les  bourgeons  charnus  insérés  sur  le  bord  postérieur 
du  cadre  tympanal  peuvent  nous  faire  redouter  une  ostéite 
du  massif  du  facial,  c’est  en  effet  dans  cette  région 
que  se  trouve  la  portion  descendante  du  nerf  ;  on  aura 
soin  de  vérifier  son  intégrité  avant  le  début  du  traitement  ; 
on  maniera  avec  prudence  dans  cette  région  curette  et 
caustiques.  Une  paralysie  récente  du  facial  au  cours  d’une 
otorrhée  chronique  signifie  un  accroissement  de  l’ostéite. 
Le  nerf  peut  être  intéressé  dans  l’attique,  il  s’agit  alors 
de  sa  portion  horizontale,  au  moment  où  il  passe  au-des¬ 
sus  de  la  fenêtre  ovale,  dans  l’aditus  au  niveau  de  son 
coude,  enfin,  comme  nous  venons  de  le  voir,  au  niveau 
du  cadre  tympanal. 

Quoi  qu’il  en  soit,  cette  paralysie  commande  un  évide¬ 
ment  pétro-mastoidien  immédiat  comme  le  seul  moyen 
d’arrêter  la  marche  de  l’ostéite  et  de  rétablir  les  fonctions 
du  nerf.  L’opération  faite  à  temps  est  habituellement  sui¬ 
vie  par  la  guérison  de  la  paralysie. 

La  carie  frappe  non  seulement  les  parois  de  la  caisse 
comme  nous  venons  de  le  voir,  mais  aussi  son  contenu, 
c’est-à-dire  les  deux  gros  osselets,  enclume  et  marteau. 

L’ostéite  du  manche  du  marteau  se  diagnostique  aisé¬ 
ment  ;  l’osselet  est  basculé  en  haut,  réduit  de  volume  jus¬ 
qu’à  n’être  plus  qu’un  petit  moignon  bourgeonnant  que 
vous  apercevez  dans  le  haut  de  la  caisse.  La  tête  est  lo- 
ée  dans  l’attique  ;  sur  la  partie  médiane  une  perforation 
e  la  membrane  deSchrapnell  fait  suspecter  une  ostéite 
à  son  niveau,  surtout  si  l’on  constate  des  fongosités.  L’ex¬ 
ploration  avec  le  stylet  peut  changer  ce  soupçon  en  cer¬ 
titude. 

Nous  avons  vu  qu’une  perforation  posléro-supérieure 
de  la  membrane  du  tympan  correspondait  souvent  à  la 
carie  de  l’enclume,  bien  des  fois  on  no  posera  qu’un  dia¬ 
gnostic  de  probabilité  à  moins  que  l’on  trouve  une  gra¬ 
nulation  insérée  sur  l’osselet. 

Une  ostéite  très  limitée  d’une  partie  accessible  d'un  os¬ 
selet,  comme  le  manche,  le  col  du  marteau  ou  l’extrémité 
inférieure  de  la  longue  branche  de  l’enclume,  sera  traitée 
par  un  coup  de  curette  suivi  d’une  cautérisation,  à  la 
condition  que  la  suppuration  soit  très  peu  abondante. 

Vous  aurez  rarement  l’occasion  de  vous  en  tenir  là  et 
vous  devrez  pratiquer  l’ablation  des  deux  osselets.  Cette 
petite  opération  ne  s’impose  pas  seulement  quand  vous 
avez  un  diagnostic  ferme  d’ostéite  ossiculaire,  mais 
même  simplement  en  présence  d’une  otorrbée  chronique 
que  vous  n’arrivez  pas  à  guérir  parles  moyens  ordinaires; 
nous  y  reviendrons  à  propos  des  suppurations  de  l’atti- 
que. 

Cette  petite  opération  ne  présente  pas  de  gravité  sauf  au 
point  de  vue  de  la  fonction  auditive  et  cela  est  d’impor¬ 
tance  quand  l’atfection  est  bilaterale  ;  l’ouïe  dans  les  oti¬ 
tes  chroniques  est  toujours  diminuée,  mais  si  la  surdité 
n’est  pas  très  accentuée,  il  faut  penser  aux  conséquences 
d’une  aggravation  consécutive  à  l’opération  ;  on  peut  ris¬ 
quer  de  priver  le  malade  de  son  gagne-pain,  vous  ne  pra¬ 
tiquerez  donc  une  intervention  bilatérale  que  si  vous  y 
ôtes  forcés  par  une  menace  de  complication  grave.  La  I 


même  réserve  s’impose  quand  vous  soignez  une  oreille 
chez  un  malade  qui  a  perdu  l’ouïe  de  l’autre  côté. 

L’ablation  des  osselets  se  pratique  autant  que  possible 
sous  anesthésie  locale.  Celle-ci  s’obtient  à  la  fois  par  in¬ 
jection  et  par  application. 

On  injecte  la  solution  de  novocaïne-adrénaline  dans  la 
peau  de  la  paroi  supérieure  du  conduit  auditif,  à  environ 
1  centimètre  du  tympan  ;  en  poussant  lentement  le  liquide, 
on  voit  se  dessiner  graduellement  une  petite  saillie  pâle 
qui  de  proche  en  proche  gagne  la  membrane  de  Schrap- 
nell.  Auparavant,  on  a  bourré  la  caisse  avec  un  coton  im¬ 
bibé  de  la  solution  au  I/IOUO  d’adrénaline  dans  laquelle 
on  a  fait  dissoudre  quelques  cristaux  de  cocaïne.  Une  is¬ 
chémie  parfaite  facilite  énormément  l’opération  ;  quand 
la  pâleur  des  tissus  paraît  suffisante,  on  remplace  le  tam¬ 
pon  d’adrénaline  par  un  autre  tampon  imbibé  avec  la  so¬ 
lution  de  Bonain. 

Le  premier  temps  opératoire  consiste  à  inciser  la  mem¬ 
brane  du  tympan  sur  tout  son  pourtour  :  on  commence 
par  la  ponctionner  avec  une  aiguille,  puis  par  l’orifice  on 
introduit  un  petit  bistouri  boutonné  qui  sectionne  la 
membrane  en  suivant  le  cadre  tympanal.  Ce  même  bis¬ 
touri  boutonné  sectionne  de  bas  en  haut  les  deux  liga¬ 
ments  lympano-malléolaires  antérieurs  et  postérieurs  ; 
le  manche  du  marteau  pend  librement  dans  la  caisse.  On 
prend  alors  le  petit  anneau  tranchant  de  Delstanche,  on 
l’introduit  sous  le  manche  du  marteau  et  on  le  remonte 
ensuite  le  plus  haut  possible  en  enserrant  l’osselet  com¬ 
me  une  bague,  on  coupe  et  on  sectionne  ainsi  le  tendon 
du  tenseur.  L’anneau  de  Delstanche  retiré,  on  saisit  le 
marteau  le  plus  haut  possible  avec  un  serre-nœud,  l’ins¬ 
trument  le  plus  commode  est  la  pince  de  Sexton. 

L’osselet  est  encore  retenu  dans  l’attiquo  par  ses  atta¬ 
ches  supérieures  ;  si  vous  tiriez  à  vous  à  ce  moment  vous 
seriez  sûrs  de  le  fracturer,  il  faut  d’abord  le  faire  descen¬ 
dre  par  un  mouvement  strictement  vertical  et  vous  ra¬ 
menez  à  vous  quand  la  tête  de  l’osselet  apparaît  dans  la 
caisse. 

Pour  extraire  l'enclume,  on  emploie  le  crochet  de  Lud¬ 
wig  :  le  bec  du  crochet  est  placé  là  où  so  trouvait  la  tête 
du  marteau  tout  à  l’heure,  il  regarde  directement  en  haut  ; 
sans  changer  cette  direction,  on  le  porte  directement  en 
arrière  jusqu’au  contact  de  l’enclume;  pour  luxer  celle-ci, 
il  suflit  d’un  mouvement  de  bascule  en  bas  et  en  arrière. 
L’osselet  tombe  dans  la  caisse  ;  on  s’en  empare  avec  une 
pince.  Si  vous  ne  le  voyez  pas  tout  de  suite,  ne  vous  achar¬ 
nez  pas  à  le  chercher,  mais  ramenez-le  par  un  lavage. 

Un  curettage  soigneux  de  l’oreille  moyenne  termine 
l’opération  en  la  débarrassant  de  toutes  les  fongosités  qui 
s’y  trouvent.  Pansement  sec. 

Les  jours  suivants  on  so  contente  de  renouveler  le  pan¬ 
sement  sec  si  la  suppuration  est  peu  abondante  et  si  l’é¬ 
pidermisation  suit  un  progrès  satisfaisant.  Lavages  de  l’at- 
tique,  cautérisations  dans  le  cas  contraire  et  selon  les  in¬ 
dications. 


Sous  la  rubrique  Aatualltés  métiicalea,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l'ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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La  Mort  et  les  Poètes. 

Le  glas  tinte . 

. C’est  l’automne 

C’esl  la  fête  des  morls  lugubre  et  monotone  ! 

Tous,  ce  soir,  en  tumulte,  ont  vidé  leur  cercueil, 

Leur  hôtesse  éternelle  a  pour  eux  pris  le  deuil. 

En  ce  jour  où  tout  nous  rappelle  la  mort,  où  involon¬ 
tairement  nous  songeons  qu’elle  viendra  pour  nous  comme 
elle  est  venue  pour  d’autres,  il  n’est  peut-être  pas  sans 
intérêt  d’en  parler,  de  voir  comment,  côte  à  côte  avec  le 
culte  de  la  patrie,  le  désir  de  la  gloire,  le  délire  et  les 
douleurs  de  l’amour,  sa  fatalité  et  son  mystère,  ont  de 
tout  temps  fait  tressaillir  le  cœur  de  l’homme  et  résonner 
la  lyre  des  poètes. 

Ce  thème  de  la  mort,  on  le  retrouve  dès  le  début  même 
de  notre  littérature.  C’esl  que  sa  pensée  hantaau  moyen- 
âge  le  monde  catholique.  Il  attendait  dans  l’effroi  et  en 
faisant  pénitence  la  venue  de  l’an  mil  ;  soumis  à  la  domi¬ 
nation  del’Eglise,  il  savait  que  l’homme  n’est  envoyé  sur 
la  terre  que  pour  y  faire  son  salut  ;  son  esprit  était  sans 
cesse  ramené  au  problème  des  fins  dernières  et  la  vie  ne 
lui  apparaissait  que  comme  une  préparation  à  la  mort. 

Il  l’envisageait  avec  un  trouble  et  un  respect  angoissé 
qui  ne  cessent  pas  lorsque,  l’an  mil  passé,  le  monde  de¬ 
meura  debout.  Il  avait  fait  de  la  mort,  selon  l’expression 
de  Gaston  Paris,  une  sorte  de  divinité  aveugle  et  cruelle 
et,  comme  toutes  les  divinités,  on  la  redoutait  et  on  la  cé¬ 
lébrait  tout  ensemble. 

Un  moine  de  Froidmont,  llélinant,  la  chantait  aux  der¬ 
nières  années  du  XII®  siècle  dans  une  sorte  de  longue  com¬ 
plainte  qui  a  été  plusieurs  fois  rééditée.  Dans  ce  poème 
assez  mal  ordonné,  Hélinant  envoie  à  ses  amis,  afin  de 
leur  inspirer  une  crainte  salutaire,  la  mort  elle-même  per¬ 
sonnifiée  ;  il  l’envoie  aussi  aux  princes,  aux  cardinaux.  Et 
on  voit  poindre  là  à  son  origine,  confuse  il  est  vrai  et  bien 
imparfaite  encore,  l’idée  qui  inspirera  plus  lard  les  Dan¬ 
ses  macabres. 

Vers  le  treizième  siècle  commença  à  se  répandre  la  lé¬ 
gende  des  Trois  morts  et  des  Trois  Vifs,  qui  fut  mise  en 
vers  par  de  nombreux  poètes  et  dont  M.  de  Montaiglon  a 
reproduit  une  version  (1). 

Les  trois  Morts  parlent  d’abord.  Le  premier  annonce 
aux  «  Vifs  »  que  : 

Nonobstant  qaelconque  richesse 
Puissance,  honneur,  force  ou  jeunessç. 

il  leur  «  convient  mort  recevoir  » 

Lne  mort  las  I  si  douloureuse, 

Si  amère,  si  angoissante, 

que  les  morts 

Ne  voudraient  jamais  revivre 
Pour  mourir  encore  de  tel  mort. 

Il  leur  représente  l’état  repoussant  dans  lequel  ils  seront: 


Et  après  que  vous  serez  morts 
Tous  ainsi  que  pauvres  truands 
V’ous  serez  hideux  et  puants. 

Et  désignant  ses  compagnons  et  lui-même,  il  ajoute  : 

Naguère  étions  puissants  hommes, 

Or  sommes  tels  que  vous  voyez  ! 

La  puissance  et  la  richesse  ne  sont  donc  que  vanité.  Le 
second  mort  l’exprime  à  son  tour  I 

Pour  un  peu  de  joie  vaine, 

Ln  peu  de  plaisance  mondaine. 

Qui  est  de  si  courte  durée. 

Tôt  venue,  plus  tôt  allée  1 
Voulez-vous  perdre  la  joie  fine 
Du  paradis  qui  point  ne  fine. 

El  non  seulement,  leur  dit-il,  vous  perdrez  la  joie  infinie 
du  paradis,  mais 

. Qui  pis  est,  damnés  serez. 

Puis  le  tiers  mort  »  prend  laparole  ; 

O  folle  gent  mal  avisée. 

Quand  je  vois  ainsi  déguisée 
De  divers  habits  et  de  robes. 

Et  d’autres  choses  que  tu  robes 
Ta  puante  charogne  à  vers. 

Après  des  conseils  aux  puissants  de  montrer  plus  de 
douceur  ou  plus  exactement  moins  d’injustice  envers  ceux 
qui  font  les  labourages  et  qui,  tout  nus,  crient  de  faim, 
les  «  vifs  »  répondent.  Le  premier  se  demande  quelle  est 
la  nécessité  de  vivre  si  la  vie  doit  être  malheureuse  et 
aboutir  à  la  corruption  qu’est  la  mort. 

Pourquoi  nous  fit  oneques  Dieu  naître 
En  ce  méchant  monde  pour  être 
Si  tôt  livrés  à  telle  ordure  ? 

De  ma  vie,  n’ai  jamais  cure, 

Car  je  vois  que  les  gens  qui  vivent 
Tant  de  maibeureatés  s’ensuivent. 

Que  je  prise  trop  mieux  assez 
Le  pauvre  état  des  trépassés. 

Le  «  second  vif  »  parle  comme  un  converti  : 

Fi,  charogne  qui  rien  ne  vaux  ! 

Tu  aimes  mieux  les  grands  chevaux. 

Les  beaux  habits,  si  peu  durables. 

Et  telles  choses  corrumpables 
Pour  ton  méchant  corps  et  rebelle 
Que  tu  me  fais  une  âme  belle  !... 

Le  »  tiers  vif  »  enfin,  rend  grâce  à  la  rencontre  qu’ils 
ont  faites  de  ces  trois  morls,  lesquels,  dit-il... 

. . .  Nous  ont  donné  connaissance 
De  la  mort  et  de  la  méchance 
Qui  nous  vient  finir  notre  joie. 

Tous,  en  effet,  nous  sommes  assaillis  par  la  mort,  que 
nous  soyons  de  «  riches  hommes  »  ou  bien  de  «  gent  me¬ 
nue  ».  El  il  conclut  : 

N’en  parlons  plus,  c’est  tout  néant. 

Maintenant  je  suis  clairvoyant 
Que  la  joie  du  monde  est  brève 
bt  la  fin  d’elle  point  et  griève. 

En  enfer  est  horrible  peine  ; 

En  paradis  à  joie  pleine. 

Ainsi  trouvons-nous  exprimés,  dès  les  premiers  pas 


(1)  Cité  par  Léon  Larmand  :  Les  Poètes  délit  Mort, 
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de  notre  littérature,  le  sentiment  de  la  fragilité  de  la  vie 
et  de  la  vanité  des  plaisirs  terrestres,  comparés  à  l’éternité 
qui  attend  l’homme  après  la  mort  et  à  la  plénitude  du 
bonheur  qui  dépend  de  lui  d’y  goûter. 

Sans  doute  il  lui  faudra  faire  violence  à  la  concupis- 
oence  de  sa  nature.  Qu'il  considère  donc  quelle  est  la  des¬ 
tinée  de  ce  corps  périssable  aux  plaisirs  duquel  il  sacrifie 
son  âme  immortelle  ;  qu’il  se  ligure  ce  corps  roidi  e  l  se  dé¬ 
composant  entre  les  quatre  planches  de  son  cercueil, proie 
nauséabonde  des  vers,  devenu  une  charogne  comme  le 
disait  «  le  tiers  mort  «,  et  comme  dans  la  pièce  qu’il  inti¬ 
tulera  précisément  «  Une  Charogne  »,  Baudelaire  le  lais¬ 
sera  entendre  à  celle  qu’il  appelle  son  «  ange  ».. . . 

Et  pourtant,  vous  serez  semblable  à  cette  ordure, 

A  cette  horrible  infection. 

Etoile  de  mes  yeux,  soleil  de  ma  nature. 

Vous  !  mon  ange  et  ma  passion  ! 

Oui,  telle  vous  serez,  ô  la  reine  des  grâces. 

Après  les  derniers  sacrements. 

Quand  vous  irez  sous  l’herbe  et  les  floraisons  grasses 
Moisir  parmi  les  ossements. 

Elle  est  fréquente  chez  les  poètes  cette  douloureuse 
image  de  la  corruption  de  la  beauté  féminine.  Elle  est 
déjà  dans  une  pièce  anonyme  du  quinzième  siècle  :  «  La 
complainte  de  la  Demoiselle  »  ;  elle  est  chez  Ronsard  : 

Ton  test  n’aura  plus  de  peau 
Et  ton  visage  si  beau 
N’aura  veines  ni  artères  ; 

Tu  n’auras  plus  que  des  den's. 

Telle  qu’on  les  voit  dedans 
Les  têtes  des  cimetières. 

Elle  se  retrouve  encore  plus  tard  chez  bien  d'autres, 
chez  Théophile  Gautier,  chez  Jean  Lahor. 

Au  quinzième  siècle,  la  pensée  de  la  mort  fleurit  admi¬ 
rablement  dans  la  littérature  et  dans  l’art.  C’est  l'époque 
des  Danses  macabres,  exécutées  à  St-Paul  de  Londres,  à 
Bâle,  à  Lubeck,  à  la  Chaise-Dieu,  à  Berne,  à  Lucerne,  où 
l’on  voit  la  mort  figurée  par  un  squelette,  entraîner,  dans 
une  ronde  dernière,  des  personnages  de  diverses  condi¬ 
tions.  Ainsi  était  symbolisée  aux  yeux  de  tous  l’égalité 
devant  la  mort  et  sa  fatalité. 

Les  cimetières  n’étaient  point  alors  des  asiles  paisibles 
et  presque  déserts  ;  on  s'y  promenait,  on  s’y  réunissait  ; 
on  y  entendait  des  prêches,  on  y  donnait  des  bals.  Cepen¬ 
dant  des  marchands  avaient  leurs  échoppes  sous  les  gale¬ 
ries  entre  les  ossements  qu’on  y  entassait  lorsqu’on  devait 
déterrer  les  morts  anciens  pour  faire  de  la  place  aux  morts 
nouveaux  ;  Villon  y  venait  souvent  ;  avant  Hamlet  il  médita 
sur  la  mort  en  s’inclinant  sur  quelque  crâne  : 

Quand  je  considère  ces  têtes 
Entassées  en  ces  charniers. . .. 

H  eut  aussi  sujet  de  méditer  sur  la  mort,  non  plus  dans 
un  cimetière  et  en  face  d’ossements  étrangers,  mais, 
endroit  plus  sinistre  encore,  dans  une  des  geôles  du  Châ¬ 
telet  et  en  face  de  l’image  d’une  potence  où  il  voyait  déjà 
son  corps  se  balancer. 

La  mort  tient  donc  une  grande  place  dans  son  œuvre. 
Quant  aux  poètes  qui  sont  venus  après  lui,  s’ils  ont  con¬ 
sacré  quelques  poèmes  à  la  mort,  ils  n’ont  pas  été  comme 
lui  hantés  par  sa  pensée. 


On  trouve  peu  de  chose  dans  Marot,  davantage  dans 
Ronsard  et  même  dans  Malherbe.  Le  dix-septième  siècle 
est  proche.  Le  thème  de  la  mort  s’est  modifié.  On  ne  voit 
plus  de  peintures  réalistes  et  d’inspiration  macabre  ;  on 
traite  de  la  mort  dans  la  poésie  sacrée,  ou  dans  des  pièces 
écrites  sur  le  décès  de  personnages  célèbres.  Malherbe 
adresse  à  Du  Périer  des  consolations  immortelles.  Pierre 
Mathieu  parle  de  la  mort  dans  un  recueil  de  quatrains  où 
l’on  voit  la  mort  représentée  dans  une  suite  d’images 
d’une  inégale  beauté,  mais  le  plus  souvent  heureuses 
Puis  La  Fontaine  la  met  en  scène  dans  quelques  fables. 

Au  XVIIF  siècle  on  trouve  les  plaintes  de  Gilbert.  Com¬ 
bien  de  fois  le  même  chant  plaintif  a-t-il  retenti  depuis  1 
Aux  heures  du  romantisme  triomphant,  combien  de  poètes 
à  l’âme  ardente  et  avides  de  gloire  ont  vu  la  mort  venir 
ou  l’ont  appelée  î  Tous  nous  ont  laissé  dans  des  poèmes 
d’inégale  valeur,  hélas  !  le  témoignage  de  leur  attitude 
devant  la  mort  prématurée. 

Puis  nous  trouvons  de  nouveau  les  cruelles  peintures 
des  cadavres  et  la  poésie  des  cimetières.  Théophile  Gau¬ 
tier  écrit  la  Comédie  de  la  mort,  Victor  Hugo  décrit  V Epopée 
du,  vers  ;  Baudelaire  mêle  quelques  feuilles  funèbres  à  son 
bouquet  des  Fleurs  du  mal  ;  Rollinat  enfin  publie  les 
Névroses. 

L’altitude  des  poètes  devant  le  problème  de  la  mort  se 
révèle  donc  bien  différente.  11  y  a  ceux  qui,  acceplant  la 
vie  comme  une  épreuve,  voient  dans  la  mort  la  porte  du 
salut  ouverte  sur  le  paradis  de  Dieu .  11  y  a  ceux  qui, 
considérant  la  vie  comme  une  charge  et,  n’espérant  rien 
au  delà,  voientdans  la  mort  le  terme  heureux  d’un  voyage 
pénible  et  absurde. 

C’est  la  mort  qui  console,  hélas  !  et  qui  fait  vivre 
C’est  le  but  de  la  vie,  et  c’est  le  seul  espoir 
Oui,  comme  un  élixir,  nous  monte  et  nous  enivre. 

Et  nous  donne  le  cœur  de  marcher  jusqu'au  soir. 

11  y  a  ceux  qui,  regardant  la  vie  comme  un  présent 
temporaire  dont  la  mort  doit  un  jour  leur  ôter  l’usage, 
ne  pensent  à  cette  échéance  delà  mort  que  pour  s'en¬ 
courager  à  jouir,  pendant  qu’ils  le  d  tiennent,  du  présent 
de  la  vie.  11  y  a  ceux,  comme  Jean  Lahor,  que  torture  à 
la  fois  le  double  problème  de  l'utilité  de  la  vie  et  du  mys¬ 
tère  de  la  mort,  et  qui,  en  même  temps,  la  désirent  et  la 
redoutcnl,  partagés  qu’ils  sont  entre  le  besoin  et  la  peur 
de  savoir.  11  n’y  en  a  presque  pus  qui  en  parlent  d’une  fa¬ 
çon  badine.  Sur  tous,  la  grande  loi  de  la  mort  pèse  lour¬ 
dement  et  se  manifeste  avec  la  même  constance.  Leurs 
poèmes  s’alignent  comme,  dans  un  cimetière  des  blancs 
mausolées  d’une  sévérité  plus  ou  moins  majestueuse  ;  en 
les  lisant,  on  parcourt  à  travers  notre  histoire  littéraire 
une  allée  bordée  de  .tombeaux  ;  mais  leurs  pierres  sont 
toutes  fleuries  et  ils  sont  entourés  de  cyprès  dont  les  ci¬ 
mes  chantent  dans  le  vent  ;  ils  portent  tout  le  parfum  et 
toute  l’harmonie  de  notre  poésie. 

Maurice  Genty. 
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SYSTÈME  NERVEUX 

Poliomyélite  aiguë  expérimentale',  par  MM.  Neus- 

TADTER  et  Thro  (de  New-York).  (Deutsch  med.  Wocft.,  1912, 

n“  15,  11  avril,  p.  693.) 

Les  auteurs  recueillirent  les  poussières  provenant  d’apparte¬ 
ments  occupés  par  des  malades  atteints  de  poliomyélite;, avec  ces 
poussières  ils  préparèrent  des  extraits  qu’ils  injectèrent  à  des 
singes  par  voie  intracérébrale  ou  intrarachidienne  ;  les  animaux 
injectés  lurent  atteints  de  paralysies  flasques,  et  à  l’autopsie  les 
méninges  lombaires  et  cervicales  montrèrent  les  lésions  carac¬ 
téristiques. 

Des  animaux  témoins  injectés  avec  un  extrait  de  poussières 
provenant  d’appartements  où  il  n’y  avait  pas  de  malades  ne 
présentèrent  aucune  paralysie. 

De  ces  recherches,  les  auteurs  concluent  que  l’agent  causal 
de  la  poliomyélite  se  propage  par  les  poussières  et  que,  selon 
toute  vraisemblance,  il  pénètre  dans  l’organisme  par  les  naso- 
pharynx.  R.  O. 

Lee  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux  (étude 

anatomo-pathologique  et  clinique)  ;  par  M.  J.  Ju- 

MENTiÉ.  {Thèse  Paris,  1911.) 

L’auteur  a  réuni  12  observations  personnelles,  dont  8  avec  au¬ 
topsie,  de  ces  néoplasmes,  dont  il  a  pu  faire  de  la  sorte  une 
étude  très  complète. 

Les  symptômes  des  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux, 
souvent  appelées  aussi  tumeurs  de  l’acoustique,  comprennent 
des  signes  de  localisation  et  des  symptômes  généraux.  Les  pre¬ 
miers  sont,  dans  le  domaine  de  l’acoustique,  des  bruits  auricu¬ 
laires  subjectifs,  des  vertiges  parfois  du  type  de  Menière  et  du 
nystagmus  ;  dans  le  domaine  du  iacial,  de  la  parésie  ou  de  l’hé- 
mispasme  ;  dans  celui  du  trijumeau,  des  signes  décompression, 
névralgies,  anesthésie  douloureuse,  parésie  du  voile,  anesthésie 
cornéenne  ;  des  troubles  divers  par  compression  des  nerfs  mo¬ 
teurs  de  l’œil  ;  des  troubles  cérébelleux,  asynërgie,  dysmétrie, 
adiadococinésie,  vertiges  ;  une  hypotonie  avec  hémiparésie  ho¬ 
molatérale  par  compression  des  voies  motrices  ;  enfin  des  crises 
jacksonniennes  et  des  hémihypoesthésies. 

Les  symptômes  généraux  liés  à  I  hypertension  intracrânienne 
sont  :  la  céphalée,  les  vomissements,  les  vertiges,  l’œdème  de  la 
papille  aboutissant  à  la  cécité,  le  ralentissement  du  pouls,  la 
torpeur,  enfin  l’hypertension  du  liquide  céphalorachidien. 

L’évolution  souvent  lente  se  fait  en  2  à  8  ans. 

Ce  syndrome,  caractérisé  essentiellement  par  des  signes  de 
compression  des  8®,  5®,  6®  et  7®  nerfs  crâniens,  des  troubles  cé¬ 
rébelleux,  et  des  signes  d’hypertension  intracrânienne, doit  être 
distingué  des  tumeurs  intra-cérébelleuses,  des  tumeurs  protu- 
bérantielles,  des  tumeurs  de  la  base  du  crâne,  de  la  méningite 
séreuse  et  de  la  syphilis  cérébrale  diffuse. 

Au|point  de  vue  anatomo-pathologique,  ces  tumeurs  arrondies 
ou  ovoïdes,  bosselées,  bien  limitées,  encapsulées,  sont  des 
gliomes  caractérisés  par  leur  coque  toujours  nette  et  se  déta¬ 
chant  bien,  ce  qui  en  fait  des  tumeurs  énucléables,  leur  grande 
vascularité,  et  la  présence  habituelle  d’amas  hyalins  d’aspect 
colloïde . 

Malgré  ce  caractère  de  tumeurs  énucléables,  l’extirpation  en 
est  extrêmement  dangereuse  et  il  vaut  mieux  avoir  recours  à 
la  méthode  de  décompression  simple.  R.  O. 

La  méningite  tuberculeuse  hémorragique  ;  par 

MM.  Renon,  Gêraudei.  et  Ch.  Richet.  {Presse  Médicale, 

25  septembre  1912,  n®  78,  p.  785.) 

A  propos  de  deux  observations  qu’ils  ont  pu  recueillir, les  au¬ 
teurs  résument  les  caractères  de  la  méningite  tuberculeuse  à 
forme  hémorragique. 

On  peut,  d’après  eux,  observer  trois  ordres  de  faits  : 

Dans  un  premier  groupe,  l’hémorragie  méningée  est  peu  in¬ 
tense  ;  on  la  constate  par  la  ponction,  mais  sa  faible  importance 


est  hors  de  proportion  avec  la  gravité  des  signes  observés  et  le 
diagnostic  reste  en  suspens  ;  à  l’autopsie,  les  lésions  de  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  prédominent.  Dans  un  second  groupe,  l’hé¬ 
morragie  est  intense,  la  mort  rapide,  et  à  l’autopsie  on  constate 
la  double  série  de  lésions  :  lésions  méningées  aboutissant  à  la 
granulation,  lésions  vasculaires  expliquant  l’hémorragie.  Enfin 
dans  le  troisième  groupe  rentrent  les  observations  qui  clinique¬ 
ment  comme  anatomiquement  semblent  être  des  hémorragies 
méningées  de  nature  banale  et  dont  la  nature  ne  peut  être  re¬ 
connue  que  par  la  présence  du  bacille  de  Koch,  la  tuberculisa¬ 
tion  du  cobaye  et  la  coexistence  d’autres  lésions  tuberculeuses. 

Le  diagnostic  de  ces  formes  de  méningites  hémorragiques, 
qu’it  faut  distinguer  des  hémorragies  méningées  de  cause  ba¬ 
nale  se  basera  sur  les  éléments  suivants  : 

Coexistence  d’un  foyer  tuberculeux  en  évolution,  symptômes 
généraux  plus  marqués  que  ne  le  comporte  l’importance  de 
l’hémorragie,  formule  cytologique  complexe,  érythocytaire  et 
leucocytaire  avec  prédominance  des  moyens  mononucléaires  et 
des  lymphocytes  sur  les  polynucléaires,  absence  d’hypertension 
artérielle. 

A  côté  des  hémorragies  méningées  secondaires  consécutives  à 
un  traumatisme  ou  causées  par  I  hypertension,  il  faut  donc 
réserver  une  place  aux  hémorragies  méningées  symptomatiques 
de  méningite,  et  en  particulier  de  méningite  tuberculeuse. 

R.  O. 

Le  traumatisme  comme  cause  de  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique  ;  par  M.  A. -H.  Woods.  (The  Jour¬ 
nal  of  Neruous  and  mental  diséase,  janvier  1912,  p.  47.) 

Quelques  observations  personnelles,  d’autres  publiées  anté¬ 
rieurement,  de  sclérose  latérale  amyotrophique  développée  à  la 
suite  d'un  traumatisme  permettent  à  l’auteur  de  discuter  l’origine 
traumatique  de  cette  affection.  Il  peuts’agir  d'une  coïncidence  ; 
d'autre  partie  traumatisme  ou  l’accident  qui  l’a  provoqué 
peuvent  n’être  que  la  première  manifestation  d’une  affection 
jusqu’alors  latente  ;  ces  cas  éliminés,  il  en  reste  quelques  autres 
où  c’est  évidemment  le  traumatisme  qui  a  conditionné  la  sclérose 
latérale  amyotrophique  ultérieurement  développée.  U  y  a  donc 
là  un  facteur  important  à  retenir  dans  l’étiologie  de  la  maladie. 

R.  O. 


CONSULTATIONS  MÉDICALES 


Trachéo-bronchite  aiguë. 

Les  diverses  bronchites  secondaires  se  spécialisant 
soit  par  le  terrain  qui  a  favorisé  leur  éclosion  (bronchites 
des  albuminuriques,des cardiaques, des  emphysémateux), 
soit  par  la  nature  du  germe  infectieux  qui  leur  a  donné  nais¬ 
sance  (grippe,  rougeole,  coqueluche, fièvre  typhoïde, etc.) 
ont  fait  déjà  ou  feront  l’objet  de  consultations  spéciales. 

Nous  ne  nous  occuperons  donc  ici  que  de  la  bronchite 
aiguë,  banale  «a  frigore  »  due  au  réveil  de  la  virulence 
des  microorganismes  hôtes  habituels  des  premières  voies 
respiratoires. 

Quelque  bénigne  qu’elle  apparaisse  au  début,  il  con¬ 
vient  de  la  traiter  énergiquement,  tant  pour  en  abréger  la 
durée  que  pour  éviter  la  propagation  de  l’inllammation 
aux  plus  fines  ramifications  de  l’arbre  bronchique  (bron¬ 
chite  capillaire).  Le  traitement  sera  particulièrement  sé¬ 
vère  dans  les  bronchites  des  jeunes  enfants,  celles  des 
vieillards  et  celles  des  sujets  présentant  une  gibbosité  ou 
une  déformation  thoracique. 

Les  prescriptions  usuelles  seront  les  suivantes  : 

lo  Garder  le  repos  au  lit  ou  tout  au  moins  à  la  cham¬ 
bre;  saturer  l’atmosphère  de  vapeurs  humides  qui  agissent 
à  la  fois  en  facilitant  l’expectoration  et  en  assurant  une 
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antisepsie  relative  des  muqueuses  ;  on  pourraà  la  rigueur 
se  contenter  de  jeter  quelques  feuilles  d’eucalyptus  dans 
un  récipient  contenant  de  l’eau,  qu’on  maintiendra  en 
ébullition  pendant  une  heure  trois  ou  quatre  fois  par 
jour,  mais  il  est  préférable  d'employer  l’une  des  formules 
suivantes  : 

Essence  do  thym . )  ^  ^ 

»  d’eucalyptus . !  àà  10  gr. 

»  de  térébenthine . 1 

Alcool  à  90“ .  250  gr. 

Une  cuillerée  à  soupe  dans  un  litre  d’eau  bouillante  ; 
ou  bien  : 

Eucalyptol .  2  gr. 

Gomenol .  4  gr. 

Teinture  de  benjoin .  8  gr. 

Alcool  à  90° .  100  gr. 


Même  mode  d’emploi, 
ou  enfin  : 

G  üacol . .  10  gr 

Eucalyptus,. .  8  gr 

Acide  phénique .  6  gr 

Menthol .  4  gr 

Thymol .  2  gr 

Essence  de  girofle .  1  gr 

Alcool  à  90“ . q.  s.  pour  200  cc, 

une  à  deux  cuillerées  à  soupe  à  vaporiser  à  l’aide  de  l'ap¬ 
pareil  de  Liicas-Ghampionnière  ;  répéter  la  vaporisation 
5  ou  6  fois  par  jour  ; 

2°, Alimentation  liquide  ou  demi-liquide  :  bouillon, 
potages,  lait,  œufs,  erôm?  ;  insister  sur  les  boissons 
chaudes,  infusions  diverses,  grogs  légers,  ou  lait  aroma¬ 
tisé  avec  une  cuillerée  à  café  de  rhum  ou  de  cognic  ; 

3’  S’il  existe  de  la  fièvre,  donner  deuK  fois  par  jour 
un  des  cachets  : 

Bichlorhydrate  de  quinine .  0  gr.  25 

Poudre  de  Dower . juaugr. 

pour  1  cachet  n^  6  ; 

4°  Appliquer  sur  la  poitrine  les  révulsifs  usuels,  tein¬ 
ture  d’iode,  cataplasmes  sinapisés,  ventouses,  ou  mieux 
faire  des  enveloppements  humides,  légèrement  sinapisés, 
du  thorax.  Ne  jamais  mettre  de  vésicatoires  ;  chez  l’en¬ 
fant,  on  aura  dès  le  début  recours  à  la  balnéation  chaude 
et  on  suivra  do  tous  points  les  indications  données  à  ce 
sujet  dons  une  précédente  consultation  (manifestations 
broncho-pulmonaires  de  la  rougeole). 

4°  Assurer  l’antisepsie  nasale  et  bucco  pharyngée  au 
moyen  des  instillations  d’huile  résorcinéeau  centième  et 
de  gargarismes  à  l’eau  oxygénée  ou  chloralée  ; 

5°  A  la  phase  initiale,  calmer  la  toux,  en  donnant  deux 
fois  par  jour  une  cuillerée  à  soupe  de  la  potion  : 

Alcoolature  deraeines  d’aconit .  L  gouttes 

Eau  de  laurier-cerise .  10  gr. 

Sirop  de  codéine .  150  cc. 

6°  A  la  période  d’état,  lorsque  la  toux  devient  plus 
pénible  et  que  l’expectoration  devient  difficile,  on  devra, 
tout  en  évitant  les  vomitifs  qui  ne  font  qu’incommoder 
et  débiliter  le  malade  sans  aucun  avantage,  s’efforcer  de 
faciliter  l’expectoration.  Outre  les  inhalations  et  les  enve¬ 
loppements  humides  qui  agissent  très  efficacement  dans 
ce  sens,  on  pourra,  réservant  pour  la  nuit  la  potion  pré¬ 
cédente,  prescrire  pour  la  journée  soit  les  pilules  sui¬ 
vantes  : 

Extrait  de  belladone .  0  gr.  003 

Poudre  de  Dower .  0  gr.  03 

pour  une  pilule  h  n"  20  ;  une  pilule  toutes  les  2  heures, 
soit  six  à  huit  par  jour  ; 


Soit  les  cachets  : 

Poudre  de  Dower .  0  gr.  05 


pour  1  cachet  n“  10.  A  prendre  3  par  jour  avant  les 
repas . 

(Sous  réserve  bien  entendu  qu’on  ne  les  prescrira  pas 
en  même  temps  que  les  cachets  précédemment  indiqués). 
Soit  enfin  la  potion  suivante  : 

Oxyde  blanc  d’antimoine .  2  g 


Sirop  de  Desessarts . 1  aa  /.o  „ 

Sirop  de  lactuarium . ® 

Eau  de  tilleul . q.  s.  pour  150  cc. 

quatre  cuillerées  à  seupe  par  jour  ; 

7'’  A  la  période  de  déclin,  il  convient  au  contraire  de 
tarir  l’expectoration  et  d’assécher  les  bronches  ; 

On  pourra  prescrire  encore  la  terpine,  mais  à  dose 
plus  élevée  (la  terpine  à  petite  dose  augmente  et  fluidifie 
la  sécrétion  bronchique,  tandis  qu’elle  la  tarit  à  dose 
plus  élevée)  ;  on  formulera  donc  : 

Terpine .  0  gr.  80 

Bjnzoate  de  soude .  0  gr.  15 

pour  un  cachet  n”  10  ;  trois  par  jour  avant  les  repas. 

Ou  bien  on  donnera  des  capsules  de  terpinol,  de  térében  ¬ 
thine,  de  goménol  ou  de  goudron,  maison  n’oubliera  pas 
que  ces  médicaments  sont  irritants  pour  le  tube  digestif 
et  on  n’en  usera  qu’avec  discrétion  ; 

8^^  A  cette  période,  on  se  trouvera  également  bien  de 
l’emploi  des  eaux  sulfureuses,  Labassère,  les  Eaux- 
Bonnes,  à  la  dose  d’une  ou  deux  cuillerées  à  soupe  le 
matin  à  jeun  dans  un  demi- verre  de  lait  édulcoré  avec  un 
peu  de  sirop  de  tolu  ;  une  seconde  dose  devra  être  don¬ 
née  vers  4  neures  ; 

9U1  arrive  qu’au  déclin  des  bronchites  aiguës,  l’évo¬ 
lution  favorable  tarde  à  se  manifester;  l’exsudât  muco- 
purulent  encombre  les  bronches  qui  ne  peuveat  le  chas¬ 
ser  ;  il  y  a  parésie  de  la  musculature  bronchique  ou 
bronchoplégie. 

On  y  remédiera  par  l’emploi  associé  de  la  strychnine  et 
de  l’ergot  de  seigle,  en  prescrivant  : 

Ergotine  Bonjean .  1  gr. 

Teinture  de  noix  vomique .  XX^V  gouttes 

Julep  gommeux .  120  gr. 

une  cuillerée  à  soupe  trois  fois  par  jour  ; 
ou  bien  : 

Sulfate  de  strychnine .  un  milligr. 

Ergotine  Bonjean . i  n  o- 

Sulfate  de  quinine . i  aâ  0  gr.  0,. 

Benzoa'e  de  soude .  0  gr.  10 

pour  une  pilule  n°  20  ;  quatre,  par  jour  ; 

10“  Lorsqu’au  cours  d’une  bronchite  aiguë  l’état  géné¬ 
ral  laisse  à  désirer  ou  que  le  cœur  donne  des  signes  de 
fatigue,  on  recourra  aux  injections  d’huile  camphrée  et 
aux  divers  toni-cardiaques.  Cette  éventualité  se  produi¬ 
sant  surtout  chez  les  vieillards,  nous  conseillons  chez 
eux,  ainsi  que  chez  les  sujets  atteints  de  gibbosité,  do  re¬ 
courir  dès  le  début  de  la  maladie  aux  injections  d'huile 
camphrée  qui  agissant  doublement  contre  l’état  local  des 
bronches  et  contre  l’état  général  ;  on  pourra  utile  mont  y 
associer  du  gaïacol  ;  on  formulera  par  exemple  ; 

Gaüacol .  1  gr. 

Camphre .  20  gr. 

Huile  stérilisée . q.  s.  pour  100  cc. 

njecter  3  ou  4  fois  par  jour  5  cent,  cubes. 

B.  Opprnheim. 
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9  NOVEMBRE  1912 


TRAVAUX  ORIGINAUX 


Ictère  par  hémolyse  consécutif  à  l’ingestion 
d'extrait  éthéré  de  fougère  mâle 

Par  MM. 

Ch.  ACHARI)  et  Kr.  SAl\T-(ilRO\S. 

Profeaseiir  à  la  Faculté^  Interne  dea  Hôpitaux 

Médecin  des  Hôpitaux,  de  Pari.s. 


L’iclère  est  observé  assez  fréquemment  en  Allemagne 
et  en  Italie,  comme  accident  consécutif  à  l’absorption  d’ex¬ 
trait  éthéré  de  fougère  mâle  :  car,  dans  ces  deux  pays,  on 
a  coutume  de  prescrire  des  doses  considérables  de  ce  mé¬ 
dicament  (15à20gr.  par  jour,  ou  lOgr.  quotidienne- 
ment  pendant  trois  ou  quatre  jours).  En  France,  il  est 
rare,  au  contraire  :  MM.  Etienne  et  Perrin  (1),  qui  en  ont 
ont  observé  un  cas  et  rapporté  un  autre  communiqué  par 
M,  de  üaulejac  (de  Tlemcen),  ne  citent  que  deux  faits 
antérieurs  publiés  par  Boüteiller.  Dans  le  môme  article, 
MM.  Etienne  et  Perrin  rapportent  les  recherches  héma- 
tologiqués  intéressantes  qu’ils  ont  pu  effectuer  dans  un 
de  leurs  cas,  et  d’après  lesquelles  ils  concluent  k  un  ictère 
par  hémolyse. 

Nous  avons  observé  un  castrés  analogue  et  il  ne  nous 
paraît  pas  sans  intérêt  d’exposer  les  circonstances  clini¬ 
ques  dans  lesquelles  s’est  produit  cet  ictère,  et  les  consta¬ 
tations  hématologiques  que  nous  avons  pu  faire. 

Observation,  —  Leb. ..,  Marie,  ménagère,  âgée  de  29  ans, 

ire  à  l'hôpital  Necker,  salle  Peler,  lit  n"  3,  le  23  janvier  1912. 
Depuis  un  mois  environ,  elle  a  constaté  qu’elle  a  le  «  ver  soli¬ 
taire»,  elle  n’a  d’abord  suivi  aucun  traitement  :  puis,  le  21  jan¬ 
vier,  elle  a  pris  de  9  heures  à  midi,  tous  les  quarts  d’heure, 
1  capsule  de  0  gr.  50  d’extrait  élhété  de  fougère  mâlefé  gr.  au 
total).  Dans  l'âprès-midi,  elle  à  eu  des  malaises,  des  vomisse¬ 
ments.  Le  lendemain  22  janvier,  elle  Se  trouvait  encore  fatiguée, 
et  ne  quitta  pas  le  lit  :  ce  jour  même,  elle  remarqua  qu’elle 
avait  0  le  blanc  des  yeux  »  jaune.  Elle  se  décide  le  23  à  entrer 
à  l’itôpilal,  non  pour  cet  ictère,  mais  pour  savoir  si  elle  est  ou 
non  délivrée  dé  son  tænia. 

Dans  ses  antécédents  on  ne  relève  aucune  particularité  nota¬ 
ble  :  elle  n’a  eu,  en  fait  de  maladie,  qu’une  scarlatine  à  3  ans. 

A  l’èxamen,  nous  trouvons  aux  téguments  de  la  face  une  co¬ 
loration  sensiblement  normale,  ainsi  qu’aux  membres.  Mais  le 
tronc  a  une  teinte  ictérique  indiscutable,  et  la  sclérotique  est 
d’un  jauhe  clair.  Aucun  prurit. 

Les  urines  sont  foncées,  rouge  brun  :  elles  contiennent  des 
traces  d’albuminé,  et  la  réaction  de  Gmeliny  est  faiblement  po¬ 
sitive. 

Les  selles  ont  une  coloration  normale  ;  elles  ne  contiennent 
aucun  anneau  de  tænia. 

Le  pouls  est  à  SO”,  régulier;  âu  cœur,  on  entend  près  de  la 
pointe  un  souffle  extra-cârdiaque. 

Le  foie  et  la  rate  ne  sont  pas  hypertrophiés. 

Rien  à  noter  quant  aux  poumons  et  au  système  nerveux. 

La  malade  est  mise  au  régime  lacté,  et  son  ictère  pâlit  pro¬ 
gressivement  :  le  27,  c’est-à-dire  4  jours  après  son  entrée,  les  té¬ 
guments  et  les  sclérotiques  ont  sensiblement  repris  leur  colo¬ 
ration  normale. 

Lmalade  sort  de  l’hôpital  le  6  février. 


(1)0.  Etif.xne  et  M.  Perrin.  —  Deux  cas  d’ictère  par  hémolyse 
après  InRéstlon  d’extrait  éthéré  de  fougère  mâle.  Progrès  médical,  10 
février  1912,  p.  70  à  72,  n*  6. 


Recherches  de  laboratoire.  24  janvier 

Hématies .  4.300.000 

Pas  de  pOikilocÿtose.  d’anisocytose,  ni  de  polychronaatophi- 
lie.  Pas  d’hématies  nücléées.  pas  d’hématies  granuleuses  par 
coloration  vitale  au  bleu  de  I  nna, 

Résistance  globulaire  (par  le  procédé  dcs>ématies  déplasma, 
tisées) 

II, .  0,56 

IL .  0,46 

Hémoglobine  :  80.  %  (Gowers). 

Leucocytes .  7.60(1 

L’équilibre  leucocytaire,  sur  lames  colorées  au  bleu  d'I  nna 
et  au  Leishmann,  donne  : 

Polynucléâires  neutrophiles .  63,5 

Grands  et  moyens  mononucléaires .  20,5 

Lymphocytes .  4 

Eosinophiles . .  4 

Myélocytes  neutrophiles, . . .  3 

Formes  de  transition  .A . .  5 

26  janvier.  —  Résistance  globulaire  (hématies  déplasmaliséés). 

H, .  0,46 

JL .  0,38 

Le  sérum  de  la  malade  est  de  coloration  foncée,  il  contient 
des  pigments  biliaires.  Il  necontient  ni  auto,  ni  iso-lysines. 

10  jévrier,  —  Résistance  globulaire  : 


H, . 

Hématies . 

Leucocytes . . 

Polynucléaires  neutrophiles . 

Grands  et  moyens  mononucléaires. 

Lymphocytes . 

Eosinophiles . 

Formes  de  transition . 

Hémoglobine  :  82  %  (Gowers). 


0,44 

4.800.000 

6.800 


58.5 

16.5 


Gomme  dans  l’observation  de  MM.  Etienne  et  Perrin, 
la  seule  qui  ait  fait  l’objet  de  recherches  hémalologiques, 
il  est  vraisemblable  que  la  réparation  sanguine  était  en 
voie  de  se  faire  lorsque,  3  jours  après  l’ingestion  des  re¬ 
mèdes,  nous  avons  fait  le  premier  examen  du  sang,  l’hé- 
matolyse  n’ayant,  dans  cette  intoxication  filicique,  d’ail¬ 
leurs  toute  passagère,  qu’une  durée  fort  courte.  C’est  ce 
qui  rend  compte  du  faible  degré  des  modifications  que 
nous  avons  notées.  Néanmoins  nos  examens  indiquent  le 
sens  de  ces  varialions  qui  louchaient  à  leur  fin  :  relève¬ 
ment  du  nombre  des  globules  rouges  et  disparition  de  la 
fragilité  globulaire,  celle-ci  passant  en  2  jours  de  56  à  46 
pour  le  début  de  l’hémolyse. 

Signalons  encore,  dans  la  formule  leucocytaire,  une  lé¬ 
gère  éosinophilie,  gui  accompagne  souvent  la  présence  du 
tænia  dans  Vintestin. 


Sous  la  rubrique  Aotualltés  médicales,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l'ensemble  des  notes  annxielies 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 

- W - - 
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De  la  médiastinite  syphilitique 

Par  MM. 

Camille  CIAN,  i-  B.4RO\, 

Ex-interne  lauréat  des  hôpitaux  Interne  des  hùpilauxl 

de  Paris.  de  Paris. 

Chef  de  clinique  adjoint 
îUa  Faculté. 


La  médiastinite  syphilitique  constitue  un  chapitre  récent 
de  la  pathologie.  En  effet  les  premières  observations  sont 
celles  qu’Oulmont  (*)  agroupées  en  1855  sur  l’oblitération 
de  la  veine  cave  supérieure,  mais  aucun  de  ces  faits  n’est  at¬ 
tribué  à  une  médiastinite  chronique  et  la  syphilis  n’est  nul¬ 
lement  mise  en  cause.Plus  tard,  c’est  le  cas  de  M.  Comby  (-)  ; 
mais  lors  des  deux  premières  communications  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  (1892  et  1893)  ,ainsi  que  dans  le  cas 
de  M.  Achard  {^),  la  syphilis  n’est  pas  incriminée. 

C’est  l’apparition  ultérieure  du  tabès  et  de  la  paralysie 
générale  chez  le  malade  de  M.  Comby,  puis  l’autopsie  de 
ce  sujet  faite  par  MM.  Vigoureux  et  Collet  ('*)  qui  ont 
établi  d’une  part  que  la  syphilis  était  en  cause,  et  d’autre 
part  que  l’oblitération  de  la  veine  cave  supérieure  avait  été 
provoquée  par  une  médiastinite  coexistant  avec  une  throm- 
bo-phlébite  de  ce  vaisseau.  La  notion  nette  de  la  médias¬ 
tinite  syphilitique  date  donc  seulement  de  1906  (®). 

Plusieurs  faits  (®)  sont  venus  s’ajouter  à  cette  première 
ob.servation  si  démonstrative.  Tels  sont  le  cas  de  M.  Barth 
(1906)  C’),  les  trois  observations  de  notre  maître  M.  Emile 
Sergent  (®)  (1907  et  1912),  le  cas  de  MM.  Thiroloix  et  Migi- 
niac  (8),  (1910),  celui  de  Dieulafoy  (lo)  (1910),  et  l’observa¬ 
tion  toute  récente  de  notre  maître  M.  Oulmont  (")  (1912), 
ainsi  que  celle  de  l’un  de  nous  en  collaboration  avec  M.  Ba- 
bonneix  (i®). 

A  ces  quelques  observatio'ns  françaises  s’ajoutent  aussi 
de  rares  observations  étrangères  comme  celle  de  Case(^®), 
celle  de  Buttino  (<^). 

En  somme,  les  observations  de  médiastinite  syphilitique 
sont  encore  peu  nombreuses.  Aussi  nous  a-t-il  paru  intéres¬ 
sant  d’en  rapporter  trois  nouveaux  cas.  Et  à  leur  propos,  non 
seulement  nous  rappellerons  et  préciserons  les  signes  des  for¬ 
mes  cliniques  bien  caractérisées,  en  particulier  de  la  médias¬ 
tinite  avec  oblitération  de  la  veine  cave  supérieure  (Obs.  I), 
mais  surtout  nous  attirerons  l’attention  sur  l’existence  des 
formes  frustes,  et  nous  insisterons  sur  les  cas  d’association 
de  la  médiastinite  syphilitique  avec  l’anévrysme  de  l’aorte. 


(')  Oulmont.  —  Oblitération  de  la  veine  cave  supérieure  par  con 
crétion  etpar  compression.  Société  médicale  d’observation  Paris.  1855 
t.  III,  p.  463.  , 

(»)  Comby.  —  Oblitération  delà  veine  cave  supérleure.Bu//.»<in  de  ta 
Soc.  med.  des  hôpitaux,  8  janvier  1892,  pp.  5-12  ;  15  déc.,  1893,  pp. 

('■')  Achard.  —  Ibidem,  1896,  p.  717. 

(<)  ViGouBoux  et  CoLDET.  —  Socîétc  anat.,29  déc.  1905,  pp. 
932  94° 

('")  Comby  Vigoüroux  et  Collet.  —  Oblitérât,  de  la  veine  cave 
sup.  par  médiastinite  syphilitique.  Soc.  méd.  hôp.,  9  février  1906. 

(’)  Parmi  les  observations  que  nous  avons  lues,  nous  ne  rappelons 
que  celles  ayant  été  rapportées  à  la  syphilis. 

{’’)  Barth.  —  Soc.  méd.  Hôp.,  9  février  1906. 

(»)  Sergent.  —  Syphilis  et  tuberculose,  1907.  Edit.  Masson.  —  La 
médi.  syph,  considérée  dans  ses  rapports  avec  l’anévrysme  de  l’aorte. 
Presse  méd.,  3  juillet  1912,  pp.  569-71.  —  La  médiastinite  chronique 
considérée  dans  ses  rapnorts  avec  la  tuberculose.  Presse  méd.  1912, 
p.  652-55. 

(»)  Thiroloix  et  Miginiac.  —  Soc.  méd.  des  Hôp.,  juin  1910. 

(>“)  Dieülafoy.  —  Etude  sur  la  médiastinite  syphilitique.  Presse 
méd.,  30  nov.  1910,  p.  97-99. 

('')  P.  Oulmont  et  Delort.  —  Soc.  méd.  Hôp.,  7  juin  1912,  pp. 
793-99. 

(■•i)  Babonneix  et  Baron.  —  Gazette  des  hôpitaux,  1912,  p.  157-159. 

('*)  et  ('*)  Cités  par  Lambour.  —  Etude  sur  la  médiastinite  chroni¬ 
que  chez  l’enfant.  Thèse  Paris,  1911,  Jouve,  édit.,  145  p. 

Dans  cette  thèse  sont  presque  exclusivement  étudiées,  à  cause  de 
la  limitation  du  sn  ’ct,  les  médiastinites  chroniques  tuberculeuses  et 
rhumatismales. 


Enfin,5itoutes  ces  considérations  cliniques  tireront  leur  inté 
rêt  de  l’heureuse  influence  que  peut  avoir  sur  ces  accidents 
rinstitution'’précoce  du  traitement  antisyphilitique. 

Obs.  I.  —  Médiastinite  chronique  syphilitique  avec  thrombo¬ 
phlébite  oblitérante  de  la  veine  cave  supérieure.  Guérison  avec 

circulation  collatérale  destinée  à  suppléer  à  l’oblitération  défi¬ 
nitive  de  la  veine  cave  supérieure. 

Mme  D...,  âgée  de  54  ans,  ménagère,  ne  présente  d’intéressant 
à  signaler  dans  ses  antécédents  que  le  fait  suivant  :  elle  va  con¬ 
sulter  à  l’âge  de  38  ans,  à  l’hôpital  Saint-Louis,  pour  deux  petits 
boutons  de  la  vulve.  On  porte  le  diagnostic  de  syphilis  et  fait  des 
injections  profondes  dans  les  fesses.  En  outre  à  cette  même  épo¬ 
que,  la  malade  a  de  violents  maux  de  tête  et  perd  ses  cheveux. 

Les  premiers  symptômes  de  la  médiastinite  syphilitique  sem¬ 
blent  remonter  à  mars  1909.  A  cette  époque  la  malade  fait  un 
séjour  de  trois  semaines  à  l’hôpital  Lariboisière  pour  toux,  ano¬ 
rexie,  amaigrissement,  mouvement  fébrile.  On  diagnostique  une 
grippe.  En  réalité,  elle  dit  qu’à  cette  époque  sa  toux  eut  très  net¬ 
tement  les  caractères  de  celle  de  la  coqueluche  pendant  deux 
mois  environ.  Il  s’agissait  donc  probablement  de  toux  coquelu- 
choïde  d’origine  médiastinale. 

C’est  en  août  1909  qu’apparaît  au  grand  complet  le  syndrome 
d’oblitération  de  la  veine  cave  supérieure.  La  malade  remarque 
d’abord  que  son  cou  gonfle  et  que  sa  figure  devient  bouffie.  Puis 
cette  bouffissure  augmente  peu  à  peu.  La  malade  entre  à  l’hôpi¬ 
tal,  et  un  matin  qu’elle  fait  sa  toilette,  assise  sur  son  lit,  elle  sent 
tout  d’un  coup  que  l’enflure  de  sa  figure  augmente  brusquement. 
Deux  jours  après, alors  qu’elle  vient  de  se  lever,  son  visage  devient 
tout  noir  et  on  doit  la  recoucher.  Enfin,  en  quelques  jours  l’œ¬ 
dème  envahit  les  membres  supérieurs,  le  tronc  jusqu’à  la  taille. 
Les  bras,  les  doigts,  sont  presque  doublés  de  volume.  La  langue 
est  grosse,  la  malade  peut  à  peine  la  sortir  de  la  bouche,  il  y  a  de 
l’enchiffrènement.  Une  dyspnée  intense  oblige  la  malade  à  rester 
assise  sur  son  lit  et  lui  enlève  tout  sommeil.  On  dit  «  œdème  vio¬ 
lacé  en  pèlerine  ».  Pas  de  fièvre,  pas  de  céphalée  ni  de  vomisse¬ 
ments  pas  d’albuminurie  ni  de  glycosurie.  On  fait  à  la  malade  12 
piqûres  quotidiennes  d’un  sel  mercuriel  dans  la  fesse.  Elle 
ressent  alors  une  légère  amélioration. Mais,  craignant  de  mourir  à 
l’hôpital,  elle  se  fait  transporter  chez  elle  sur  sa  demande. 

.  Elle  est  alors  soignée  pendant  10  jours  par  le  remplaçant  de  son 
médecin  habituel.  Celui-ci,le  Houlié  ('),  fait  à  sa  première  vi¬ 
site  le  diagnostic  d’épanchement  pleural  bilatéral  et  peut  éva¬ 
cuer  des  deux  côtés  1  litre  1  /2  d’épanchement  citrin.  Dès  lors 
l’amélioration  s’accentue  rapidement,  tous  les  phénomènes  mor¬ 
bides  régressent  puis  disparaissent,  tandis  qu’une  circulation 
collatérale  très  développée  se  dessine  à  la  partie  antérieure  du 
thorax  et  de  l’abdomen.  L’épanchement  pleural  bilatéral  avait 
été  probablement  un  hydrothorax  consécutif  à  l’oblitération  de 
la  veine  cave  supérieure. 

La  malade  est  venue  nous  consulter  pour  la  première  fois  en 
août  1910  à  la  consultation  de  médecine  de  l’hôpital  Lariboi¬ 
sière.  Et  depuis  lors,  malgré  plusieurs  séries  d’injections  de  sels 
mercuriels  et  d’hectine,  son  état  ne  s’est  nullement  modifié.  On  a 
l’impression  d’être  en  lace  d’un  reliquat  indélébile  d’une  affec¬ 
tion  aiguë.  Après  le  stade  dramatique  dû  à  l’oblitération  rapide 
et  progressive  de  la  veine  cave  supérieure,  la  malade  est  arrivée 
au  stade  d’adapta+icn,  où  l’organisme  supplée  assez  bien  à  l’obli¬ 
tération  définitive  de  cette  veine 

Etat  actuel.  —  A  part  des  douleurs  rhumatismales  antérieures 
à  lamédiastinite,le  seul  trouble  fonctionnel  dont  se  plaint  la  ma¬ 
lade  est  le  suivant  ;  lorsqu’elle  se  penche  en  avant  ou  surtout  lors¬ 
qu’elle  se  baisse  pour  ramasser  un  objet,  elle  ressent  immédiate¬ 
ment  la  tête  lourde  et  une  tendance  au  vertige.  Il  en  est  de  même 
lorsqu’elle  se  penche  de  côté  ou  en  arrière.  Et  si  on  lui  fait  répé¬ 
ter  ces  mouvements,  on  constate  en  effet  que  dès  qu’elle  est 
baissée,  les  veines  du  cou  se  gonflent,  la  figure  devient  violacée 
et  la  malade  est  obligée  de  se  relever  très  rapidement.  Elle  nous 
dit  aussi  supporter  difficilement  la  chaleur  :  dans  un  apparte¬ 
ment  chauffé  modérément  sa  figure  devient  par  instants  toute 
rouge,  violacée.  Depuis  1909,  la  malade  ne  travaille  plus,  elle  vit 


(•)  Nous  remercions  notre  confrère  le  D'  Houlié  des  renseignements 
qu'il  nous  a  si  aimablement  fournis. 


LE  PROGRES  MEDICAL 


557 


avec  sa  fille  qui  subvient  à  sesjbesoins,  mais  elle  fait  le  ménage 
sans  difficulté,  à  condition  qu’elle  évite  de  se  baisser,  elle  peut 
même  cirer  le  parquet  de  son  logement. 

Examen.  —  L’examen  de  la  malade  ne  fait  constater  que  deux 
séries  de  phénomènes  morbides:  une  légère  bouffissure  de  la  face 
et  aussi  du  tronc,  surtout  une  circulation  veineuse  collatérale, 
très  développée  à  la  partie  antérieure  du  thorax  et  de  l’abdomen. 

La  circulation  veineuse  collatérale  est  particulièrement  mar¬ 
quée  à  la  lace  antérieure  du  thorax,  et  aussi  à  la  face  antéro-in- 
terne  du  bras.  Il  y  a  là  un  lacis  veineux  très  développé,  où  à  côté 
de  veinules  il  y  a  des  cordons  veineux  gros  comme  un  porte-plu¬ 
me  ou  même  comme  le  petit  doigt.  Tout  ce  riche  lacis  veineux 
semble  se  déverser  dans  deux  grosses  veines, qui  descendent  dans 
chaque  flanc  sur  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen,  pour  aboutir 
à  la  racine  de  la  cuisse  dans  les  veines  fémorales.  D’ailleurs  la 
figure  ci-contre  rendra  bien  compte  de  l'importance  et  de  la  dis¬ 
position  de  la  circulation  veineuse  collatérale  (fig.l).  Nous  avons 
eu  l’impression  que  le  sang  s’y  écoulait  du  thorax  vers  l’ab¬ 
domen. 


Fi(j.  1.  —  Circulation  veineuse  collaterale.  Oblitération  tle  ’a  veine 
cave  supérieure  (Obs.  I).  T.  lî.  :  veine  thoraco-épigastrique  longue 
tégumenteuse  de  Braune.  —  11.  I.  :  veine  épigastrique  inférieure  té- 
gumenteuse  de  Braune. 


En  dehors  de  ces  signes  caractéristiques  de  l’oblitération  de  la 
veine  cave  supérieure,  l’examen  n’aboutit  qu’à  des  constatations 
négatives  :  rien  d’anormal  à  l’examen  du  cœur  et  du  pouls,  des 
poumons,  de  la  cavité  abdominale,  en  particulier  pas  de  modifica¬ 
tion  appréciable  du  volume  du  foie  et  de  la  rate.  Les  urines  ne  ren¬ 
ferment  n!  albumine,  ni  sucre.L’examen  du  sang  a  décelé  L.IOO.OOO 
globules  rouges,  5.800  globules  blancs  et  une  formule  qualitative 
normale.  L’examen  radioscopique  fait  par  M.  Béclère  écarte  l’exis¬ 
tence  d’un  anévrysme  aortique  et  l’amène  à  admettre  notre  dia¬ 
gnostic  clinique  probable  de  médiastinite  syphilitique  avec  obli¬ 
tération  de  la  veine  cave  supérieure.  Nous  aurions  désiré  faire  ré¬ 
péter  cet  examen  radioscopique  et  en  rapporter  le  résultat  d’une 
façon  détaillée,  mais  la  malade  s’y  est  refusée. 


En  somme,  il  s’agit  d’une  femme  qui  a  contracté  la  sy¬ 
philis  à  38  ans,  et  qui  a  présenté  à  l’âge  de  51  ans  de  la  toux 
coqueluchoïde  pendant  deux  mois,  puis  un  syndrome  carac¬ 
téristique  et  dramatique  d’oblitération  de  la  veine  cave  su¬ 
périeure  :  œdème  violacé  de  la  face,  du  cou,  du  thorax  et 
des  membres  supérieurs,  épanchement  pleural  bilatéral, 
dyspnée  intense.  Sous  l’influence  de  12  injections  de  sels 
mercuriels  et  d’une  thoracentèse  bilatérale,  les  accidents  se 
sont  amendés. 

La  malade  présente  actuellement  les  signes  d’une  oblité¬ 
ration  définitive,mais  bien  compensée,de  la  veine  cave  supé¬ 
rieure.  Une  riche  circulation  veineuse  collatérale  s’est  déve¬ 
loppée  à  la  face  antérieure  de  l’abdomen  et  surtout  du  tho¬ 
rax.  Il  persiste  seulement  un  peu  de  bouffissure  de  la  face  et 
du  thorax  ;  le  seul  trouble  fonctionnel  est  un  état  vertigineux 
avec  cyanose  de  la  face  quand  la  malade  se  penche  en  avant, 
sur  le  côté  ou  en  arrière. 

Il  ne  peut  s’agir  d’une,  tumeur  maligne  du  médiastin,  le 
bon  état  général  de  la  malade  l’atteste  actuellement  où 
l’affection  remonte  à  plus  de  trois  ans.  En  faveur  de  cette 
exclusion  diagnostique  parle  aussi  la  constatation  d’une  for¬ 
mule  hémo-leucocytaire  normale.  Un  anévrysme  artérioso- 
veineux  n’est  pas  en  cause,  en  raison  du  mode  évolutif  et 
de  l’absence  des  signes  stéthoscopiques  habituels.  Quant  à 
un  anévrysme  aortique,  certes,  il  pourrait  expliquer  la  toux 
coqueluchoïde  et  la  compression  de  la  veine  cave  supérieure, 
mais  ce  serait  un  anévrysme  volumineux,  et  il  ne  pourrait 
pas  passer  inaperçu  à  la  radioscopie.  Par  élimination  et  par 
comparaison  avec  les  observations  antérieures,  on  est  donc 
tout  naturellement  conduit  au  diagnostic  de  médiastinite 
syphilitique  avec  thrombo-phlébite  oblitérante  de  la  veine 
cave  supérieure  (Q. 

Cette  observation  représente  dans  toute  sa  netteté  la 
forme  la  plus  typique  des  médiastinites  syphilitiques,  celle 
où  le  tableau  clinique  se  ramène  exclusivement  ou  presque 
à  l’oblitération  de  la  veine  cave  supérieure. 

Médiastinite  avec  thrombo-phlébite  oblitérante  de  la 
veine  cave  supérieure.  —  D’abord  un  syndrome  drama¬ 
tique  d’oblitération  de  la  veine  cave  supérieure  se  constitue, 
soit  brusquement,  soit  plus  souvent  en  quelques  semaines  ou 
quelques  mois.  La  mort  peut  .survenir  à  cette  période,mais 
souvent,  sous  l’influence  du  traitement  mercuriel  ou  même 
spontanément,  une  riche  circulation  veineuse  collatérale  se 
développe.  Elle  arrive  à  suppléer  à  l’oblitération  définitive 
de  la  veine  cave  supérieure,  et  le  malade,  sans  troubles  fonc¬ 
tionnels  marqués,  revient  à  la  vie  habituelle  et  ne  succombe 
que  plus  ou  moins  tardivement  à  une  autre  affection. 

A  la  période  d’état,  trois  symptômes  concentrent  l’at¬ 
tention.  Ce  sont  :  l’œdème  localisé  à  la  moitié  supérieure  du 
corps,  la  cyanose  qui  l’accompagne,  l’apparition  d’un  lacis 
veineux  bleuâtre  à  la  partie  antérieure  du  thorax. 

La  face  est  bouffie,  la  langue  volumineuse  ;  le  cou  est  gon¬ 
flé  avec  ou  sans  la  transformation  des  jugulaires  en  cordons 
durs  plébitiques  ;  les  membres  supérieurs  et  la  moitié 
supérieure  du  tronc  sont  le  siège  d’un  œdème,  qui  ne 
tarde  pas  à  devenir  dur  et  à  réaliser  une  sorte  de  pachy¬ 
dermie.  En  général,  le  dos  n’est  pas  œdématié.  Ce  fait 
nous  semble  facilement  explicable.  Dans  la  partie  anté¬ 
rieure  des  veines  intercostales,  la  disposition  des  valvules 
I  fait  que  le  courant  sanguin  est  dirigé  en  avant  vers  les 
[  mammaires  internes,  tributaires  des  troncs  veineux  brachio- 
I  céphaliques,  d’où  l’œdème  de  la  partie  antérieure  du  tho- 


(  I)  Les  résuTa's  de  l’autopsie, dans  l’observation  de  M.  Comby  par¬ 
lent  en  faveur,  non  pas  d'une  simple  compression  veineuse  dans  ces  cas, 
mais  d’un  envahissement  de  la  paroi  veineuse  par  les  lésions  scléro- 
gommeuses  niédiastina'es,  d’où  ensuite  phlébite  oblitérante. 
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rax.  Mais  dans  la  partie  postérieure  des  veines  intercosta- 
les^  le  courant  sanguin  est  dirigé  en  arrière  vers  les  veines 
azygos  qui  constituent  une  ample  voie  anastomotique 
entre  les  systèmes  cave  supérieure  et  cave  inférieure,  d’où 
l’absence  fréquente  d’œdème  de  la  région  dorsale. 

Toute  une  série  de  troubles  fonctionnels  dépendent  de  la 
stase  circulatoire  viscérale  :  céphalée,  vertiges,  insomnie,  in-  j 
telligence  obtuse  ;  dyspnée  intense  avec  parfois  accès  de  suf¬ 
focation,  hémoptysies. 

Les  malades  peuvent  mourir  par  asphyxie  ou  dans  le 
coma,  ou  encore  dans  une  syncope. 

Mais  souvent,  aux  symptômes  dramatiques  de  la  période 
d’état,  succède,  sous  l’influence  du  traitement,  ou  spontané¬ 
ment,  le  calme  de  la  période  cC adaptation  ou  de  guérison  rela¬ 
tive.  En  quelques  semaines  tous  les  signes  physiques  et  fonc¬ 
tionnels  régressent.  Cependant  les  malades  ne  peuvent  re¬ 
prendre  une  vie  très  active,  car  lors  des  efforts  et  surtout 
lorsqu’ils  se  penchent  en  avant,  le  visage  se  cyanose,  les  vei¬ 
nes  du  cou  se  gonflent  et  ils  doivent  aussitôt  s’arrêter  dans 
leur  travail  ou  reprendre  une  autre  attitude.  En  même  temps 
la  circulation  veineuse  collatérale,  ébauchée  à  la  période 
d’état,  prend  rapidement  un  très  grand  développement. 
C’est  l’apparition  de  cette  importante  circulation  complé¬ 
mentaire  qui  permet  la  régression  de  la  plupart  des  phéno¬ 
mènes  morbides,  car  elle  assure  une  voie  de  retour  au  sang 
veineux  du  territoire  cave  supérieur. 

En  tablant,d’une  part,sur  la  topographie  de  la  circulation 
veineuse  collatérale  dans  notre  observation  1,  et  dans  les 
observations  analogues,  d’autre  part,  sur  les  descriptions  de 
MM.  Gilbert  et  Villaret  ('),  nous  voulons  insister  sur  les  ca¬ 
ractères  distinctifs  de  la  circulation  collatérale  dans  l’obli¬ 
tération  ou  la  compression  de  la  veine  cave  supérieure. 

Elle  est  toute  différente  de  celle  de  Vkypertension  portale 
pure  où  les  veines  sous-cutanées  dilatées  siègent  surtout  au 
voisinage  des  attaches  du  diaphragme  ou  au  creux  épigas¬ 
trique,  et  vont  aboutir  vers  l’aisselle  et  la  région  médio  ou 
parasternale  à  des  troncs  collecteurs  de  moins  en  moins  nom- 
hi’eux.Dans  ce  type  portai  il  n’y  a  pas  de  veines  dilatées  dans 
la  région  sous-ombilicale. 

Elle  est  également  toute  différente  de  celle  de  V obstruction 
cave  inférieure  isolée.  En  effet,  dans  cette  éventualité,les  vei¬ 
nes  sous-cutanées  dilatées  siègent  surtout  sur  les  parties 
latérales  de  la  paroi  abdominale  pour  aboutir  presque  ex¬ 
clusivement  à  la  région  axillaire. 

i  Elle  ne  mérite  d’être  distinguée  que  de  la  circulation  vei¬ 
neuse  collatérale  dans  Vkypertension  portale  coexistant  avec 
V obstruction  cave  inférieure.  En  effet  ici,  comme  dans  l’obs¬ 
truction  cave  supérieure,  il  y  a  dilatation  des  veines  sous- 
cutanées  à  la  fois  sur  les  parois  abdominale  et  thoracique.  La 
différence  réside  dans  le  siège  des  dilatations  veineuses  ma- 
xima  et  dans  le  sens  du  courant  veineux.  Dans  le  type  pcHcte 
et  cave  inférieure,  la  richesse  maxirna  du  lacis  veineux  sous- 
cutané  est  soit  à  la  base  du  thorax,  soit  à  l’abdomen,  et  le 
sang  y  chemine  de  bas  en  haut.  Au  contraire  dans  le  type 
cave  supérieur,comme  cela  ressort  nettement  de  la  fig.  1  de 
notre  obs.I,  la  richesse  maxirna  delà  circulation  collatérale 
est  dans  les  2  /3  supérieurs  de  la  paroi  antérieure  du 
thorax,  et  en  oittre  le  lacis  veineux  empiète  sur  la  racine 
des  bras  et  sur  la  base  du  cou.  En  effet,  une  partie  du 
sang  veineux  du  cou,  des  bras,  du  territoire  des  mam¬ 
maires  internes  (ici  par  l’intermédiaire  de  perforantes)  se 
jette  dans  les  veines  thoraciques  superficielles.  Il  descend 
pour  aller  se  jeter  dans  des  veines  tributaires  de  la  veine  cave 
inférieure,  pour  une  faible  partie  par  l’intermédiaire  de  vei¬ 
nes  réunissant  les  régions  xiphoïdienne  et  ombilicale,  pour 


(')  Gilb  ert  et  VicLAKET.  —  Les  circulations,  vejjivuses  de  la  paroi 
thoracp-ab  dominale  antérieure.iîeiuie  de  médecine.  1907,  pp. 305-349. 


la  plus  grande  partie  dans  les  veines  épigastriques  inférieu¬ 
res  tégumenteuses  et  surtout  dans  les  veines  thoraco-épigas- 
triques  longues  tégumenteuses. 

Tels  sont,  pour  nous,  les  caractères  distinctifs  de  la  circu¬ 
lation  veineuse  collatérale  dans  l’oblitération  de  la  veine 
cave  supérieure,  caractères  déjà  en  partie  classiques,  comme 
le  disent  MM.  Gilbert  et  Villaret.  Ils  peuvent  permettre  à  un 
œil  averti  de  rattacher  à  sa  véritable  cause  une  circulation 
collatérale,  que  sans  cela  on  pourrait  attribuer  à  une  affec¬ 
tion  hépatique,  pour  peu  que  la  médiastinite  coexiste  avec 
des  altérations  du  foie.  Et  inversement, s’ils  ne  sont  pas  purs, 
ils  pourront  mettre  sur  la  piste  d’une  lésion  hépatique  con¬ 
comitante  par  exemple  (') 

Autres  formes  bien  caractérisées  de  médiastinite  syphi¬ 
litique.  —  Mais  à  côté  de  la  médiastinite  syphilitique 
avec  oblitération  de  la  veine  cave  supérieure,  il  existe  d’au¬ 
tres  formes  cliniques  également  bien  caractérisées.  Le  syphi- 
lome  scléro-gommeux  médiastinal  peut  en  effet  intéresser 
exclusivement  ou  au  maximum  telle  ou  telle  partie  du  mé- 
diastin.  C’est  ainsi  qu’il  existe  des  médiastinites  supérieures, 
des  inférieures. 

Le  type  avec  oblitération  de  la  veine  cave  supérieure 
constitue  la  forme  veineuse  des  médiastinites  supérieures. 
Toutefois,  il  peut  y  avoir  seulement  thrombophlébite  d’un 
tronc  veineux  brachio-céphalique  et  en  pareil  cas  les  signes 
habituels  :  œdème,  cyanose,  circulation  collatérale,  sont 
limités  à  une  moitié  de  la  face,  du  cou,  du  thorax  et  au 
membre  supérieur  correspondant.  L’évolution  est  ici  la 
même  que  dans  l’oblitération  de  la  veine  cave  supérieure. 
Nous  pouvons  tabler  sur  notre  observation  III  pour  décrire 
la  disposition  de  la  circulation  collatérale  en  pareil  cas.  On 
voit  dans  la  figure  2  que  le  lacis  veineux  est  exclusivement 
développé  dans  les  2  /3  supérieurs  du  thorax;  Il  est  formé 


Fi(j.  2.  Circulation  veineuse  collatérale.  Oblitération  du  tronc 
veineux  brachio-céphalique  gauche  (Obs.  III).  J  :  Veine  sous-cutanée 
aboutissant  à  la  jugulaire  antérieure,  largement  anatomesce  aveella 
veine  homologue  du  côté  opposé.  —  M  :  veines  sous-cutanées  se  ter¬ 
minant  dans  une  perforante  aboutissant  aux  veines  mammaires  in¬ 
ternes  droites.  —  T  :  veine  sous-cutanée  se  terminant  dans  une  per¬ 
forante  qui  aboutit  probablement  aux  veines  thoraciques  inférieures, 
branches  de  l’axilbaire. 

de  mailles  allongées  dans  le  sens  transversal.  Le  sang  du 
territoire  brachio-céphalique  obstrué  va  se  jeter,  par  des 
perforantes,  dans  les  veines  mammaires  internes  du  côté 

(*)  Voir  plus  loin  les  caractères  de  la  circulation  veineuse  eoUu- 
térale  lorsqu’il  y  a  non  plus  oblitération  de  la  veine  cave  supériecre 
mais  simplement  une  gene  marquée  de  la  circulation  de  retour  dans 
le  territoire  do  la  veine  cave  supérieure. 
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opposé,  et  probablement  dans  les  veines  thoraciques  infé¬ 
rieures  tributaires  de  la  veine  axillaire  du  côté  opposé.. 

Parmi  les  médiastinites  supérieures,  il  existe  des  formes 
respiratoires  où  des  accidents  respiratoires  résument  la  scène 
'clinique.  Tel  était  le  cas  de  MM.  Thiroloix  et  Miginiac,  où  le 
malade  éprouvait  depuis  six  mois  une  dyspnée  formidable 
s’accentuant  au  moindre  effort,  et  de  la  toux  accompagnée 
de  cornage  :  troubles  fonctionnels  et  signes  physiques  étaient 
ceux  d’une  compression  du  conduit  trachéo-bronchique. 
Les  accidents  respiratoires  peuvent  êtreencore  plus  marqués 
si  la  compression  trachéo-bronchique  coexiste  avec  une 
paralysie  récurrentielle. 

Ces  formes  respiratoires  bien  caractérisées  ont  conduit 
rapidement  le  malade  à  la  terminaison  fatale  dans  les 
observations  rapportées  jusqu’à  présent. 

Quant  à  la  médiastinite  inférieure,  elle  est  le  propre  de  la  tu¬ 
berculose  et  du  rhumatisme.C’est  en  général  la  médiastino- 
péricardite  de  Kussmaul.  Il  existe  cependant  une  observa¬ 
tion  de  Schünemann  (*)  étiquetée  péricardite  et  médiasti¬ 
nite  syphilitiques.  C’est  parfois  une  médiastinite  sans  péri¬ 
cardite  concomitante  :  la  veine  cave  inférieure  est  enserrée 
par  les  trousseaux  fibreux  et  il  en  résulte  un  véritable 
.syndrome  d’asystolie  hépatique.  Dans  ce  dernier  type, 
décrit  parle  professeur  Ilutinel  et  ses  élèves, l’origine  sy¬ 
philitique  n’a  pas  encore  été  nettement  mise  en  évidence. 

Il  faut  signaler  aussi  des  formes  étendues  dans  lesquelles  la 
médiastinite  syphilitique  est  diffuse  et  où  les  différents 
syndromes  précités  de  médiastinite  circonscrite  coexistent 
ou  bien  se  succèdent.  Telle  est  l’observation  de  Dieulafoy 
dans  laquelle  le  malade  éprouve  d’abord  de  la  céphalée,puis 
de  la  dysphagie,  puis  de  la  dyspnée  avec  raucité  de  la  voix 
et  enfin  le  syndrome  d’oblitération  de  la  veine  cave  supé¬ 
rieure. 

(A  suivre.) 

- - - 
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La  vaccination  antityphique. 

Si  quelqu’un  pouvait  douter  de  l’utilité  des  congrès  de 
médecine,  la  séance  consacrée  à  la  vaccination  an  lityphi- 
que  a  levé  les  dernières  hésitations  à  ce  sujet. 

Telle  est  la  conclusion  que  M.  le  Prof.  Chauffard, 
président  de  cette  mémorable  séance  a  tirée  avec  juste 
raison  des  débats  qui  ont  tenu  en  haleine  l’assistance 
recueillie  qui  occupait  toutes  les  places  libres  du  grand 
amphithéâtre  delà  Faculté.  A  vrai  dire,  rien  d'absolument 
nouveau  n'a  été  apporté  à  cette  séance,  mais  la  qualité 
des  orateurs,  la  précision  de  leurs  renseignements,  l’élo¬ 
quence  convaincue  de  leur  parole  a  emporté  l’opinion. 
Ç’a  élé  un  grand  succès  pour  l’idée  de  la  vaccination  anti- 
typhique  et  on  a  justement  applaudi  M.  le  Prof.  Chante- 
messe  et  ovationné  M.  le  Prof.  Vincent. 

La  séance  s’est  ouverte  sur  une  communication  de  M. 
Maurice  Renaud  qui  vante  les  bons  effets  d'un  vaccin 
préparé  avec  des  bactéries  irradiées  par  les  rayons  ultra¬ 
violets  et  dépourvues  de  toute  virulence. 

11  a  obtenu  de  bons  effets  de  ce  vaccin  non  seulement 
dans  la  fièvre  typhoïde,  mais  dans  des  infections  d’autre 
nature. 

M.  Lhantemesse,  dont  l’apparition  à  la  tribune  éveille 


un  grand  mouvement  d’intérêt  sympathique  dans  l’audi¬ 
toire,  pose  d’abord  la  question  au  point  de  vue  histori¬ 
que. 

En  1887,  on  pensait  que  la  vaccination  ne  pouvait  être 
obtenue  qu’àl'aide  de  microbes  vivants. En  effet,  en  1880, 
Pasteur  n’avait  pu  immuniser  les  animaux  contre  le  cho¬ 
léra  des  poules  à  l’aide  de  produits  filtrés.  Lorsque  Tous¬ 
saint  voulut  prévenir  l’infection  charbonneuse  en  injec¬ 
tant  du  sang  chauffé  d’animal  charbonneux.  Pasteur 
montra  que  le  chauffage  était  insuffisant  pourdétruireles 
germes. 

Tous  les  vaccins  de  Pasteur,  sans  exception  (choléra  des 
poules,  charbon,  rage),  ont  été  préparés  avec  des  micro¬ 
bes  atténués,  mais  vivants.  Les  premiers,  en  1887,  Chan- 
lemesse  et  Widal  démontrèrent  expérimentalement  que  : 
1°  on  pouvait  transmettre  aux  souris  une  septicémie 
éberthienne  analogue  à  la  fièvre  typhoïde  de  l’homme; 
2“  on  pouvait  immuniser  presqu’à  coup  sûr  les  animaux 
par  3  ou  4  injections  préventives  de  bacilles  typhiques 
tués  par  la  chaleur.  En  1892,  les  mêmes  auteurs  renou¬ 
velèrent  leurs  expériences  sur  d’autres  animaux. 

En  1896,  Pfeiffer  et  Kolle  en  Allemagne,  Wright  en 
Angleterre,  immunisent  avec  des  bacilles  tués  les  soldats 
envoyés  en  Afrique. 

Depuis  les  recherches  initiales  de  Chantemesse  et  Wi¬ 
dal,  on  a  immunisé  contre  la  fièvre  typhoïde  des  animaux 
et  des  hommes  à  l’aide  de  vaccins  de  moins  en  moin 
chauffés.  C’est  une  modification  de  détail. 

11  y  a  13  ans,  en  1899,  M.  Chantemesse  vaccine  les 
élèves  de  son  service  de  fièvre  typhoïde.  Certains  d’entre 
eux,  présents  à  la  séance,  peuvent  témoigner  qu’ils  n’ont 
jamais,  malgré  les  risques  de  contagion,  contracté  la  fièvre 
typhoïde.  Depuis  un  an,  M.  Chantemesse  vaccine  tous  ses 
élèves  et  les  infirmières  de  son  service  à  l'IIôtel-Dieu. 

Il  a  vacciné  lui-même  de  nombreux  individus  dans  l'ar¬ 
mée  de  terre  et  de  mer  et  dans  la  population  civile,  à  Pa¬ 
ris,  en  province,  en  Afrique.  17.000  doses  de  son  vaccin 
ont  déjà  été  délivrées  et  les  résultats  sont  très  encoura¬ 
geants,  en  particulier  en  foyer  épidémique.  Les  réactions 
vaccinales,  tant  générales  que  locales,  sont  de  minime  im¬ 
portance.  Il  n’y  a  jamais  eu  d’accident  sérieux. 

Le  vaccin  préparé  au  laboratoire  d'hygiène  est  une 
émulsion  de  bacilles  typhiques  dans  l’eau  physiologique 
légèrement antiseplisée,  chauffée  à  .‘lô”.  L  i  dilution  est 
faite  de  telle  sorte  qu’il  y  a  un  milliard  de  bacilles  par 
centimètre  cube.  La  vaccination  comprend  4  injections 
de  14,1/2,3/4,  1  cc.  Si  la  dernière  injection  n’amène 
aucune  réaction,  on  en  fait  une  cinquième  de  1,5  cc. 

Grâce  à  ce  vaccin,  la  fièvre  typhoïde  a  dispa'-u  dans  tous 
les  groupements  vaccinés  en  totalité. 

Les  autres  modes  de  préparation  de  vaccin  antityphi¬ 
que  :  agents  chimiques,  rayonnement,  substances  solu¬ 
bles,  sont  des  variantes  du  procédé  primitif;  ce  qui  im¬ 
munise,  c’est  la  toxine  typhique  ;  peu  importe  comment 
on  l’obtient. 

Ce  qui  est  important,  c’est  d’injecter  la  dose  de  toxine 
nécessaire  et  de  ne  pas  la  dépasser,  sous  peine  de  provo¬ 
quer  des  réactions  graves. 

Quant  aux  vaccins  polyvalents  de  W  assermann,  de 
Vincent,  ils  présentent  aux  yeux  de  M.  Chantemesse  l’in¬ 
convénient  (fe  diminuer,  à  cause  des  réactions,  la  quan¬ 
tité  de  toxine  typhique  injectée  au  profit  des  toxines  pa- 
ratyphiques.  Ils  auraient  donc  une  valeur  immunisante 
moindre  vis-à-vis  du  bacille  d’Eberth  et  une  valeur  im¬ 
munisante  négligeable  vis-à-vis  des  paratyphoïdes. 

On  disperse  son  action  et  on  la  diminue  vis-à-vis  de'  la 
I  maladie  fréquente  et  dangereuse,  la  lièvre  typhoïde. 


(')  Citée  flans  la  thèse  de  Lambour. 
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La  vaccinaiion  par  les  microbes  vivants  est  possible, 
mais  elle  expose  au  reproche  d'inoculation  et  peut  faire, 
dans  un  but  thérapeutique,  dos  porteurs  de  germe. 

Le  vaccin  de  M.  Chantemesse  est  non  seulement  pré¬ 
ventif,  mais  curatif,  à  condition  d’être  employé  dans  les 
premières  phases  de  la  maladie,  et  seulement  si  la  lièvre 
typhoïde  n  est  pas  trop  sévère. 

Enfin  ce  vaccin  peut  servir  à  faire  rapidement,  sans  l’ai¬ 
de  du  microscope  et  sans  danger,  un  séro-diagnostic  et  à 
doser  le  pouvoir  agglutinant  d'un  sérum.  Dans  4  tuhes  à 
hémolyse  on  verse  un  cc.de  vaccin,  soit  un  milliard  de 
bacilles.  Un  des  tuhes  son  de  témoin.  Dans  les  autres  on 
verse  4,  2  et  1  goutte  d'une  dilution  du  sérum  du  malade 
(1  goutte  de  sérum  et  7  gouttes  d’eau  physiologique).  On 
a  ainsi  des  dilutions  au  1  /40®,  au  1  /80®,  au  1/60*.  Le  résultat 
se  lit  à  l’œil  2  h,  après. 

L’intérêt  suscité  par  cette  communication  n’était  pas 
calmé  que  M.  Vincent  commençait  avec  une  clarté,  une 
conviction  et  une  éloquence  supérieures  l’exposé  capti¬ 
vant  de  ses  recherches  et  des  résultats  qu’il  a  obtenus. 

M.  Vincent  rappelle  que  le  principe  de  l'immunisa¬ 
tion  active  par  les  microbes  tués  ou  par  leurs  produits 
solubles  a  été  appliqué  par  Pasteuret  après  lui  par  Roux 
et  Chamberland,  Bouchard  et  Cliarrin,  Roux  et  Martin, 
Roux  et  Motchnikoff  à  un  grand  nombre  d’infections.  La 
vaccination  par  les  bacilles  morts  procède  donc  de  la 
doctrine  pastorienne. 

Partout  où  elle  a  été  employée  contre  la  fièvre  ty¬ 
phoïde,  la  mortalité  et  la  morbidité  ont  été  abaissées  ; 
ainsi,  aux  Elats-üni.s,  où  la  vaccination  est  obligatoire,  la 
fièvre  typhoïde  a  complètement  disparu  . 

Depuis  un  an,  le  Val-de-Grùce  a  expédié  en  France,  aux 
colonies,  à  l’étranger,  plus  de  100. 000  doses  de  vaccin. 

Ce  vaccin  préparé  parM.  Vincent  est  polyvalent,  c’est- 
à-dire  préparé  par  le  mélange  de  plusieurs  races  de  ba¬ 
cilles  typhiques  et  peut  être  additionné  de  vaccin  antipa¬ 
ratyphoïdique  A  et  R. 

Il  est  stérilisé  pendant  quelques  heures  par  addition 
d’éther  dont  on  se  débarrasse  facilement  par  évaporation. 
Il  reste  stérile  sans  addition  d’antiseptique.  On  en  fait 
3  ou  4  injections  à  8  jours  d'intervalle. 

Ce  vaccin  possède  toutes  les  propriétés  immunisantes 
du  bacille  vivant,  sans  en  présenter  les  dangers. 

Son  efficacité  est  prouvée  par  l'expérimentation  et  la 
statistique. 

Les  elfets  immunisants  sont  très  rapides,  comme  le 
montrent  les  vaccinations  en  foyer  épidémique. 

Une  vaccination  faite  48  heures  après  la  contamination 
protège  encore  contre  la  fièvre  typhoïde. 

Sur  20.000  personnes  vaccinées,  on  particulier  pen¬ 
dant  les  épidémies  du  Maroc  et  d’Avignon,  aucune  n’a 
contracté  la  fièvre  typhoïde  ni  un  embarras  gastrique  fé¬ 
brile.  Par  contre,  les  non-vaccinés  vivant  dans  les  mêmes 
conditions  étaient  fortement  frappés. 

En  écoutant  M.  Vincent  on  incline  à  croire  que  la  vac¬ 
cination  antityphique  a  la  même  efficacité  que  la  vac- 
cine'contrc  le  vaccin. 

Les  détails  apportés  par  MM.  Gilles  et  Orticoni  sur 
l’épidémie  d’Avignon,  à  laquelle  M.  Vincent  a  faitallusion, 
confirment  cette  façon  de  voir. 

MM.  METCHNiKoFFet  Besredka  apportent  des  objec¬ 
tions  d’ordre  surtout  expérimental  aux  méthodes  de  vac¬ 
cination  qu’on  vient  de  défendre.  Ils  ont  vu  que,  seul,  le 
chimpanzé  présentait  une  infeclion  éberlhienne  expéri¬ 
mentale  semblable  à  la  fièvre  typhoïde  humaine.  Or,  l’in¬ 
jection  des  différents  vaccins  antityphiques  n’empêche  pas 


le  chimpanzé  de  contracter  la  fièvre  typhoïde  par  inocu¬ 
lation. 

Au  contraire,  l  injection  de  bacilles  vivants,  sensibili¬ 
sés  par  le  sérum  de  cbeval,  immunise  radicalement  le 
chimpanzé.  Ge  vaccin  vivant  est  très  actif  chez  l'homme. 

11  est  inoPfensif,  ne  fabrique  pas  de  porteurs  de  ger¬ 
mes,  800  personnes  ont  déjà  été  vaccinées  avec  succès  et 
sans  le  moindre  accident. 

MM.  J.  CouRMONT  et  Rochaîx  (de  Lyon)  étudient  depuis 

lusieurs  années  la  vaccinaiion  et  la  vaccinothérapiede  la 

èvre  typhoïde  par  la  voie  intestinale. 

1°  Vaccination  préventive.  Expérimentalement,  les  au¬ 
teurs  ont  réalisé  une  vaccination  antityphique  certaine 
contre  la  septicémie  éberlhienne.  Les  propriétés  aggluti¬ 
nante,  bactériolytique,  bactéricide,  apparaissent  dans  le 
sérum  des  vaccinés.  Ces  derniers  résistent  à  l’inoculation 
intraveineuse  de  2,  3  à  4  doses  mortelles  de  cultures  viru¬ 
lentes.  L’immunité  est  également  antiloxique. 

L’homme  supporte  très  bien,  sans  réaction  clinique, 
les  lavemenis  de  vaccin.  Les  auteurs  administrent  trois 
lavements  à  cinq  jours  d'intervalle.  Ces  lavements  déve¬ 
loppent,  comme  l’inoculation  sous-cutanée,  les  proprié¬ 
tés  agglutinante,  bactériolytique,  bactéricide  du  sérum. 
L’immunisation  est  donc  aussi  probable  que  par  la  voie 
sous-cutanée.  Celle  dernière  a  fait  ses  preuves,  il  manque 
encore,  à  la  voie  intestinale,  la  sanction  delà  pratique. 
Mais  la  méthode  du  lavement  vaccinal,  absolument  inof¬ 
fensive  et  tolérée  d’une  façon  parfaite,  mérite  d’être  es¬ 
sayée  . 

2®  Vaccinothérapie.  — Les  auteurs  ont  soumis  dos  ty¬ 
phiques  à  un  traitement  par  des  lavements  de  cultures 
de  bacilles  d’Eberth,  tuées  par  la  chaleur.  Leurs  résultats 
ne  sont  pas  encore  assez  nombreux  pour  permettre  de 
porter  unjugeraent  définitif  sur  la  valeur  de  la  méthode. 
Cependant,  les  auteurs  sont  en  droit  d’affirmer  son  inno¬ 
cuité  ;  il  est  probable  que  plusieurs  cas  ont  été  abrégés  ; 
enfin,  ils  ont  observé  une  mortalité  moindre  chez  les  ma¬ 
lades  traités. 

Les  auteurs  conseillent  des  lavements  do  100  centimè¬ 
tres  cubes,  deux  fois  par  jour,  aussi  hâtivement  adminis¬ 
trés  que  possible.  On  pourrait  donner  encore  2  ou  3  lave¬ 
ments  après  la  défervescence  pour  éviter  les  rechutes. 

MM.  Louis  et  Combe  donnent  la  technique  et  les  indica¬ 
tions  de  la  vaccination  avec  le  vaccin  polyvalent  de  Vin¬ 
cent.  Il  faut  éviter  d’injecter  du  vaccin  aux  surmenés,  aux 
malades  aigus  ou  chroniques,  en  particulier  aux  tuber¬ 
culeux.  Les  réactions  doivent  être  surveillées  de  Irèsprès- 

M.  CrÔüzon  a  vacciné  80  personnes  à  la  Salpêtrière 
sans  déterminer  d’accidents  immédiats. 

MM .  Ardin-Delteil,  Nègre  et  Raynaud  ont  étudié  les 
vaccins  phéniqués  et  sensibilisés  vivants  au  cours  de  la 
fièvre  typhoïde  déclarée  et  concluent  à  leur  utilité  sur¬ 
tout  dans  les  premiers  jours  de  l’infection. 

M.  Granjux  insiste  sur  le  rôle  du  surmenage  et  de  la 
nourriture  défectueuse  sur  la  genèse  de  la  fièvre  typhoïdo 
dans  les  armées  en  campagne.  Il  pense  qu’on  aurait  tort 
de  demander  a  la  vaccinaiion  une  sécurité  trompeuse  et 
qu’il  faut  avant  tout  veiller  à  la  bonne  hygiène  des  trou¬ 
pes. 

Charles  Flandin. 
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Traitement  des  otites  suppurées 

(Suite). 

l’ar  H.  uoL'iküEOls. 


Gholestéatome.  —  Nous  ne  parlerons  pas  du  choles- 
téalome  primitif  du  temporal,  qui  est  une  tumeur  tout  à 
lait  exceptionnelle,  mais  seulement  du  cholesléatome  se¬ 
condaire. 

On  désigne  sous  ce  nom  impropre  le  produit  d’une  pro¬ 
lifération  épidermique  particulière  qui  se  développe  dans 
l'oreille  moyenne  atteinte  de  suppuration  chronique.  Les 
amas  épidermiques  ainsi  produits  se  comportent  comme 
dos  corps  étrangers  putrescibles  et  comme  de  véritables 
tumeurs  en  ce  sens  qu’ils  usent  l’os  autour  d'eux,  met¬ 
tent  à  nu  la  dure-mère  et  prépar.cnt  la  voie  aux  compli¬ 
cations  les  plus  redoutables. 

On  a  beaucoup  écrit  sur  la  nature  et  la  pathogénie  de 
ces  masses  cholesléatomateuses.  Je  vous  ferai  grâce  des 
nombreuses  théories  imaginées  pour  ne  vous  exposer  que 
la  plus  vraisemblable,  celle  qui  est  presque  universelle¬ 
ment  adoptée  aujourd’hui. 

L’oreille  moyenne  est  normalement  tapissée  d'une  mu¬ 
queuse  rosée  recouverte  d’un  épithéliome  cylindrique  ; 
l’aspect  change  dans  les  oreilles  moyennes  qui  ont  long¬ 
temps  suppuré  et  ont  guéri  avec  une  large  perforation 
du  tympan.  La  paroi  interne  de  la  caisse  se  montre  alors 
grise,  sèche  ;  la  muqueuse  s’est  cutinisée  ;  elle  est  mainte¬ 
nant  recouverte  d’un  épithéliome  pavimenleux.  Nous  re¬ 
cherchons  exactement  la  réalisation  du  même  processus 
après  un  évidement  pétro-mastoïdien,  nous  espérons 
alors  la  même  épidermisation  de  toutes  les  cavités  de  l’o¬ 
reille  et  de  la  mastoïJe. 

Cet  envahissement  de  l’oreille  moyenne  par  l'épider¬ 
me  se  fait  au  niveau  de  la  perforation  tympanique  ;  c’est 
le  revêtement  de  la  face  externe  de  la  membrane  qui  se 
continue  et  envahit  l’oreille  moyenne  de  la  même  ma¬ 
nière  que  s’opère  l’épidermisation  d'un  trajet  listuleux. 

Quand  l'épiderme  parvient  et  se  développe  sur  une  sur¬ 
face  saine,  sèche,  il  affecte  ses  caractères  ordinaires  et 
cela  constitue  un  processus  de  guérison.  Mais  si  cette 
greffe  se  produit  sur  une  zone  infectée,  suppurante,  l’épi¬ 
derme  adhère  mal  au  derme  muqueux  et  de  plus  il  proli¬ 
fère  extrêmement  abondamment  sous  forme  de  lamelles 
blanches  accolées  les  unes  aux  autres  dont  l’ensemble 
constitue  les  amas  cholestéatomateux.  L’intensité  de  cette 
prolifération  est  naturellement  très  variable  :  elle  peut  se 
réduire  à  quelques  lamelles  que  l’on  trouve  dans  l’eau  de 
lavage,  comme  elle  peut  constituer  de  grosses  masses  et 
produire  de  vastes  pertes  de  substance  dans  la  mastoïde. 

On  ne  constate  pas  de  continuités  macroscopiques  entre 
la  muqueuse  cholesléatomateuse  et  l’épiderme  du  con¬ 
duit  et  ceci  constitue  une  objection  sérieuse,  à  la  théorie 
que  nous  venons  d’exposer  ;  mais  il  est  vraisemblable 
d’admettre  que  la  migration  de  l’épiderme  s’est  faite  de 
proche  en  proche,  et  qu’à  un  certain  moment  il  y  a  eu 
rupture  du  trait  d’union  et  que  l’îlol  épidermique  de  la 
caisse,  séparé  de  l’épiderme  cutané,  n’en  a  pas  moins  con¬ 
tinué  à  évoluer  pour  son  compte. 

Le  cholestéatome  se  présente  à  nous  sous  forme  de  la¬ 
melles  brillantes  nacrées  accolées  les  unes  aux  autres  et 
que  l’on  retrouve  soit  dans  le  conduit  auditif,  soit  dans 


l’eau  d’un  lavage.  D’autres  fois  l’écoulement  est  pour  ainsi 
dire  nul  ;  à  des  intervalles  varié®,  le  patient  éprouve  le 
besoin  d’un  nettoyage,  un  grand  lavage  ramène  d’énor¬ 
mes  bouchons  blanchâtres  constitués  de  lames  épider¬ 
miques  imbriquées  les  unes  aux  autres  comme  le  sont  les 
pelures  d’un  oignon.  Au  centre  de  ces  amas  il  y  a  sou¬ 
vent  du  pus  et  si  vous  regardez  l’oreille  moyenne,  vous 
constatez  toujours  la  présence  d’un  écoulement,  quoi 
qu’en  puisse  dire  le  malade.  Après  nettoyage,  vous  consta¬ 
tez  que  les  parois  de  la  caisse  sont  humides  il  y  a  sou¬ 
vent  des  zones  d’ostéite  avec  granulations. 

Le  cholestéatome  peut  ne  produire  par  lui-même  aucun 
symptôme  s’il  est  peu  volumineux,  mais  il  peut  aussi  cau¬ 
ser  des  accidents  de  compression  dramatiques  tels  que 
grands  vertiges,  céphalées.  Il  est  assez  hygroscopique  et 
ces  accidents  de  compression  surviennent  à  la  suite  d’une 
augmentation  de  la  suppuration  ou  d’un  lavage  incom¬ 
plet.  D’autre  part,  le  cholestéatome  expose  aux  complica¬ 
tions  parce  qu’il  risque  d'ouvrir  l’oreille  interne,  de  mettre 
à  nu  la  dure-mère  cérébrale,  sinusale,  cérébelleuse.  Il  ne 
franchit  jamais  cette  barrière  méningée,  mais  la  mettant 
au  contact  du  foyer  infeclieux,  il  favorise  l’éclosion  des 
méningites,  des  phlébites,  des  abcès  inlra-craniens. 

La  constatation  d’un  cholestéatome  au  cours  d’une  otite 
chronique  implique  donc  un  pronostic  réservé,  il  ne  fau¬ 
drait  cependant  pas  exagérer  :  combien  ne  voit-on  pas  de 
malades  garder  leur  cholestéatome  sans  en  souffrir  autre¬ 
ment.  Ce  sont  ceux  chez  qui  l’oreille  est  presque  sèche  ; 
l’affection  évolue,  chez  eux  à  peu  près  comme  un  cérumen  ; 
ils  font  déboucher  leurs  oreilles  de  temps  à  autre. 

Quand  il  n’y  a  pas  d’écoulement  d’oreille  perceptible, 
pas  de  fétidité,  pas  de  douleur,  pas  de  vertige,  vous  pou¬ 
vez  traiter  médicalement  ces  malades  îi  condition,  bien  en¬ 
tendu,  de  les  surveiller  et  de  pouvoir  agir  le  cas  échéant, 
car  l’ennemi  est  véritablement  dans  la  place  et  menace 
toujours  d’une  catastrophe.  Dans  la  clientèle  hospitalière, 
où  celte  surveillance  est  difficile,où  les  soins  de  propreté 
de  l’oreille  ne  peuvent  pas  être  réalisés,  les  indications  du 
traitement  médical  sont  beaucoup  plus  rares,  il  vaut  mieux 
opérer  tout  cholestéatome  dûment  constaté. 

Le  traitement  médical  repose  sur  ce  principe  que  le 
grand  ennemi  du  cholestéatome  est  l’humidité  :  c’est  elle 
ui  provoque  cette  transformation  quasi  maligne  de  l’épi- 
erme  ;.un  cholestéatome  tenu  très  sec  se  développe  plus 
lentement,  en  outre  nous  avons  vu  qu’il  se  gonflait  sous 
l’inlluence  des  lavages  et  de  la  stagnation  du  pus. 

Nous  devons  donc  déshydrater  ces  oreilles  ;  nous  les 
baignerons  d’alcool  absolu,  elles  le  supportent  en  géné¬ 
ral  bien  ;  on  commencera  si  l’on  veut  par  des  instillations 
d’alcool  à 80®,  85°,  90°  en  vue  d’obtenir  la  tolérance.  Si 
la  suppuration  restait  abondante  malgré  le  traitement, 
cette  déshydratation  serait  illusoire,  on  se  déciderait  à 
opérer. 

Les  bains  d’alcool  ne  constituent  pas  tout  le  traitement  : 
avant  de  les  instituer  le  médecin  débarrassera  de  son 
mieux  l’oreille  des  amas  cholestéatomateux  par  des  bains 
d’eau  oxygénée  suivis  de  grands  lavages  faits  avec  le  bock 
et  aussi  avec  la  canule  d’Hartmann,  et  le  malade  ne  com¬ 
mencera  les  bains  d’alcool  que  sur  une  cavité  débarrassée 
et  désinfectée  autant  que  possible. 

11  reviendra  à  intervalles  réguliers,  il  saura  qu’il  doit 
accourir  en  cas  de  céphalée,  de  vertiges  ou  d’une  aggra¬ 
vation  quelconque  de  son  état. 

Si  le  cholestéatome  s’accompagne  de  troubles  subjectifs, 
si  l’oreille  continue  à  présenter  un  écoulement  abondant 
et  fétide  malgré  les  soins  médicaux,  si  elle  ne  peut  être 
surveillée,  il  faudra  opérer,  c’est-à-dire  pratiquer  l’évide- 
sment  pétro-mastoïdien  :  oreille  moyenne  et  masto'ide 
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ont  largement  ouvertes,  réunies  en  une  cavité  unique 
qu'on  ne  laissera  pas  combler  et  dont  on  exigera  1  enva¬ 
hissement  par  le  revêtement  continu  d  un  épiderme  sain; 
c’est  à  cette  seule  condition  qu’on  estimera  la  guérison 
réalisée. 


BULLETIN  DU  PROGRÈS  MÉDICAL 

La  Musique  dans  les  maladies 

La  deuxième  série  des  «  Remèdes  d’autrefois  »  vient  de 
paraître  (l).ll  serait  superflu  de  faire  l’éloge  d’un  nouvel 
ouvrage  du  docteur  Cabanès.  On  trouvera  autant  de  plai¬ 
sir  que  d’intérêt  à  lire  les  chapitres  concernant  les  rois 
guérisseurs,  les  saints  médecins,  le  culte  des  pierres,  des 
arbres  et  des  eaux,  l’influence  des  odeurs  et  des  parfums 
sur  l’organisme,  le  Mal  d’Âmour  et  ses  remèdes,  etc., 
sans  oublier  les  Miracles  de  .Jésus,  où  Cabanès  rappelle 
les  intéressants  travaux  de  F.  Régnault,  de  Rinet-Sanglé, 
avec  cet  art  et  ce  tact  consommé  qui  permettent  de  tout 
dire  sans  choquer  personne. 

«  La  Musique  dans  les  maladies  >'  fait  l’un  des  chapi¬ 
tres  les  plus  curieux  de  l’ouvrage.  Nous  y  voyons,  bien 
entendu,  Saül  calmé  dans  ses  fureurs  par  la  harpe  de  Da¬ 
vid —  une  histoire  qui  commença  si  bien  I  qui  finit  si 
mal  !  —  et  les  recettes  musicothérapiques  de  Cœlius  Au- 
réliauas,  de  Galien,  d’Aulu-Gelle,  de  Théophraste,  etc... 
Plus  près  de  nous,  le  traitement,  par  la  musique  et  par  tes 
chants,  de  la  mélancolie  de  Philippe  V  d’Espagne,  par  le 
Farinelli — de  la  princesse  Belmonte  Pignatelli,  parle 
chanteur  allemand  Rafl  —  de  Don  Pedro,  l’amant  infor¬ 
tuné  d’Inès  de  Castro.  On  sait,  et  le  sujet  a  tenté  les  dix- 
sept  ans  de  Victor  Hugo,  qui  en  fit  son  premier  drame, 
que  des  courtisans  jaloux,  interprétant  au  pire  les  ordres 
du  roi,  père  de  Don  Pedro,  mirent  à  mort  Inès  au  moment 
même  où  son  époux,  devenu  roi,  allait  la  faire  reine.  Don 
Pedro  ordonna  que  les  honneurs  royaux  seraient  rendus 
à  la  morte  et  les  nobles  portugais  durent  tour  à  tour  dé¬ 
filer  pour  le  baise-main,  et  poser  sur  la  main  glacée  d’I¬ 
nès  le  baiser  d’obéissance.  Mais  Don  Pedro  dans  son  ter¬ 
rible  deuil  d’Inès,  qui  lui  dura  jusqu’à  la  mort,  éprou¬ 
vait  un  besoin  étrange  de  danse  et  de  musique.  «  11  n’ai¬ 
mait  plus  que  deux  choses,  les  supplices  et  les  concerts, 
et  ceux-ci,  il  les  lui  fallait  étourdissants,  violents,  avec 
des  instruments  métalliques  dont  la  voix  perçante  prît 
tyranniquement  le  dessus,  fît  taire  les  voix  du  dedans  et 
remuât  le  corps,  comme  d’un  mouvement  d’automate.  11 
avait  tout  exprès  pour  cela  de  longues  trompettes  d’ar¬ 
gent.  Quelquefois,  quand  il  ne  dormait  pas, il  prenaitses 
trompettes  avec  des  torches,  et  il  s’en  allait  dansant  par 
les  rues  ;  le  peuple  alors  se  levait  aussi  et,  soit  compas¬ 
sion,  soit  entraînement  méridional,  ils  se  mettaient  à 
danser  tous  ensemble,  peuple  et  roi,  jusqu'à  ce  qu’il  en 
eût  assez  et  que  l’aube  le  ramenât  épuisé  à  son  palais  ». 
(Masson,  thèse  de  Lyon). 

Au  dix-septième  et  au  dix-huitième  siècles  se  multi¬ 
plient  les  travaux  concernant  la  musicothérapie.  La  plu- 

(1)  «Remèdes  d'autrefois  ..,  par  le  D'  Cübanès.  A.  Maloine,  éditeur. 


part  d’entre  eux,  et  des  anecdotes  et  récits  s’y  rapportant, 
se  ressentent  assurément  d’une  conviction,  voire  d’une 
imagination  excessives,  tant  de  la  part  des  observateurs 
que  des  observés.  11  est  cependant  des  faits  que  l’évidente 
sincérité  des  observateurs  et  la  netteté  de  leurs  constata¬ 
tions  rend  non  négligeables  :  telle  l’auto-observation  de 
Grétry  : 

«  Je  mets,  écrit-il,  trois  doigts  de  la  main  droite  sur 
l’artère  du  bras  gauche  ou  sur  toute  autre  artère  de  mon 
corps;  je  chante  intérieurement  un  air  dont  le  mouve¬ 
ment  de  mon  sang  est  la  mesure  ;  après  quelque  temps, 
je  chante  avec  chaleur  un  air  dont  le  mouvement  est 
dilférent  :  alors  je  sens  distinctement  mon  pouls  qui  s’ac¬ 
célère  ou  qui  retarde  son  mouvement  pour  se  mettre  à 
peu  près  à  celui  du  nouvel  air.  » 

Les  mêmes  effets  ont  été  observés  chez  Berlioz,  chez  la 
Malibran,  avec  une  intensité  allant  jusqu’au  vertige,  aux 
convulsions,  à  la  syncope. 

Plus  divertissant  est  le  cas  rapporté  par  Bayle,  d’après 
Scaliger,  d’un  chevalier  breton  qui  éprouvait  un  besoin  si 
pressant  quand  il  entendait  le  son  de  la  cornemuse  qu’il 
ne  pouvait  se  soustraire  à  la  nécessité  absolue  de  le  sa¬ 
tisfaire,  ün  jour  qu’il  était  au  milieu  d’une  nombreuse 
compagnie,  un  de  ses  amis  fit  subitement  entendre  le  son 
de  l’instrument  ;  le  pauvre  gentilhomme  pris  à  l’impro- 
viste  répandit  dans  ses  chausses,  en  présence  de  toute  la 
compagnie,  le  liquide  qu’il  n’avait  pu  retenir. 

Là  où  triompha  la  musicothérapie  c’est  —  on  pouvai 
le  prévoir  —  dans  le  traitement  des  maladies  d’estomac. 

Récamier  avait  pris  l’habitude  de  prescrire  à  tous  ses 
dyspeptiques  fortunés  une  ordonnance  uniformément 
rédigée  de  la  manière  suivante  : 

«  L’eslomac  aime  lerytlime.  Madame  X. . .  prendra  ses 
repas  au  son  du  tambour.  »  De  sorte  que  pendant  plu¬ 
sieurs  mois  les  habitants  de  la  rue  de  Varennes  purent 
entendre  deux  fois  parjour,  à  l’heure  du  déjeuner  et  du 
dîner, deux  tambours  delà  garde  nationale  exécuter  des 
ra  et  des  Ha  sous  les  fenêtres  de  la  salle  à  manger  de  Ma¬ 
dame  la  duchesse  de... 

Tous  les  malades  n’ayant  pas  le  moyen  de  payer  ce 
genre  de  musique  à  domicile,  il  recommandait  de 
suivre  les  retraites  militaires.  Une  malade  de  Rostan  en 
agit  de  même  avec  un  régiment  de  son  voisinage.  A  sui¬ 
vre  chaque  jour  ces  marches  entraînantes,  la  dame  eut 
le  bonheur  de  recouvrer  au  plus  vite  ses  forces  et,  espé- 
rons-le,  un  charmant  embonpoint.  Mars,  qui  de  tout 
temps  fut  favorisé  par  Vénus,  lui  doit  bien  de  ces  re¬ 
tours  ! 

Passons,  ému  et  trop  respectueux  pour  faire  la  part  du 
vrai  et  de  la  légende,  sur  les  cures  éclatantes  faites  par 
Beethoven  guérissant  une  phtisique  en  composant, pour 
elle  et  devant  elle,  la  Sonate  au  Clair  de  Lune  ;  sur  Ali- 
berf,  l’auteur  de  la  «  Physiologie  des  Passions  »,  rame- 
I  nant  à  la  santé,  en  collaboration  avec  le  violoncelliste 
Bénazet,  les  poitrinaires  en  10  ou  12  séances  ;iur  Corvi- 
sart,  guérissant  une  fièvre  typhoïde  chez  un  adolescent 
par  les  bons  offices  de  deux  cors,  deux  bassons,  doux 
clarinettes  et  une  trompette,  cure  dont  MM.  llallé,  Le¬ 
roux,  Husson,  certifièrent  l’heureuse  issue. 

Passons  aussi  sur  l’application  de  la  musicothérapie 
1  aux  asiles  d’aliénés.  Ësquirol  en  a  dit  des  choses  bien 
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justes,  qui  durent  être  peu  goûtées  de  son  temps,  qui  ne 
le  seraient  peut-être  guère  plus  du  nôtre. 

On  trouve  aussi  une  lettre  de  George  Sand  à  Meyer- 
beer,  lettre  débordante  de  reconnaissance.  Il  Tavaît  sau¬ 
vée  de  la  folie  par  sa  modulation  d’Alice  au  pied  de  la 
Croix  !  On  sait  de  reste  qu’elle  adora  la  musique,  et 
Chopin. 

Regrettons  de  ne  pouvoir  nous  arrêter  longuement 
aux  traitements  proposés,  expérimentés  avec  succès  pour 
les  terreurs  nocturnes  (D''  Betschinsky,  Berbemff)  : 
l’audition  du  n®  2  des  Valses  brillantes  de  Chopin,  —  ni  à 
celui  que  proposèrent  pour  la  calvitie  quelques  médecins 
anglais  il  y  a  quelques  années.  Chez  les  compositeurs,  la 
calvitie  serait,  paraît-il,  aussi  fréquente  que  dans  les  autres 
professions,  mais  il  n’en  serait  pas  de  même  chez  les  ins¬ 
trumentistes.  Le  piano  arrêterait  la  chute  des  cheveux  ;  la 
calvitie  chez  les  violonistes  ne  serait  que  partielle.  Le 
violoncelle,  la  contre-basse,  l’alto,  la  harpe,  conservent 
assez  bien  les  cheveux,  mais  on  aurait  tort  de  se  lier  au 
hautbois,  à  la  clarinette  et  à  la  flûte.  Les  instruments  dp 
cuivre  ont  une  action  fatale  sur  le  système  chevelu! 

Et  la  savante  spécialisation  de  la  musique  aux  divers 
tempéraments  et  maladies,  par  le  docteur  Gordon  y  de 
.\costa,  de  la  Havane  !  Et,  dans  les  Archives  italiennes  de 
Biologie^  le  gros  mémoire  du  D'  überto  Dütto  sur  l’in¬ 
fluence  de  la  musique  sur  la  thermogénèse  !  Tout  cela  se 
retrouve  indiqué  dans  Cabanès,  pour  la  plus  grande  joie 
du  lecteur,  je  veux  dire  pour  sa  plus  grande  instruction  ! 

On  a  incriminé  l’action  de  la  musique,  et  particulière¬ 
ment  celle  des  instruments  à  corde,  au  point  de  vue  des 
fausses  couches.  Ce  sont  des  choses  qu’il  y  a  mauvaise 
grâce  parfois  à  ignorer. 


Au  total,  à  côté  du  rôle  antispasmodique,  antidyspep¬ 
tique  et  sédatif  qu’il  faut  reconnaître  à  la  musique,  celle- 
ci  parait  également  recommandable  à  l’élut  de  sanlé  et 
de  maladie.  On  peut  dire  que,  à  la  condition  d’un  choix 
judicieux  des  instruments  et  des  morceaux,  elle  est  tou¬ 
jours  utile,  salutaire,  agréable.  Si  ce  n’est  pas  à  vous 
qu’elle  fait  plaisir,  c’est  à  vos  voisins  ;  si  ce  n’est  pas  â 
ceux  qui  l’entendent,  c’est  à  celui  qui  la  fait. 

Rien  n’illustre  mieux  l’exactitude  de  ces  propositions 
que  le  judicieux  parti  qu’aurait  tiré  de  la  musique  M.  le 
comte  Patrassoff,  directeur  de  l’Assistance  publique  en 
Russie.  Dans  une  confidence  au  sympathique  directeur 
d’un  de  nos  plus  modernes  hôpitaux  parisiens,  M.  le 
comte  Patrassoff  aurait  rapporté  qu’il  a  fait  installer  à  la 
Maternité  de  Saint-Pétersbourg  des  oi^ues  dont  on  tourne 
la  manivelle  quand  la  femme  commence  à  ressentir  les 
premières  douleurs.  Si  cela  n’empêche  pas  la  femme  de 
souffrir,  la  sensibilité  des  assistants  est  au  moins  un  peu 
ménagée . 

L’heure  tardive  ù  laquelle  dut  être  fuite  cette  confi¬ 
dence  ne  lui  enlève  rien  de  sa  valeur  toute  spéciale  au 
point  de  vue  de  l’étude  des  rapports  dé  la  musique  et  de 
la  médecine w 

Ch.  Esmonet. 


ACTUALITES  MÉDIC.4LES 


PSYCHIATRIE  ET  NEUROLOGIE  INFANTILES 

Du  rôle  de  l'émotion  en  pathologie  verbale  ;  par  le 

Ghervin.  {Semaine  médicale,  24  janvier  1912.) 

Le  D'  Ghervin,  qui  est  un  maître  en  orthophonie,  est  en  outre 
un  excellent  clinicien  et  neurologue,  et  c’est  d’ailleurs  cette 
qualité  qui  lui  permet  d’obtenir  des  succès  si  rapides  et  si  du¬ 
rables  avec  les  bègues  qu’il  soigne. 

Dans  cet  article,  il  n’envisage  que  les  troubles  fonctionnels  et 
voici  son  opinion  à  ce  sujet.  Le  bègue  est  avant  tout  un  être 
d'une  émotivité  et  d’une  impressionnabilité  excessives  et  ces 
troubles  jouent  un  rôle  capital  en  pathologie  verbale.  En  effet, 
le  bégaiement  débute  uniquement  chez  les  enfants  et  le  plus 
souvent  avant  dix  ans.  La  cause  est  variable  :  tantôt  c’est  une 
émotion  violente  (frayeur,  chute,  traumatisme  ,  etc.)  ;  tantôt 
l’affection  vient  peu  à  peu,  mais  ce  qui  est  certain,  sauf  de  rares 
exceptions,  c’est  que  l’émotivité  est  héréditaire.  Elle  fait  partie 
de  l’état  cons'itutionnel  du  système  nerveux,  comme  le  carac¬ 
tère  nerveux,  dont  l’émotivité  est  une  des  parties  constituantes. 
G’est  une  manifestation  du  nervosisme  qui  se  produit  dès  les 
premiers  mois  de  la  vie  par  des  réactions  nerveuses  ncvn  adé¬ 
quates  à  la  cause  qui  les  a  engendrées . 

Le  diagnostic  se  fait  comme  il  suit  :  après  avoir  examirjé  l’é¬ 
tat  intellectuel  et  s’être  assuré  qu’il  n’existe  aucune  lésion  ner¬ 
veuse,  on  constate  que  le  début  du  bégaiement  se  fait  dans 
l’enfance,  qu’il  est  intermittent,  qu’il  cesse  pendant  te  chant, 
qu'il  s’accompagne  de  troubles  respiratoires. 

Tels  sont  les  symptômes  primitifs  auxquels  se  joignent  d’au¬ 
tres  phénomènes  secondaires  tels  que  tes  tics  et  la  phobie  ver¬ 
bale  :  celle-ci  est  caractérisée  par  une  peur  involontaire,  irrai¬ 
sonnée,  avec  angoisse.  Le  traitement  tracé  depuis  longtemps  par 
le  D' Ghervin  est  Te  suivant  ;  durant  une  semaine  il  faut  faire 
rompre  le  malade  avec  sa  mauvaise  habitude  et  jeter  les  bases 
d  une  nouvelle  manière  de  dire  au  moyen  d’exercices  méthodi¬ 
ques  et  rythmiques  de  la  respiration  et  des  organes  phonato-ar- 
ticuleurs.  La  deuxième  semaine  est  consacrée  à  faire  l’appren¬ 
tissage  de  la  parole  en  veillant  à  une  coordination  exacte  entre 
le  cerveau  qui  commande  et  les  organes  qui  obéissent.  La  der¬ 
nière  semaine  doit  consolider  l'habiCude  nouvelle  et  veiller  à  ce 
que  le  sujet  parle  lentement  et  posément. 

G.  Pa.ul-Boncour. 

Les  enfants  arriérés  ;  par  leD^  Raoul  Dupuy. 

{Presse  médicale,  n®  69,  24  août  1912.) 

Sous  ce  titre,  le  D'  Dupuy  fait  surlout  une  étude  des  enfants 
arriérés  justiciables  du  traitement  opothérapique.  Adoptant  ma 
façon  de  voir,  que  l’arriération  n’est  pas  une  entité,  mais  un 
symptôme  reconnaissant  des  causes  aussi  nombreuses  que  di¬ 
verses,  il  aboutit  à  l’individualisation  du  traitement.  Laissant 
de  côté  toutes  tes  considérations  qui  ne  lui  sont  pas  personnel¬ 
les  sur  les  types  cliniques,  la  valeur  du  terme  arriéré,  les  clas¬ 
sifications,  je  signale  tes  faits  résultant  d’une  expérience  incon¬ 
testée.  Les  enfants  arriérés  peuvent  être  divisés  suivant  que  leur 
élimination  urinaire  se.traduit  par  de  la  rétention  ou  de  l’hyper- 
excrétlon  (portant  sur  l’eau,  les  matières  azotées,  les  phospha¬ 
tes,  la  chaux,  les  chlorures)  et  il  en  tire  des  indications  précieu¬ 
ses  :  l’enfant  arriéré  est  un  intoxiqué  puisque  son  rein  et  son 
foie  sont  insuffisants. 

De  même,  l’état  de  la  nutrition  retentit  sur  l'état  général  :  les. 
uns  font  du  ralentissement  de  leur  nutrition,  les  autres  de  la  dé- 
minéralisatton  :  les  premiers  seraient  des  apathiques,  tes  autres 
des  instables  ;  j’avoue  que  je  trouve  ces  conclusiorrs  un  peu 
systématiques,  car  il  y  a  au-dessus  de  tout  cela  des  oscillations 
du  caractère  indépendantes  de  tout  trouble  nutritif  etd’origine 
constitutionnelle. 

M.  Dupuy  a  remarqué  ce  fait  très  intéressant,  que  les  arriérés 
ont  une  anémie  accompagnée  de  leucocytose  très  marquée  et  U 
en  tire  cette  conclusion  que  cette  leucocytose  exagérée  a  pour 
résultat  d^mmumser  les  enfants  contre  les  maladies  infectieu- 


564 


LE  PROGRES  MEDICAL 


ses  :  ce  qui  expliquerait,  dit  l’auteur, que  les  arriérés  sont  moins 
souvent  atteints  que  les  normaux  de  maladies  éruptives. 

Le  traitement  des  arriérés  comprend  ;  l°un  traitement  prépa¬ 
ratoire,  ayant  pour  but  de  mettre  l’organisme  en  bon  état  de  ré¬ 
sistivité  thérapeutique  (a  blation  de  végétations, traitement  de  l’état 
(habituel,  etc.)  ;  2“  un  traitement  curatif  reposant  sur  la  reminé- 
■ralisation  et  l’organothérapie.  Avec  raison,  l’auteur  fait  observer 
•que  l’opothérapie  a  deux  actions  :  une  action  générale  et  une  ac¬ 
tion  spécitique,et  il  a  le  grand  mérite  de  donner  un  tableau  pré¬ 
cis  de  ce  qu’il  faut  demander  à  chaque  glande  et  d’enseigner  le 
mode  d’utilisation  de  chaque  produit. 

M.  Dupuy  est  un  partisan  convaincu  de  l’opothérapie  endo¬ 
crinienne  associée,  et  ses  travaux  ont  contribué  à  persuader  de 
ses  bienfaits  nombre  de  pratic  iens,  qui,  se  servant  pru  iemment 
d’une  seule  glande,  constataient  son  inutiiité  et  concluaient  à 
la  faillite  de  la  méthode. 

M.  Dupuy  remarque  qu’il  faut  encore  des  pratiques  adjuvan¬ 
tes  (éducation  spéciale,  gymnastique  orthophrénique,  etc.  )  11  a 
peut-être  tort  déconsidérer  ces  soins  comme  accessoires  :  l'adap¬ 
tation  d’un  arriéré  à  la  vie  en  société,  ainsi  que  je  l'ai  exposé  ré¬ 
cemment  à  la  Société  internationale  pour  l’élude  des  questions 
d’assistance  ne  peut  se  faire  que  par  l’application  simultanée  de 
Fassistance  médicale,  de  l’assistance  pédagogique  et  de  l’assis¬ 
tance  sociale.  Aucune  n’est  secondaire. 

Quand  on  envisage  l’adaptation  complète  d’un  arriéré,quel  que 
soit  son  type,  il  ne  faut  pas  se  borner,  comme  les  médecins  ont 
tendance  à  le  faire,  à  ne  s’occuper  que  du  temps  présent  :  il 
est  urgent  d’envisager  l’avenir  et  de  bien  se  figurer  que  l’action 
thérapeutique  n’est  qu’une  fraction  des  soins  à  donner  à  ces  dé¬ 
shérités.  L’action  médicale  et  l’action  pédagogique  ne  peuvent 
être  dissociées  et  aucune  ne  peut  avoir  la  prééminence  exclu¬ 
sive,  sauf  si  l’on  ne  s’occupe  que  d’arriérés  physiques  à  intelli¬ 
gence  normale.  G.  P.-B. 

Les  troubles  de  la  parole  et  la  lecture  sur  les 
lèvres  ;  par  L.  Mabel.  (Un  opuscule  de  20  pages.  Mar¬ 
seille,  1912.) 

L’auteur  trace  rapidement  et  clairement  les  principes  de  l’or¬ 
thophonie  qui  sont  à  peu  près  ceux  de  Chervin  :  il  donne  des 
conseils  précieux  sur  l’attention  qu  il  faut  apporter  à  la  cure 
des  troubles  de  la  parole  et  sur  la  nécessité  de  commencer  le 
traitement  le  plus  tôt  possible.  La  partie  la  plus  originale  de 
ce  travail  est  celle  qui  concerne  la  lecture  sur  les  lèvres  :  de  mê¬ 
me  que  les  sourds-muets  apprennent  à  lire  sur  les  lèvres,  de  I 
même  il  est  avantageux  que  les  sourds  utilisent  une  méthode,  ^ 
qui  leur  apporte  la  joie  de  converser  avec  les  auties.  Les  durs 
d’oreille,  en  apprenant  cette  méthode  et  saisissant  le  mécanis¬ 
me  du  langage,  arriveront  aisément  à  mieux  comprendre  leur 
interlocuteur  et  à  éviter  des  interventions  ridicules  au  cours 
des  conversations.  L’idée  de  M.  Mabel  mérite  donc  d’être  prise 
en  considération,  car  elle  est  essentiellement  pratique. 

G.F.-B.  i 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 


ACADÉMIE  DEMÉOECINE 

Séance  du  2S  octobre  1912 

Rappoit.  —  M.  Pouchet  lit  un  rapport  sur  des  demandes  pour 
Téreclion  de  stations  liydrominérales  et  climatiques. 

Discussion  sur  la  déclaration  obligatoire  de  la  tuberculose  (suite). 

—  M.  Reynier  estime  que  la  déclaiation  de  la  tuberculose  est  in¬ 
compatible  avec  le  secret  médical,  qu’elle  ferait  des  tuberculeux 
des  parias  de  la  Société,  qu’elle  serait  aussi  insuffisante  si  on  éli¬ 
mine  les  tuberculoses  chirurgicales  et  génitales. 

Il  propose  à  l’Académie  d’émettre  le  vœu  suivant  : 

«  Considérant  que  la  déclaration  obligatoire  de  la  tuberculose  ne 
«  ddnnerait  que  des  résultats  très  aléatoires  au  point  de  vue  prophy- 
«  lactique;  que  toutes  mesures  utiles  pour  la  désinfection  et  le  trai- 

-  tement  curatil,  qui  sont  les  buts  cherchés,  peuvent  être  prises  sans 


«  cette  déclaration,  mesures  vexatoires  pour  les  malades  et  les  fa- 
«  milles  ». 

L'Académie  émet  le  vœu  : 

1“  Qu’on  oblige  par  une  loi  tout  propriétaire  à  faire  désinfecter 
tout  logis  vacant,  avant  de  le  livrer  à  un  nouveau  locataire  ; 

2®  Que  le  médecin  de  l’état  civil  pnis.se,  après  décès,  de  son  auto¬ 
rité  privée,  ordonner  et  faire  faire  toute  désinfection  dont  il  jugera 
l’utilité  ; 

S®  Que,  considérant  qu’un  des  principaux  et  des  plus  redoutables 
facteurs  de  la  tuberculose  est  l’alcoolisme,  on  défende  la  loi  relative 
à  la  limitation  des  débits  de  boissons  et  à  la  réglementaion  de  la  vente 
de  l’alcool . 

M.  Lereboullef  est  également  opposé  à  la  déclaration  et  insiste  sur 
l’utilité  de  voter  une  loi  réprimant  l’alcoolisme. 

Hémorragie  puerpérale  grave,  tranfusion  directe  du  sang,  guéri¬ 
son.  —  M.  Oui  (Lille)  communique  l’observation  d’une  femme  trai¬ 
tée  in  extremis  par  transfusion  directe  du  sang.  Le  résultat  fut  re¬ 
marquable. 

Durée  de  la  circulation  pulmonaire.  — M.  leD^  P.  Langlois  lit  un 
rapport  à  ce  sujet. 

Fonctionnement  de  l’institut  de  puériculture  à  l’hospice  des  En¬ 
fants-Assistés  pendant  1911-1912.  —  M.  Fariot  expose  les  résultats 
obtenus. 

Séance  du  5  novembre  1912. 

Rapport.  — -  M.  Meillère  donne  lecture  de  rapports  sur  les  eaux 
minérales. 

Rapport.  —  M.  Kirmisson  donne  lecture  d’un  rapport  sur  un 
tsavaii  de  M.  Gourdon  :  «  Prophylaxie  des  difformités  physiques  chez 
les  enfants  :  l'inspection  orthopédique  scolaire  de  la  ville  de  Bor¬ 
deaux  )'. 

De  l’immunité  humorale  dans  ses  rapports  avec  l’immunité  cellu¬ 
laire.  — •  M.  L.  Camus  montre,  dans  une  très  intéressante  commu¬ 
nication,  que  la  propriété  bactéricide  du  sang  n’assure  pas  à  elle 
seule  l’immunité  des  tissus.  Dans  le  mécanisme  de  l’immunité  géné¬ 
rale,  i!  faut  admettre  que  l’immunité  des  tissus  tient  une  place  im¬ 
portante  à  côté  de  la  propriété  bactéricide  du  sérum. 

Théorie  mathématique  de  la  loi  géométrique  de  la  surface  du 
corps  de  l’homme.  —  M.  Roussy. 

Sur  quelques  faits  nouveaux  relatifs  à  la  physiologie  des  venins. 
—  M.  Delezenne  montre  que  l’action  est  due  aux  diastases  conte¬ 
nues  dans  les  venins. 

Le  venin  mis  en  contact  avec  du  sérum  sanguin  ou  du  vitellin 
d’œuf  de  poule  en  libère  des  substances  très  toxiques  pour  les  ani¬ 
maux.  Un  mélange  de  vitellin  et  d’une  quantité  de  venin  10  ou 
20.000  fois  inférieure  à  la  dose  mortelle  tue  un  lapin  en  quelques 
minutes  après  injection  endo-veineuse.  L’auteur  pense  que  c’est  par 
un  mécanisnte  analogue  qu’agissent  les  toxines  microbiennes. 

Des  effets  du  froid  sur  la  circulation  cutanée.  —  M.  Hallion  mon¬ 
tre  que  dans  la  peau  soumise  à  l’action  directe  du  froid  la  circulation 
devient  moins  active  malgré  la  rougeur  intensive  qui  se  manifeste. 

P.  Gastinel. 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  21  octobre  1912 

Sur  l’action  du  vaccin  antityphoidique  polyvalent  chez  les  person¬ 
nes  en  état  d’infection  latente  par  le  bacille  d’Eberth. —  M.  H. 
Vincent.  —  Deux  cas  peuvent  se  présenter,  suivant  que  l'infection 
éberthienne  est  tout  à  fait  récente  ou  qu’elle  est  plus  ancienne  au 
moment  od  interviennent  les  premières  inoculations  de  vaccin. 

I.  —  Dans  une  note  précédente  (C.-R.,  Ac.  des  Sc.  t.  155,  p. 
80,  1912),  l’auteur  a  signalé  que  sur  cinq  sujets  réceptifs  ayant  avalé 
’énormes  quantités  de  bacilles  typhiques  vivants,  aucun  ne  prit  la 

fièvre  typhoïde.  Le  premier  était  déjà  immunisé  par  une  vaccination 
antérieure,  mais  les  quatre  autres  n’ont  reçu  leur  inoculatiou  d’anti¬ 
gène  que  le  lendemain  et  même  le  surlendemain  de  l’accident. 

L's  anticorps  apparaissent  dans  le  sang  du  3*  au  4'  jour,  et  le 
vaccin  polyvalent  ne  provoque  en  rien  une  prédisposition  à  la  phase 
négative,  c’est-à-dire  à  l’aggravation  de  la  maladie. 

Il  en  résulte  que  l’immunisation  active  à  l’aide  du  vaccin  polyva¬ 
lent  peut  être  pratiquée  en  temps  d’épidémie, 

II.  —  Si  l'infection  spécifique  est  plus  ancienne,  le  typho-vaccin 
arrive  trop  fard  pour  enrayer  le  processus  infectieux  ;  mais  dans 
cette  circonstance  même,  l’auteur  a  observé  que  l’inoculation  de  l’an- 
tigêne  a  une  action  protectrice  appréciable  sur  le  sujet,  abrégeant  la 
durée  de  la  fièvre,  affaiblissant  ou  annulant  les  symptômes  nerveux, 
sans  qu’il  se  produise  en  outre  de  complications  viscérales. 

Le  pouvoir  immunigône  du  vaccin  polyvalent  stérilisé  par  l'éther 
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s’est  montré  très  actif  chez  les  individus,  adultes  et  enfants,  au  nom¬ 
bre  déplus  de  20.000,  à  qui  ce  vaccin  a  été  jusqu’ici  iuoculé.  Aucun 
des  vaccinés  qui  ont  vécu  au  milieu  d’épidémies  très  graves  n’a  con¬ 
tracté  la  fièvre  typhoïde. 

Séance  du  28  octobre  1912. 

Le  rôle  de  la  caféine  dans  l’action  diurétique  du  café.  —  MM. 
Tiffeneau  et  II.  Buaquet.  —  L'utilisation  en  diététique  de  cafés 
prives  de  caféine  a  posé  la  question  de  savoir  si  cette  dernière  subs¬ 
tance  est  l’agent  exclusif  ou  tout  au  moins  principal  de  l’action  du 
café  sur  les  diverses  fonctions.  En  ce  qui  concerne  le  cœur,  les  au¬ 
teurs  ont  récemment  donné  une  réponse  positive  à  ce  problème  (G. 
R.  Ac.  des  Sc.  1. 155,  1912,  p.  362.).  Depuis  lors,  ils  ont  poursuivi 
la  solution  par  rapport  aux  effets  du  café  sur  la  diurèse  alin  d’élu¬ 
cider  les  résultats  contradictoires  fournis  par  quelques  cliniciens. 

Leurs  expériences  réalisées  chez  le  chien  ont  fourni  les  résultats 
suivants  : 

2  ou  3  minutes  après  l’injection  on  observe,  quel  que  soit  le  café 
injecté,  une  diminution  de  l’écoulement  de  l’urine  due  aux  troubles 
cardiaques  passagers  provoqués  par  des  substances  telles  que  les 
sels  de  K  contenus  dans  le  liquide  injecté  ;  puis  la  diurèse  se  réta¬ 
blit,  et  dans  le  cas  de  café  décaféiné,  dépasse  un  peu  la  normale  ; 
un  chien  qui  sécrète  normalement  3  gouttes  d’urine  par  minute  en 
sécrète  4  à  6  gouttes  après  l’injection  de  café  décaféiné  ;  et  la  quan¬ 
tité  s’élève  à  25  gouttes  si  on  fait  une  injection  ultérieure  ou  primi¬ 
tive  de  café  ordinaire. 

L'injection  comparative  de  1  cm3  par  kilog  d’eau  salée  physiolo¬ 
gique  a  augmenté  légèrement  le  taux  de  la  diurèse, mais  dans  une 
proportion  un  peu  moindre  que  le  café  décaféiné. 

Enfin  en  restituant  au  café  décaféiné  sa  proportion  normale  de 
caféine  on  lui  donne  un  pouvoir  sécrétoire  identique  à  celui  du  ca¬ 
fé  ordinaire,  ce  qui  montre  que  cette  substance  est  l’agent  sinon  ex¬ 
clusif,  du  moins  principal,  de  l’action  diurétique  du  café. 

Streptocoque  sensibilisé  et  sarcome.  —  M.  Robert  Odier.  —  On 
sait  quel  intérêt  s’attache  au  problème  de  l’action  de  l’érysipèle  hu¬ 
main  sur  les  tumeurs  malignes,  en  particulier  sur  les  sarcomes.  Il 
s’agit  là  d’un  effet  général  du  streptocoque  sur  l’élément  malin  et 
cette  action  se  fait  sentir  quel  que  soit  le  siège  des  néoplasmes.  Mais 
les  dangers  que  faisait  courir  au  malade  l’inoculation  de  streptoco¬ 
que  virulent  ont  engagé  les  médecins  à  s’abstenir  de  cette  patrique. 

Mais  en  sensibilisant  le  streptocoque  dans  le  sérum  antistrepto¬ 
coccique  selon  la  méthode  de  Besredka,  en  le  rendant  même  hyper- 
virulent  par  la  méthode  de  Marmorek,  il  devient  inoffensif  pour  l’or- 

anisme,  mais  de  plus  conserve  ses  propriétés  antagonistes  vis-à-vis 

e  la  cellule  maligne,  quel  que  soit  le  point  de  l'organisme  où  on 
l’injecte. 

Mais  le  streptocoque,  tant  sensibilisé  que  normal,  introduit  dans 
les  cultures  in  vitro,  de  sarcome,  ne  ralentit  que  très  faiblement 
la  croissance  de  celui-ci,  ce  qui  montre  qu’il  n’agit  pas  directement 
mais  indirectement  en  provoquant  dans  l’organisme  la  formation 
d’une  substance  toxique  pour  la  cellule  maligne. 

Mme  Phisalix. 
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.‘séance  du  25  octobre. 

M.  Dufour. —  A  propos  de  la  communication  de  M.  Rist  sur 
les  effets  curateurs  du  pneumothorax  dans  la  tuberculose,  M.  Dufour 
rapporte  trois  cas  dans  lesquels  le  pneumothorax  n’a  pas  donné  de 
résultats  aussi  nets  que  ceux  signalés  par  d’autres  auteurs. 

M.  Bernard  communique  les  résultats  obtenus  par  ce  procédé  sur 
les  malades  tuberculeux  de  son  service.  Il  pose  d’abord  les  indica¬ 
tions  du  pneumothorax,  qu’il  ne  faut  pas  faire  au  hasard.  Ainsi  sur 
quelque  300  cas  tuberculeux,  il  n’a  trouvé  que  3  malades  chez  les¬ 
quels  le  pneumothorax  lui  paraissait  donner  des  résultats.  L’auteur 
parle  des  accidents  possibles  et,  en  se  basant  sur  sa  statistique,  ré¬ 
serve  son  jugement  sur  la  valeur  thérapeutique  de  cette  intervention. 

M.  Gaillard  encourage  les  expériences  dans  cette  voie,  ayant  ob¬ 
servé  les  effets  d’un  pneumothorax  accidentel  sur  une  hémoptysie 
rave.  Cependant  il  ne  partage  pas  l’enthousiasme  de  certains  mé- 
ecins  étrangers. 

M.  Courmont  (Lyon)  est  du  même  avis  que  MM.  Dufour,  Ber¬ 
nard  et  Gaillard. 

Insuffisance  surrénale  et  fièvre  typhoïde.  —  M.  E.  Sergent,  â 
propos  de  l’observation  de  M.  Khoury,  revient  sur  l’intérêt  pratique 
de  la  notion  de  l’hypoépinéphrie  dans  l’interprétation  de  certains 
symptômes  et  de  certaines  complications  des  maladies  infectieuses. 

Ainsi  qu’il  l’a  montré  dans  sa  communication  à  l’Académie  de  mé¬ 
decine  (2  juillet  1912)  et  que  le  rappelle  M.  Khoury,  la  même  inter¬ 
prétation  convient  à  certains  symptômes  et  à  certaines  complications 
de  la  fièvre  typhoïde.  ■ 


h’ abattement  habituel,  la  petitesse  du  pouls,  dans  tout  état  ty~ 
phoïde,  peuvent  être  considérés  comme  des  signes  d’insuffisance 
surrénale.  Ces  signes  sont  plus  accentués  dans  les  formes  sévères, 
adynamiques  ou  cardtaques,  et  atteignent  leur  maximum  dans  cer¬ 
tains  cas  graves  simulant  la  péritonite  ou  l’hémorrhagie  interne  et 
guérissant  rapidement  par  l’opothérapie  surrénale. 

De  ses  observations,  fauteur  a  conclu  à  l'emploi  systématique  de 
l’adrénaline  dans  tous  les  cas  de  fièvre  typhoïde  et  à  l’emploi  des 
extraits  totaux  contre  les  accidents  intenses  d’insuffisance  surré¬ 
nale  aiguë.  Sa  pratique  personnelle,  remontant  à  6  années,  lui  per¬ 
met  d’affirmer  que,  abstraction  faite  des  formes  hypertoxiques  et 
hémorrhagiques  qui  défient  si  souvent  tout  effort,  cette  méthode, 
combinée  avec  le  traitement  habituel  (balnéation,  etc .  )  donne  les  ré¬ 
sultats  les  plus  favorables,  à  la  condition  qu’on  ne  craigne  pas  de  re¬ 
courir,  s’il  le  faut,  à  des  doses  élevées,  en  observant  toutes  les  pré¬ 
cautions  d’usage  (surveillance  de  la  tension, interruptions  périodiques 
du  traitement  opothérapique). 

La  mesure  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien.  —  M.  H. 
Claude.  —  Les  appareils  destinés  à  mesurer  la  presision  du  liquide 
céphalo-rachidien  sont  en  général  encombrants,  difficiles  à  transpor¬ 
ter  et  ont  le  grave  inconvénient  de  consommer  une  certaine  quantité 
de  liquide, ce  qui  constitue  une  cause  d’erreur  dans  la  notation  de  la 
pression.  En  effet,  ils  répondent  à  deux  types;  les  uns  sont  des  ma¬ 
nomètres  à  air  libre  formés  d’un  tube  en  verre  coudé  dans  lequel 
monte  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  les  autres  sont  des  manomètres 
à  eau,  forme  d’U.  La  dénivellation  qui  mesure  la  pression  est  pro¬ 
duite  pa.t-Bàir  refoulé  par  le  liquide  céphalo-rachidien  qui  s’échappe 
dans  le  tube.  L’appareil  que  j’emploie  est  un  petit  manomètre  ané¬ 
roïde,  relié  par  un  tube  en  caoutchouc  à  un  robinet  à  trois  voies 
monté  sur  l’aiguille  à  ponction  lombaire.Suivant  la  position  du  robi¬ 
net,  la  cavité  de  l’aiguille  se  trouve  en  communication  avec  l’exté¬ 
rieur  ou  avec  le  manomètre.  Je  fais  la  ponction  en  mettant  le  robinet 
dans  cette  seconde  position.  Dès  que  l’aiguille  a  pénétré  dans  le 
cul-de-sac  arachnoïdien,  le  manomètre  inscrit  la  pression  ;  celle-ci 
est  enregistrée  ainsi  au  départ  sans  déperdition  de  liquide.  11  suffit 
de  tourner  le  robinet  pour  laisser  évacuer  le  liquide  ;  ultérieurement 
une  nouvelle  manœuvre  du  robinet  permet  de  se  rendre  compte,  sans 
rien  déplacer,  de  la  variation  de  pression.  Cet  appareil,  facile  à 
transporter,  permet  à  chaque  ponction  lombaire,  en  dehors  des 
autres  renseignements  si  importants  que  fournit  cette  opération, 
d’apprécier  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  offre  un  grand 
intérêt. 

L’hypertenson  s'observe  plus  fréquemment  que  l’on  ne  pense  et 
peut  être  l’origine  de  troubles  qui  semblaient  par  fexamen  clinique 
de  nature  purement  fonctionnelle. 

Enfin  cet  appareil  peut  donner  également  des  indications  intéres¬ 
santes  dans  les  pleurésies  et  les  ascites. 

Glande  thyroïde  et  diabète.— MM. Carnot  etRathery  ont  constaté 
l’existence  d’altérations  du  corps  thyroïde  dans  le  diabète  sans  qu’il 
y  ait  eu  de  symptômes  thyroïdiens. 

Foyers  pneumoniques  tuberculeux  curables.  (Etude  clinique  et  pa¬ 
thogénique.)  —MM.  Fernand  Bezançon  et  Paul  Braun. —A  côté 
de  la  pneumonie  caséeuse,  de  la  splénopneumonie  de  Grancher,  des 
réactions  cortico-pleurales  tuberculeuses  de  Mosny  et  Malloizel,  du 
syndrome  de  f  embolie  bronchique  tuberculeuse  de  Sabourin,  il  y  a 
place  pour  une  modalité  différente  du  processus  tuberculeux  carac¬ 
térisée  cliniquement  par  un  syndrome  complexe  d’hépatisation  et  de 
splénopneumonie  prenant  place  au  point  de  vue  de  la  gravité  entre  la 
pneumonie  caséeuse  et  la  splénopneumonie . 

Le  début  aigu,  l’élévation  considérable  de  la  température,  l’appa¬ 
rition  d’un  foyer  unilatéral  pulmonaire  étendu,  siégeant  habituelle¬ 
ment  à  la  partie  moyenne  ou  à  la  base,  la  matité,  les  râles,  le  souffle 
et  même  l’aspect  souvent  rouillé  des  crachats  expliquent  que  pres¬ 
que  fatalement  on  est  amené  à  faire  au  début  le  diagnostic  de  pneu¬ 
monie  pneuraococcique  aiguë .  —  Cependant,  contrairement  à  l’at¬ 
tente,  la  défervescence  ne  se  produit  pas,  la  température  présente  des 
oscillations  irrégulières,  les  crachats  deviennent  purulents,  le  foyer 
persiste.  On  soupçonne  alors  la  nature  tuberculeuse  du  foyer  que 
vient  confirmer  l’examen  bactériologique  des  crachats.  On  croit  être 
alors  en  présence  d’une  pneumonie  caséeuse  et  l’on  porte  un  pronos¬ 
tic  fatal  à  brève  échéance.  Or,  cette  éventualité  fatale  ne  se  produit 
pas,  car  peu  à  peu,  souvent  au  bout  de  plusieurs  mois,  on  assiste  à 
une  amélioration  de  l’état  général,  contrastant  avec  la  persistance  des 
signes  physiques,  traduisant  la  caséification  et  la  cavernulisation  du 
foyer.  L’amélioration  est  même  telle  dans  les  cas  heureux  que  le 
malade  peut  reprendre  son  travail,  le  plus  souvent  il  se  comporte 
comme  un  tuberculeux  chronique  banal . 

L’anatomie  pathologique  des  foyers  pneumoniques,  à  cause  de  leur 
curabilité  ne  peut  être  faite  directement  ;  mais  l’examen  histologique 
des  crachats  et  l’expérimentation  permettent  de  supposer  qu’il  s’agit 
ici  de  foyers  d’hépatisation  tuberculeuse  siégeant  au  milieu  de  zones 
de  splénisation,  l’hépatisatioh  aboutissant  à  la  nécrose,  la  splénisa¬ 
tion  étant  susceptible  de  résorption  ou  peut-être  d’évolution  scié- 
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reuse.  En  effet,  l’examen  des  crachats  montre  qu’il  existe  au  début 
la  même  réaction  d’alvéolite  aiguë  qu’on  trouve  dans  la  pneumonie 
franche  et  que  plus  tard  les  éléments  des  crachats  sont  dégénérés 
comme  on  le  voit  dans  les  lésions  tuberculeuses  à  la  période  de  ca^ 
séiflcation. 

D’autre  part,  l'inoculation  dans  la  trachée  de  matières  tubercu¬ 
leuses  pi-oduit  au  début  de  véritables  zones  d'hépatisation  tubercu¬ 
leuse  limitées,  entourées  dé  zones  de  splénisation  et  partiellement 
caséifiées  plus  tard. 

L’expérimentation  permet  de  supposer  que  les  foyers  pneumoni¬ 
ques  tuberculeux  sont  dus  à  une  aspiration  par  voie  bronchique  de 
matières  tuberculeuses  provenant  d'un  foyer  préexistant  souvent  la¬ 
tent  ;  c’est  une  véritable  embolie  bronchique  suivant  l’expression  de 
Sabourin . 

MM.  Bernard  et  Barbier  ont  observé  des  cas  semblables. 

M.  Ménétrier  a  donné  un  cas  de  contrepartie  :  pneumonie  légi¬ 
time  survenue  chez  un  tuberculeux. 

- - - 


CONSULTATIONS  MEDICALES 

Traitement  des  prurits. 

A.  Traitement  externe. 


a)  Pour  un  prurit  léger.  —  Faire  2  ou  3  fois  par 
jour  une  lotion  avec  de  l’eau  chaude  coupée  de  1/3  ou  1/4 
de  vinaigre  ;  éponger  sans  essuyer,  èt  poudrer  abondam^ 
ment  Avec  une  poudre  inerle,  la  poudre  de  talc. 

On  peut  également  employer  en  lotions  :  l’acide  phê- 
nique  à  I  %,  chloral  à  2  o/o,  le  sublimé  à  1  %o. 

Tous  ces  médicaments  agissant  mieux  à  chaud,  formu¬ 
ler  une  solution  mère  que  l’on  mélangera  à  de  Teau 
chaude  aü  mo  ment  voulu.  Par  exemple  : 


Acide  phénique . 

Hydrate  de  chloral. . 

Glycérine . 

Vinaigre  aromatique. 


•0  gr- 
30  gr. 
200  gr. 


Deux  cuillerées  à  soupe  pour  un  verre  d’eau  chaude. 
b)  Pour  un  prurit  plus  fort.  —  On  prescrira  : 

1°  L’hydrothérapie  ;  surtout  sous  formé  de  douches 
tiêdes  à  35°,  eti  pluie  ou  en  jet  brisé,  sur  la  coloïinë  ver¬ 
tébrale,  de  3  minutes  de  durée.  Les  bains  agissent  en  gé¬ 
néral  moins  bien  :  essayer  cependant  les  bains  à  la  géla¬ 
tine  (300  grammes  par  bain). 

2*  L’occlusion,  dont  la  forme  la  plus  simple  consiste 
dans  l’application  de  pommades  épaisses  :  glycérolé  d’ami¬ 
don,  ou  pâte  de  sine  : 


Oxyde  de  zinc. . . . 

Poudre  d’amidon 

Lanoline . . 

vaseline  ........ 

auxquelles  oü  peut  incorporer  des  calmants  :  menthol, 
camphré,  cocaïne,  etc.,  en  se  méfiant  de  l'action  irri¬ 
tante  pour  la  peau  que  ces  corps  peuvent  avoir  secondai¬ 
rement. 

11  sera  utile  d'essayer  successivement  plusieurs  for¬ 
mules,  telles  que  : 

Acide  tartrique .  1  gr. 

Glycérolé  d'amidon .  40  gr. 

ou 

Huile  camphrée  au  1  / 1 0' 

Eau  dë  chaux . 

Oxyde  de  zinc . 

Craie . 


â{\  15  gr. 


OU 

Menthol .  0  gr.  40 

Salicylate  de  méthyle .  2  gr. 

Oxyde  de  zinc .  12  gr. 

Lanoline .  8  gr. 

Vaseline. . 12  gr. 

L’occlusion  peut  encore  être  obtenue  par  le  baume  du 
Commandeur  qui  forme  vernis  à  la  surface  de  la  peau  ; 
par  des  emplâtres  adhésifs  quand  il  s'agit  d’une  région 
limitée  ;  et  surtout  par  l’emploi  de  colles  à  la  gélatine  : 


..  10  gr. 

|âA30  gr. 

Liquéfier  au  bain-marie,  appliquer  sur  la  peau  et  re¬ 
couvrir,  avant  refroidissement,  de  poudre  de  talc  ou  d’un 
duvet  de  coton  hydrophile  ; 

3°  Les  anesthésiques  ;  nous  les  avons  vus  associés  aux 
pâtes  où  leur  action  est  accessoire.  Quand  c’est  elle  sur¬ 
tout  que  Ton  recherche  on  Tobtient  plus  énergique,  en 
mélangeant  le  corps  simplement  à  TaxoUge  : 

Chlorhydrate  de  cocaïne .  0  gr.  60 

Axonge .  25  gr. 


Oxyde  de  s 
Gélatine. . 
Glycérine. 
Eau ...... 


L’action  anesthésique  étant  passagère,  sera  surtout 
recherchée  au  moment  des  crises  prurigineuses.  On  em¬ 
ploiera  alors  : 


Chlorhydrate  de  coca'fne. . . 
—  de  morphine 

Eau  de  laurier-cerise . 

Eau  chloroformée . 


I  àâ  0  gr.  2.5 

.  4  gr. 

.  2(K)  gr. 


en  compresses. 


oü  : 


Menthol . 

Alcool  camphré. . 
Chloroforme. . .  . 
Ether. . . . 


,  10  gr. 
ââ30gr. 


en  pulvérisations  avec  le  pulvérisateur  à  main. 


c)  Pour  ün  prurit  très  tenace.  —  On  s’adressera  : 

1»  Aux  médicaments  réducteurs,  qui  agissent  en  mo¬ 
difiant  la  peau  prurigineuse  ; 

Le  nitrate  d'argent  sera  employé  en  badigeonnages 
quotidiens  avec  une  solution  dè  1  %  à  1/20. 

Le  goudron,  Tichtyol,  Thuile  de  cade  seront  essayés 
sous  les  mêmes  formes  que  dans  le  traitement  de  rec- 
zéma. 

On  peut  aussi  associer  ce  traitement  à  Toeclusion  et 
prescrire  : 

Goudron  purifié. . . 10  gr. 

Alcool  à  90® . 30  gr. 

Eau . 60  §r. 

Teinture  de  qullldya . Q.  8. 

Badigeonner,  laisser  sécher,  recouvrir  de  bolle  à  la 
gélatine . 

2“  A  des  moyens  de  petite  chirurgie  dermatologique  ; 
scarifications  linéaires  quadrillées  ;  cautérisations  super¬ 
ficielles  à  la  pointe  fine  du  thermo,  ou  au  galvanocautèrê. 

3®  Aux  agents  physiques  :  Tair  chaud  à  basse  tempé¬ 
rature  (50°  à  80*)  et  l'électricité,  soit  par  courants  conti¬ 
nus,  en  appliquant  le  p6le  positif  sur  la  région  pruri¬ 
gineuse,  soit  surtout  par  courants  de  haute  fréquence. 

(j4  sulfure. 

Ch.  SABAtlÉ. 


N'»  40 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


16  NOVEMBRE  1912 


TRAVAUX  ORIGINAUX 

De  la  médiastinite  syphilitique  ; 

{Suite  (1) 

Par  MM. 

L.  K.VUON, 

Inlerne  des  hôpitaux 
de  Paris. 

Formes  frustes.  —  Nous  venons  de  rappeler  et  préciser 
l’aspect  clinique  des  formes  caractérisées  des  médiastinites 
syphilitiques.  Mais  nous  voulons  surtout  insister  sur  une  no¬ 
tion  nouvelle,  c’est-à-dire  l’existence  de  formes  frustes.  C’est 
là  un  fait  d’un  grand  intérêt  clinique,  car  dans  ces  cas  la  mé¬ 
diastinite  est  légère  ou  très  circonscrite.  Par  conséquent  le 
traitement  antisyphilitique  est  susceptible  de  fournir  d’ex¬ 
cellents  résultats.  Et  même  s’il  est  impuissant  à  faire  rétro¬ 
céder  les  accidents  déjà  constatés,  il  aura  pu  être  très  utile 
en  empêchant  l’extension  du  processus  scléro-gommeux 
dans  le  médiastin. 

Notre  observation  11  est  un  exemple  bien  démonstratif 
de  ces  formes  frustes. 

Obs.  II.  —  Fièvre,  adénopathies,  hépatite  et  médiastinite  syphi¬ 
litiques  longtemps  méconnues.  Guérison  par  le  traitement  mer¬ 
curiel  puis  arsenical  (2). 


Camille  I.I.W, 

Ex-inlcrne  lauréal  des  Iiôi)i(aux 
de  Paris, 

Chef  de  clinique  adjoint 
s\  la  Faculté. 


se  déclare  une  pneumonie  du  sommet  droit.  Il  est  soigné  dans  un 
service  hospitalier.  L’examen  bactériologique  des  crachats  ne  ré¬ 
vèle  ni  bacille  de  Koch,  ni  pneumocoques.  Au  bout  de  15  jours, h 
malade  quitte  l’hôpital,  sa  température  est  normale,  mais  il  per¬ 
siste  des  périodes  de  pouls  lent,  et  il  se  produit  des  phénomènes 
syncopaux  frustes. 

Après  2  ou  3  semaines  d’apyrexie.la  fièvre  réapparaît  en  même 
temps  que  les  petits  ganglions  du  cou  grossissent  un  peu.  Sa  ta¬ 
chycardie  devient  constante.Presque  tous  les  jours  se  produisent 
des  étourdissements  (sensation  de  malaise  général  avec  bourdon¬ 
nement  d’oreilles).  Et  de  mars  à  novembre  1911,1e  malade  a  seu¬ 
lement  deux  accès  de  spasme  glottique,  dont  l’un  avec  perte  de 
connaissance  complète. 

En  juin  1911,  il  entre  dans  un  autre  service  hospitalier,  où  l’on 
constate,  en  outre  des  phénomènes  présentés,  que  le  foie  est  gros 
et  dur,  la  rate  un  peu  augmentée  de  volume.  On  fait  plusieurs  hé- 
mocultures,qui  sont  négatives  ;  une  séroréaction  de  Wassermann 
également  négative  ;  deux  biopsies  de  ganglions  cervicaux,  dont 
l’examen  microscopique,  rensemencement,rinoculation,  ne  four¬ 
nissent  pas  de  renseignements  intéressants. 

De'juillet  à  novembre  1911,  le  malade  rentre  dans  sa  famille. 
Pendant  ce  temps  le  foie, malgré  des  séances  de  radiothérapie, aug¬ 
mente  de  volume,  la  fièvre  va  jusqu’à  atteindre  38°  le  matin, 
39°5  le  soir  ;  le  pouls  est  rapide,  l’état  général  est  mauvais. 

En  novembre  1911,1e  malade  va  consulter  notre  maître,  M. 
Castaigne.  La  palpation  du  foie  lui  fait  constater  une  dureté,  une 
irrégularité  de  ce  vlscère,qui  lui  suggèrent  le  diagnostic  de  syphilis 
hépatique.  Il  fait  pratiquer  une  nouvelle  séro-réaction  de  Was¬ 
sermann  qui  est  franchement  positive,  tandis  qu’une  intra-der- 
mo-réaction  à  la  tuberculine  reste  à  peu  près  négative.  Il  décide 
alors  d’instituer  le  traitement  mercuriel  et  fait  entrer  le  malade 
dans  le  service  de  notre  maître  le  Prof.  Debove,  en  confiant  à  l’un 
de  nous  le  soin  de  suivre  ce  malade. 


M.  Z...,  30  ans,  n’a  rien  d’intéressant  à  signaler  dans  ses  anté¬ 
cédents.  C’est  en  mars  1910  qu’apparaissent  les  premiers  symp¬ 
tômes  de  son  affection.  Conduisant  une  voiture,il  est  pris  subi¬ 
tement  d’un  accès  de  constriction  à  la  gorge.  Presque  asphyxié, 
congestionné,  la  face  violette,  il  est  obligé  de  descendre  de  voi¬ 
ture.  Puis  le  spasme  se  calmant,  il  rentre  à  pied  chez  lui.  Dans  le 
courant  de  mars  et  avril,  des  spasmes  glottiques  se  reproduisent 
:ouvent  au  moindre  effort,  mais  ils  sont  légers  et  s’accompa¬ 
gnent  souvent  de  bourdonnements  d’oreilles,  malaise  général,  les 
objets  ne  paraissent  pas  tourner  autour  du  malade;  il  appelle  ces 
troubles  accompagnant  le  spasme  glottique  ;  des  étourdissements. 
Un  médecin  consulté  trouve  la  paroi  postérieure  du  pharynx 
rouge,  œdémateuse,  sent  quelques  ganglions  cervicaux  durs, 
gros  comme  une  noisette,  et  constate  une  température  de  38°5. 
Le  malade  depuis  lors  prend  régulièrement  sa  température,et, 
nous  pouvons  le  dire  dès  maintenant,  il  conserva  de  la  fièvre  jus¬ 
qu’à  son  entrée  à  l’hôpital  Beaujon  en  novembre  1911.  En  mai 
1910,  il  a  un  accès  de  suffocation  tel  qu’il  tombe  sans  connais¬ 
sance. 

Le  médecin  conseille  une  cure  à  Saint-Honoré-les-Bains  etle 
malade  y  passe  le  mois  de  juin.  Là  on  remarque  que  le  pouls  est 
à  100,  120  pulsations.  Depuis  lors,  le  malade  prend  régulière¬ 
ment  son  pouls, qui  restera  toujours  troublé,  accéléré  ou  ralenti. 

11  n’est  guère  amélioré  par  la  cure  de  Saint-Honoré  et  conserve 
toujours  fièvre,  tachycardie,  quelques  étourdissements.  En  outre 
il  remarque  qu’il  a  perdu  17  kilogr.,  de  mars  à  septembre  1910. 
Deux  médecins  appelés  en  consultation  pensent  à  la  tulierculose 
et  conseillent  un  séjour  en  Suisse. 

Le  malade  séjourne  en  Suisse  en  novembre,  décembre  1910 
et  janvier  1911.  Son  poids  augmente  de  3  kilogs,  mais  la  fièvre 
persiste,  la  température  est  au  voisinage  de  38°  tous  les  soirs. 
Quant  aux  troubles  du  pouls, ils  se  modifient:  le  pouls  est  tantôt 
rapide  100, 120, 130  ;  tantôt  très  arythmique,tantôt  enfin  ralenti, 
50,  45  et  même  40.  En  outre  le  malade  a  des  tendances  synco-, 
pales,  et  même  un  soir,  en  se  couchant,  il  a  une  courte  perte  de 
connaissance. 

Il  rentre  en  France  dans  le  courant  de  février  1911.  Mais  à 
peine  est-il  arrivé  à  Paris  que  la  fièvre  s’élève,  atteint  40°  et  que 

(ly.Voir  Progrès  Médical,  9  nov.  1912. 

(2)  Nous  remercions  vivement  notre  maître,  M.  Castaigne,  d’avoir 
hien  voulu  nous  permettre  de  publier  cette  observalinn. 


Examen.  —  Un  examen  attentif  de  ce  sujet  amaigri,  au  teint 
terreux,  nous  a  révélé,  indépendamment  de  la  fièvre  et  de  quel- 
ques'adénopathks,  des  signes  d’hépatite  et  de  médiastinite  syphi¬ 
litiques. 

Fièvre.  —  La  température  lors  de  l’entrée  à  l'hôpital  Beaujon 
est  de  37°7,  37°8  le  matin,  et  de  38°2  le  soir. 

Adénopathies.  —  11  y  a  quelques  ganglions  cervicaux  axillaires 
et  inguinaux  gros  comme  une  noisette,  durs  et  indolores. 

Hépatile.  —  Le  fo  ie  déborde  peu  le  rebord  costal  sur  la  ligne 
mamelonnalre,  deux  travers  de  doigt  environ,  mais  il  fait  une 
saillie  importante  au  creux  épigastrique  où  il  arrive  jusqu’à  un  tra¬ 
vers  de  doigt  au-dessus  de  l’ombilic.  La  palpation  montre  en  ou¬ 
tre  que  le  foie  est  très  dur,  et  que  sa  surface  est  très  irrégulière  ;  il 
y  a  des  dépressions  qui  rappellent  l’aspect  classique  du  foie  ficelé. 
Cet  examen  est  peu  douloureux. 

La  rate  n’est  pas  perceptible  à  la  palpation, mais  la  percussion 
fait  considérer  qu’elle  est  un  peu  augmentée  de  volume. 

Pas  d’ascite. 

Quant  à  la  circulation  collatérale  constatée,  elle  semble  plutôt 
à  rattacher  à  la  médiastinite. 

Médiastinite.  —  Le  signe  caractérique  est  fourni  par  l’examen 
radioscopique  et  radiographique  pratiqué  par  M.  Desternes.  En 
position  frontale,  l’opacité  aortique  est  surmontée  par  une  zone 
d’une  opacité  un  peu  moins  grande.  En  position  oblique  anté¬ 
rieure  droite  et  oblique  postérieure  gauche,  on  voit  les  2  /3  supé¬ 
rieurs  de  l’espace  clair  rétro-cardiaque  obscurcis  par  une  zone 
opaque,  cela  surtout  à  la  jonction  des  ombres  cardiaque  et  aorti¬ 
que.  Cette  zone  n’est  pas  uniformément  opaque,  et  présente  des 
contours  assez  irréguliers  (voir  fig.  3).  Il  y  a  donc  dans  tout  le 
médiastin  supérieur,  surtout  dans  sa  moitié  postérieure,  une  opa¬ 
cité  anormale  non  animée  de  battements  et  ne  rappelant  pas  les 
caractères  de  celle  de  l’anévrysme  ou  de  l’adénopathie  trachéo- 
bronchique  (')  Il  s’agit  donc  d’une  tumeur  ou  d’une  médiastinite 
chronique  ;  mais  la  syphilis  du  malade,  l’hçpatite  concomitante. 


(')  Dans  l’adénopathie  trachéo-bronchique  il  s’agit  plutôt  d’ombres 
juxtaposées  et  non  d’une  nappe  aussi  étendue  et  aussi  continue.  Quant 
au  diagnostic  d’anévrysme  aortique,  ii  a  été  facilement  éliminé  non 
seulement  par  l’absence  de  battements  (insuffisamment  caractéristi¬ 
que),  mais  par  la  forme  de  la  zone  opaque  qui  n’a  pas  les  contours  ar¬ 
rondis  de  l’ombre  anévrysmale,  et  cela  dans  plusieurs  examens. 
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révolution Içn'e,  conduisent  naturellement  au  diagnostic  de  mé¬ 
diastinite. 


3.  —  Radiographie  thoracique  prise  en  position  oblique  anté¬ 

rieure  droite  (Reproduction  de  l’épreuve  de  M.  Desternes),  (i  A  :  om¬ 
bre  cardio-aortique.  —  C  :  ombre  de  la  colonne  vertébrale  ;  D  :  Om¬ 
bre  diaphragmatique  ;  M.  :  lésions  médiastinales  représentées  par 
qne  zone  inégalement  Sonibre  et  aux  contours  irréguliers  qui  ons- 
cùrcitles2/3  supérieurs  de  l’espace  clair  moyen  ou  rétro-cardiaque. 

Un  autre  signe  de  la  médiastinite  est  la  tachycardie,  qui  existe 
même  le  matin.,  alors  que  la  température  est  peu  élevée,  et  qui 
persistera  alors  que  la  fièvre  sera  complètement  disparue.  Le 
pouls  était  en  général  à  120  au  début  du  séjour  à  Beaujon. 

Enfin,  on  constate  de  la  circulation  veineuse  collatéralé.  Elle 
est  composée  presque  exclusivement  d’une  grosse  veine  serpen¬ 
tine  qui  part  du  milieu  de  la  région  inguinale  (veine  épigastrique 
infé  ieure  tégumenteuse  de  Braune),  longe  le  bord  externe  du 
grand  droit,  puis  se  continue  avec  une  grosse  veine  superficielle 
thoracique  qui  passe  au  voisinage  de  la  région  mammaire  et  finit 
par  aboutir  au-dessus  de  la  fourchette  sternale  (voir  fig.  5  pour 
plus  de  détails).  Cette  circulation  collatérale  nous  paraît  cor¬ 
respondre  à  de  la  gêne  circulatoire  dans  le  domaine  de  la  veine 
cave  supérieure  (voir  plus  bas  la  discussion). 

L’examen  des  autres  appareils  a  été  négatif.  —  Appareil  circu¬ 
latoire:  rien  à  noter,  saut  la  tachycardie  ;  la  pression  artérielle 
est  de  ]\Ix  17,  Mm  10,  à  l’oscillomètrc  de  Pachon.  Appareil  res¬ 
piratoire  :  pas  de  reliquat  de  la  pneumonie  droite,  pas  de  signes 
de  compression  bronchique.  Système  nerveux,  pas  de  signes  de 
tal)ès  ;  toutefois  le  malade  s’est  opposé  à  ce  qu’on  fasse  une  ponc¬ 
tion  lombaire.  Urines  :  pas  d’albumine. 

Le  traitement  fut  d’abord  deux  séries  de  10  injections  quoti¬ 
diennes  de  deux  centigr.  de  biiodure  de  Hg,  séparées  par  10  jours 
de  repos.  Dès  la  troisième  piqûre,  la  fièvre  persistant  depuis  plus 
d’un  an  s’atténue  pour  disparaître  à  la  cinquième  ;  37“  le  mat., 
3701  le  soir  (température  rectale).  Toutefois  si  la  température 
du  soir  est  prise  après  une  promenade,  elle  atteint  encore  3707, 
3708  (flg.  4).^ 
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Pig.  4.  -  Courbe  de  température  (Obs.  H)  avant  et  après  le  traitement  mercuriel. 


Sous  l’influence  de  ces  deux  séries  de  piqûres,  il  y  a  une  amé¬ 
lioration  marquée  de  l’état  général.  Le  malade  a  meilleure  mine, 
son  poids  a  augmenté  de  deux  kilogs,  le  foie  descend  à  peu  près 
aussi  bas  dans  le  creux  épigastrique,  mais  n’est  plus  saillant,  ne 
s’offre  plus  à  la  palpation  comme  auparavant.  Toutefois  l’ombre 
médiastinale  postérieure,  la  circulation  collatérale,  la  tachycar¬ 
die  persistent. 

Le  malade  rentre  dans  sa  famille. M.  Castaigne  lui  conseille  de 


faire  deux  séries  de  10  piqûres  d’hectine.  Fin  février  1912,  après 
les  20  piqûres  d'hectine,  le  malade  avait  augmenté  encore  de 
5  kilogs,  la  fièvre  n’était  pas  réapparue,  le  foie  reprenait  des  di¬ 
mensions  sensiblement  normales,  le^pouls,  au  lieu  d’être  au  voi¬ 
sinage  de  120,  se  cantonnait  près  de  100  (90  à  110).  Le  malade 
était  en  somme  considérablement  amélioré.  De  nouvelles  injec¬ 
tions  mercurielles  et  arsenicales  ont  été  faites  et  il  a  pu  reprendre 
une  vie  active. 

En  somme,  il  s’agit  d’un  malade  chez  lequel  une  syphilis 
ignorée  s’est  manifestée  pendant  un  an  et  demi  par  une  fièvre 
sensiblement  constante,  accompagnée  d’un  minime  engor¬ 
gement  ganglionnaire,  d’une  hépatite  hypertrophique  et 
d’une  médiastinite.  La  nature  syphilitique  de  tous  ces  acci¬ 
dents  n’a  été  que  tardivement  établie  par  l’influence  re¬ 
marquable  du  traitement  antisyphilitique,  et  par  le  résultat 
positif  de  la  séroréaction  de  Wassermann. 

Les  signes  de  la  médiastinite  sont  intéressants  à  grouper. 
Les  premiers  en  date  sont  des  accès  de  suffocation, véritables 
spasmes  glottiques  dont  la  fréquence  a  été  spontanément 
décroissante,  et  dont  deux,  accompagnés  de  perte  de  con¬ 
naissance,  ont  présenté  l’aspect  d’un  véritable  ictus  laryngé. 
Puis  ce  sont  des  troubles  circulatoires  :  tachycardie,  d’abord 
constante  puis  remplacée  par  des  périodes  de  bradycardie 
avec  lipothymies  et  même  une  perte  de  connaissance.  Peu  à 
peu  s’est  constituée  aussi  une  circulation  veineuse  collaté- 
térale.  Einfin,  la  radiologie  est  venue  affirmer  à  plusieurs  re¬ 
prises  l’existence  de  la  médiastinite. 

Les  troubles  laryngés  nous  ont  fait  penser  à  un  tabès,  mais  il 
n’en  existait  au  cun  autre  signe  clinique.  D’aiUeürs,  il  n’y  a  eu 
que  deux  ictus  laryngés  à  proprement  parler,  et  souvent  il  ne 
s’est  produit  qu’une  ébauche  de  spasme  glottique.  Il  nous 
paraît  donc  bien  plus  plausible  de  rapporter  à  la  médiastinite 
certifiée  par  la  radiologie  ces  accidents  laryngés,  résultat  de 
l’irritation  récurentielle  par  les  lésions  médiastinales. 

La  tachycardie  eût  pu  aussi  être  rattachée  au  tabès,  mais  il 
est  à  noter  qu’elle  a  été  interrompue  par  des  périodes  de  bra¬ 
dycardie,  et  que  tou»  ces  troubles  circulatoires  s’expliquent 
bien  mieux  par  des  compressions,  des  irritations  nerveuses 
dues  à  la  médiastinite.  11  est  regrettable  que  le  pouls  n’ait 
pas  été  compté  au  moment  des  lipothymies  ou  de  la  syncope 
et  que  des  phlébogrammes  n’aient  pas  été  recueillis  pendant 
les  périodes  de  bradycardie.  Il  est  intéressant  cependant  de 
noter  que  chez  ce  malade  des  lésions  nerveuses  ont  réalisé 
de  la'  bradycardie,  et  peut-être  même  un  syndrome  de  Sto- 
kes-Adams. 

La  circulatir)n  veineuse  collatérale  pourrait  être  rattachée  à 
l’hépatite.  Mais  elle  nous  paraît  différente  des  types  de  circu¬ 
lation  collatérale  décrits  par  MM.  Gilbert 
et  Villaret  dans  les  maladies  du  foie. 
Dans  ces  affections,  en  effet,  la  circula¬ 
tion  complémentaire  correspondrait  ou 
bien  à  l’obstruction  portale  seule  ou  bien 
à  l’obstruc  tion  à  la  fois  des  systèmes  porte 
et  cave  inférieur.  Du  type  cave  infé¬ 
rieur  dépendent  les  veines  sous-ombili¬ 
cales  ;  du  type  porte,  les  veines  sus-ombili¬ 
cales  et  thoraciques.  Dans  ce  dernier  type, 
l’existence  d’une  veine  médiane  dite  xi- 
phoïdienne  semble  constante  d’après 
.MM.  Gilbert  et  Villaret,  et  celte  circulation 


collatérale  du  creux  épigastrique  paraît  être  une  des  voies 
complémentaires  de  choix  dans  l’hypertension  portale.  Or, 
dans  cette  obs.  1 1 ,  cette  veine  médiane  xiphoïdienne  n’est  pas 
apparente  (fige.  5).  En  outre,  la  circulation  collatérale,  si  elle 
n’était  pas  du  type  cave  supérieur,  serait  du  type  porte  et 
cave  inférieur,  et  cependant  il  n’y  avait  pas  d’ascite  (*). 
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Enfin,  dans  la  circulation  complémentaire  de  l’hyperten¬ 
sion  portale,  les  veines  collatérales  ne  vont  pas  jusqu’à  la  ra¬ 
cine  du  cou  dans  tous  les  schémas  de  MM. Gilbert  et  Villaret  : 
on  les  voit  se  perdre  vers  la  partie  supérieure  du  thorax  et 
aboutir  par  des  perforantes,  soit  à  la  région  axillaire,  soit 
dans  les  veines  mammaires  internes.  Or,  dans  notre  obs.  II, 
les  deux  gros  troncs  veineux  thoraciques  sont  en  quelque 
sorte  le  prolongement  des  veines  du  cou.  et  reçoivent  des 
collatérales  de  la  partie  toute  supérieure  du  thorax.  Nous 
sommes  donc  amenés  à  conclure  que  la  circulation  veineuse 
collatérale  traduit  dans  ce  cas  une  obstruction  cave  supé¬ 
rieure  (  *).  Toutefois  il  ne  s’agit  pas  ici,  comme  dans  les  for¬ 
mes  bien  caractérisées  (Obs.  I),  d’une  véritable  oblitération. 
Il  y  a  seulement  une  gêne  au  cours  du  sang  veineux  du  ter¬ 
ritoire  cave  supérieur 


h'iy.  5.  —  Circulation  veineuse  collatérale  (Obs.  II).  Gêne  de  la  cir¬ 
culation  de  retour  dans  le  territoire  de  la  veine  cave  supérieure.  E.  I; 
Veine  épigastrique  inférieure  téguincnteuse  de  lîraune. 

Un  autre  exemple  de  médiastinite  fruste  syphilitique  est 
fourni  par  l’observation  récente  de  notre  maître  M.  Oui- 
mont.  La  malade,  au  bilan  pathologique  chargé,  présentait, 
indépendamment  des  résultats  nets  de  l’examen  radiologi¬ 
que,  les  signes  suivants  de  médiastinite  :  période  de  toux  co- 
queluehoïde  dans  son  passé,  et  lors  de  l’examen  clinique  cir¬ 
culation  veineuse  collatérale  se  rapprochant  beaucoup  de 
celle  de  notre  obs.  I,  et  à  rattacher  nettement  à  une  obstruc¬ 
tion  du  territoire  cave  supérieur.  Dans  ce  dernier  cas  l’im¬ 
portance  du  lacis  veineux  parle  en  faveur  d’une  gêne  mar¬ 
quée  de  la  circulation  cave  supérieure.  Et  cette  observation 
laisse  entrevoir  la  possibilité  d’un  enserrement  marqué  de 
la  veine  cave  supérieure  ou  des  troncs  veineux  brachio^ 
céphaliques,  enserrement  assez  lent  et  progressif  pour  qu'au¬ 
cun  des  signes  habituels  de  l’oblitération  cave  supérieure 
n’apparaisse,  alors  qu’une  abondante  circulation  collaté¬ 
rale  se  développe. 


(')  Un  excellent  argument  eut  pu  être  fourni  par  la  direction  de  l’é¬ 
coulement  du  sang  dans  le  lacis  veineux  comolémentaire  :  elle  est  des¬ 
cendante  dans  le  type  cave  supérieur,  ascendante  dans  le  type  porte 
et  cave  inférieur. Mais  le  résultat  de  nos  rechwclies  dans  ce  sens  n’a  i»as 
été  net. 


Ainsi  donc,en  tablant  sur  ces  deux  faits,  et  en  considérant 
que  dans  les  formes  bien  caractérisées,  le  processus  morbide 
eût  pu  s’arrêter,  alors  que  de  minimes  troubles  fonctionnels 
existaient  seulement,  on  est  amené  à  penser  qu’il  existe  de 
nombreuses  formes  frustes  de  médiastinite  syphilitique,  gé¬ 
néralement  méconnues.  Le  tableau  clinique  s’y  résume  à  un  ou 
deux  des  éléments  d’un  syndrome  médiastinal  complet  ; 
circulation  collatérale  ;  accès  de  suffocation  ;  dysphonie  ; 
dysphagie,  tachy  ou  bradycardie.  Pour  déceler  ces  cas,  il 
faut  avoir  l’attention  attirée  sur  leur  existence,  et  ana¬ 
lyser  minutieusement  les  signes  cliniques,  en  particulier  la 
disposition  de  la  circulation  collatérale  (*).  On  se  rappel¬ 
lera  à  ce  propos  que  dans  le  type  cave  supérieur  le  lacis  vei¬ 
neux  est  à  son  maximum  de  richesse  dans  les  2  /3  supérieurs 
du  thorax.  On  saura  aussi. comme  nous  le  faisions  remarquer 
à  propos  de  notre  obs.  II,  que  la  circulation  collatérale  com¬ 
mence  même  à  la  racine  du  cou,  et  que  la  veine  médiane  xi- 
phoïdienne  peut  n’être  pas  visible,  contrairement  aux  cons¬ 
tatations  habituelles  dans  l’hypertension  portale.  En  outre, 
quand  ce  sera  net,  on  tablera  sur  la  direction  du  courant 
sanguin  qui  est  descendant  dans  le  type  cave  supérieur,  as¬ 
cendant  dans  les  types  porte  et  cave  inférieurs.  On  cher¬ 
chera  les  signes  physiques  décrits  dans  l’adénopathie  tra¬ 
chéo-bronchique  ;  matité  débordant  le  manubrium  sternal, 
matité  et  souffle  de  l’espace  interscapulo-vertébral.  Enfin,  on 
fera  appel  à  la  radioscopie.  Dans  certains  cas,  comme  chez 
le  malade  de  M.  Oulmont,  elle  montre  une  masse  opaque 
refoulant  latéralement  cœur  et  gros  vaisseaux.  Plus  souvent 
elle  fait  voir  une  zone  opaque  et  non  animée  de  battements 
élargissant  d’une  façon  notable  l’ombre  cardio-aortique,  et 
en  particulier  obscurcissant  une  plus  ou  moins  grande  partie 
de  l’espace  clair  médian  ou  rétro-cardiaque  vu  en  position 
oblique. 

Ce  serait  le  cas  aussi  de  rechercher  des  petits  signes  de  mé¬ 
diastinite  :  telle  la  rétraction  systolique  pluricostalek  la  région 
précordiale  ou  au-dessous  et  en  dehors  de  l’angle  inférieur 
de  l’omoplate  (Broadbent)  mais  ces  phénomènes  sont  sur¬ 
tout  constatés  dans  la  médiastino-péricardite;  nous  en  dirons 
autant  du  pouls  paradoxal  de  Kussmaul,  du  signe  de  Wen- 
ckebach  (la  partie  inférieure  du  sternum,  rattachée  au  rachis 
par  des  brides  fibreuses,  ne  serait  pas  portée  en  avant  comme 
normalement  à  chaque  inspiration).  Quant  insigne  dit  d’Olli- 
ver-Cardarelh,  il  serait  constant  dans  la  médiastinite  et 
même  pourrait  en  être  l’unique  symptôme  d’après  Radoni- 
cic.  Mais,  en  réalité  il  manquait  chez  nos  deux  malades,  il  ne 
faut  donc  pas  compter  sur  lui.  Radonicic  signale  aussi  un 
symptôme  basé  sur  l’étude  de  la  pression  artérielle.  Celle-ci 
serait  souvent  différente  à  droite  et  à  gauche,  lorsque  le  ma¬ 
lade  est  couché,  parce  que  dans  cette  position  le  diaphragme 
abaissé  pourrait  rétrécir  certains  vaisseaux  auxquelsil  serait 
relié  par  des  tractus  fibreux.  Et  cette  différence  disparaî¬ 
trait  le  sujet  étant  assis  sur  son  lit  ou  debout,  car  le  dia¬ 
phragme  est  alors  plus  élevé.  Pour  que  ce  signe  ait  de  la  va¬ 
leur,  il  faudrait  qu’il  soit  recherché  avec  un  soin  minutieux  : 
la  pression  artérielle  étant  mesurée  dans  les  deux  attitudes 
pendant  fe  même  temps  de  la  respiration  (arrêt  expiratoire 
par  exemple),  et  le  membre  supérieur  étant  bien  ramené  à  la 
hauteur  du  cœur.  Ces  difficultés  nous  empêchent  d’attribuer 
de  la  valeur  à  ce  signe,  que  d’ailleurs  nous  n’avons  pas  cons¬ 
taté  chez  nos  deux  malades. 

En  somme,  la  radio.scopie  reste  la  méthode  de  choix  pour 
établir  un  diagnostic  ferme.  Peut-être  est-elle  susceptible 


(>  )  Au  degré  minimum,  les  médiastinites  frustes  donneraient  pro¬ 
bablement  une  circulation  veineuse  collatérale  aussi  discrète  que  celle 
qu’a  décrite  M.  Cany  dans  l’adénopathie  trachéobronchique.  (Presse 
médicale,  20  déc.  1911,  pp.  1050-1052).  Il  y  a  simplement  quelques 
veinules  sous-cutauces  à  la  partie  supérieure  du  thorax  d’un  ou  des 
deux  côtés. 
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d’être  en  défaut  dans  certains  cas.  Nous  venons  d’observer 
un  syphilitique  présentant  une  paralysie  récurentielle  gau¬ 
che.  S’agit-il  d’un  anévrysme  aortique  à  type  récurrentiel 
ou  d’une  médiastinite  ?  Nous  ne  pouvons  conclure,  la  radios¬ 
copie  faite  par  M.  Desternes  n’a  rien  révélé  de  nettement, 
pathologique.  Toutefois  si  la  paralysie  récurrentielle  gauche 
regresse  sous  l’influence  du  traitement  mercuriel  intensif 
que  nous  commençons  à  instituer,  il  y  aura  de  sérieuses  rai¬ 
sons  de  penser  qu’elle  était  due  à  une  médiastinite  syphiliti¬ 
que  discrète  coexistant  ou  non  avec  une  lésion  syphiliti¬ 
que  de  l’aorte  ('). 

Formes  associées.  —  11  faut  enfin  mentionner  les  cas  où 
la  médiastinite  syphilitique  coexiste  avec  une  autre  lésion 
syphilitique  de  voisinage  (formes  associées  syphilitiques),  et 
ceux  où  la  médiastinite  survient  chez  un  sujet  à  la  fois  sy¬ 
philitique  et  tuberculeux  (formes  associées  syphilitiques  et 
tuberculeuses). 

Formes  associées  syphilitiques.  —  La  médiastinite 
peut  être  accompagnée  d’un  syphilome  trachéo-bronchique 
comme  dans  l’observation  de  Gingeot  et  Sergent.  Mais  elle 
s’observe  surtout  avec  Vunévrysme  de  V aorte. 

Chez  ces  malades  porteurs  d’un  anévrysme  de  l’aorte,  on 
trouve  à  l’autopsie  une  médiastinite  accompagnant  l’ectasie 
et  expliquant  tout  ou  partie  des  troubles  attribués  à  la  com¬ 
pression.  Telle  est  l’interprétation  que  suggère  la  lecture  des 
anciennes  observations  de  Martin-Solon,  d’Oulmont  et  d’au¬ 
tres  auteurs.  Ou  bien  c’est  pendant  la  vie  que  la  clinique  et 
la  radioscopie  font  porter  le  diagnostic  de  coexistence.  Un 
malade  syphilitique  présente  des  symptômes  de  compres¬ 
sion  médiastinale,  qu’on  tend  à  rapporter  à  un  anévrysme 
aortique,  et,  sous  l’influence  du  traitement  mercuriel  on  les 
voit  rapidement  diminuer  ou  disparaître.  Cette  améliora¬ 
tion  est  le  fait  de  la  régression  de  la  médiastinite  accompa¬ 
gnant  l’anévrysme.  Ou  encore  après  cette  atténuation  des 
phénomènes  de  compression,  le  diagnostic  radiologique  qui 
avait  été  hésitant,  parce  que  la  radioscopie  montrait  au  ni¬ 
veau  de  l’aorte  une  ombre  élargie  mais  non  animée  de  bat¬ 
tements,  devient  ferme  parce  qu’on  voit  nettement  une  tu¬ 
meur  aortique  pulsatile  La  médiastinite  qui  entourait  l’ec¬ 
tasie  et  empêchait  de  voir  les  battements  de  la  poche  ané¬ 
vrysmale,  a  disparu  en  partie,  d’où  les  modifications  dans 
l’aspect  de  l’ombre  médiastinale  pathologique.  Il  en  était 
ainsi  dans  l’observation  que  l’un  de  nous  a  publiée  avec  M. 
Babonneix,  et  dans  celle  de  notre  maître  M.  E.  Sergent. 
L’un  de  nous  vient  d’observer  tout  récemment  un  nouveau 
cas  de  médiastinite  coexistant  avec  un  anévrysme  aortique. 

Obs.  III.  —  Anévrysme  de  la  crosse  aortique.  Médiastinite  avec 

oblitération  du  tronc  veineux  brachio-céphalique  gauche.  Traite¬ 
ment  mercuriel.  Régression. 

Mme  X...,  âgée  de  49  ans,  entre  dans  le  service  de  notre  maître 
M.  Œttinger  (®)  à  l’Hopital  Gochin. Depuis  quelques  jours  elle  a  re¬ 
marqué  que  d’abord  son  bras  gauche  puis  la  moitié  gauche  du 
cou,  de  la  face  et  du  thorax  ont  enflé  rapidement.  En  outre,  elle 
éprouve  une  légère  dyspnée,  elle  se  plaint  de  vertiges,  se  produi¬ 
sant  surtout  lorsqu’elle  se  baisse.  Son  caractère  s’est  modifié,  elle 
est  devenue  très  irritable 

L’examen  fait  constater  l’existence  d’un  anévrysme  aortique. 
0  .1  remarque  un  deuxième  centre  de  battements  à  l’extrémité  in¬ 
terne  des  deux  premiers  espaces  intercostaux  droits,  mais  sans 
thrill,  ni  souffle.  La  radioscopie  montre  une  ectasie  de  la  portion 
initiale  de  la  face  antéro-latérale  gauche  de  la  crosse  aortique. 
Les  battements  sont  peu  nets.  La  poche  anévrysmale  est  en- 


(')  Depuis  la  rédaction  de  cet  article,  la  voix  du  malade  est  deve¬ 
nue  presque  normale  sous  l’influence  du  traitement  mercuriel. 

(i)  Nous  remercions  vivement  notre  maître.  M.  Œttinger  d’avoir 
bien  voulu  nous  permettre  de  publier  cette  observation/ 


tourée  d’une  zone  moins  opaque  et  à  limites  imprécises.  Il  n’y  a 
pas  d’autres  symptômes  médiastinaux  que  ceux  traduisant  l’o¬ 
blitération  du  tronc  veineux  brachiocéphalique  gauche  :  œdè¬ 
me  du  membre  supérieur  gauche  et  de  la  moitié  gauche  de  la 
face,  du  cou,  du  thorax,  et  circulation  veineuse  collatérale  avec 
la  distribution  représentée  dans  la  figure  2.  La  malade  ne  pré¬ 
sente  aucun  stigmatedesyphilis.  Elle  a  deux  entants  bien  por¬ 
tants.  Néanmoins  on  pense  à  l’origine  syphilitique  probable. 

Traitement.  —  12  injections  quotidiennes  de  deux  Centigram¬ 
mes  de  biiodure  de  Hg.  ;  arrêt  de  15  jours  avec  1  gr.  50  de  Ki  par 
jour  ;  puis  6  injections  hebdomadaires  d’huile  grise  (8  centigr.  de 
Hg,  par  piqûre),  et  de  nouveau  KL  Dès  le  début  du  traitement 
mercuriel,  diminution  marquée  de  l’œdème,  disparition  des  trou¬ 
bles  fonctionnels.  La  malade,  revue  un  mois  après  sa  sort’e  de 
l’hôpital,  présente  encore  un  peu  de  bouffissure  des  régions  pri¬ 
mitivement  œdématiées  ;  la  circulation  collatérale,  encore  bien 
nette,  semble  être  cependant  moins  marquée.  L’examen  radios¬ 
copique  n’a  pu  encore  être  répété. 

Dans  cette  observation,  la  zone  sombre  entourant  l’opa¬ 
cité  anévrysmale  sur  l’écran  radioscopique,  la  régression  ra¬ 
pide  des  accidents  sous  l’influence  du  traitement  mercuriel, 
les  autres  cas  analogues,  sont  autant  d’arguments  qui  nous 
font  penser  que  dans  ce  cas  l’anévrysme  a  été  accompagn  é 
d’une  médiastinite  syphilitique  avec  thrombophlébite  obli¬ 
térante  du  tronc  veineux  brachio-céphalique  gauche. 

Il  résulte  de  ces  faits  que  dans  les  anévrysmes  aortiques,  il 
y  a  presque  toujours  un  degré  plus  ou  moins  marqué  de 
médiastinite  périaortique  concomitante.  Et  une  bonne  par¬ 
tie  des  symptômes  attribués  jusqu’alors  à  la  compression  par 
l’anévrysme  sont  le  fait  de  la  médiastinite  concomitante.  Or, 
quand  des  signes  dits  de  compression  apparaissent,  ils  peu¬ 
vent  être  causés  par  des  lésions  médiastinales  syphilitiques 
en  activité,  d’où  les  résultats  excellents  du  traitement  anti¬ 
syphilitique  dans  certains  cas. 

Au  point  de  vue  diagnostic,  il  faut  se  souvenir  de  la  fré¬ 
quence  de  cette  coexistence.  Indépendamment  des  signes 
directs  physiques  de  l’anévrysme,  rien  ne  permet,  dans  le 
seul  examen  clinique,  de  dire  si  les  troubles  médiastinaux 
constatés  sont  la  conséquence  d’une  médiastinite  syphiliti¬ 
que  isolée  ou  d’un  anévrysme  aortique,  ou  de  la  coexistence 
de  ces  deux  ordres  de  lésions. 

C’est  seulement  à  la  radioscopie  qu’on  peut  demander 
une  pareille  précision  dans  le  diagn  Stic.  Encore  cet  examen 
devra-t-il  être  répété,  et  fait  dans  de  multiples  positions, 
en  particulier  en  position  oblique  antérieure  droite. 

Formes  associées  syphilitiques  et  tuberculeuses. 
—  Il  s’agit  ici  de  cas  d’interprétation  délicate  où  le  malade 
est  à  la  fois  tuberculeux  et  syphilitique,  et  où  les  symptômes 
de  compression  médiastinale,  l’opacité  médiastinale  lors  de 
la  radioscopie,  régressent  en  partie  sous  l’influence  du  traite¬ 
ment  mercuriel.  Il  en  était  ainsi  dans  une  observation  de 
notre  maître,  M.  E.  Sergent.  S’agit-il  d’une  intrication,  d’une 
juxtaposition  de  lésions  médiastinales  syphilitiques  et  tu¬ 
berculeuses  ?  S’agit-il  simplement  d’une  médiastinite  tuber¬ 
culeuse  ou  syphilitique  ?  Il  est  difficile  de  conclure.  Signa¬ 
lons  à  ce  propos  que  MM.  Nobécourt  et  Paisseau  ont  vu,  à  la 
l’examen  microscopique  du  tissu  scléreux  médiastinal  de  leur 
petit  malade,  alterner  avec  des  follicules  tuberculeux,  des 
lésions  d’artérite  et  de  périartérite  qui  leur  ont  paru  attri¬ 
buables  à  la  syphilis  ;laséro-réaction  de  Wassermann  avait 
été  positive. 

Diagnostic  et  traitement.  —  Toutes  ces  considérations 
cliniques  sur  les  médiastinites  syphilitiques  sont  d’un  grand 
intérêt  pratique  à  cause  de  leurs  conséquences  thérapeuti¬ 
ques.  Mais  il  faut  d’abord  reconnaître  leur  existence.  Et  si 
le  diagnostic  est  assez  facile  lorsqu’on  peut  recourir  à  la  ra- 
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dioscopie,  il  est  dans  bien  des  cas  très  difficile,  s’il  faut  tabler 
exclusivement  sur  les  données  de  la  clinique. 

En  effet,  il  n’y  a  pour  ainsi  dire  pas  de  signes  physiques 
propres  à  la  médiastinite  (voir  plus  haut,  petits  signes). 
Tous  ou  presque  tous  les  symptômes,  si  l’on  en  excepte  les 
données  radioscopiques,  ressortissent  à  la  compression  des 
organes  médiastinaux. 

Dans  les  formes  bien  caractérisées,  le  diagnostic  de  syn¬ 
drome  médiastinal  s’impose.  La  difficulté  réside  dans  le  dia¬ 
gnostic  étiologique. 

Chez  l’enfant  on  rapportera  plutôt  un  syndrome  médias¬ 
tinal  à  l’adénopathie  trachéobronchique  tuberculeuse 
accompagnée  ou  non  de  médiastinite  tuberculeuse  ;  chez 
le  vieillard  on  penserait  à  une  tumeur  maligne,  primitive  ou 
plutôt  secondaire.  C’est  donc  chez  l’adulte  que  se  posera 
surtout  le  diagnostic  de  médiastinite  syphilitique. 

S’il  s’agit  d’un  processus  aigu,  s’il  y  a  une  bande 
mate  latérovertébrale  ou  une  zone  mate  élargissant  nota¬ 
blement  l’aire  de  matité  précordiale,  il  y  a  lieu  d’envisager 
surtout  l’éventualité  d’une  pleurésie  médiastine.  Cependant 
on  se  rappellera  que, comme  dans  notre  obs.  II,  un  proces¬ 
sus  syphilitique  peut  s’accompagner  d’une  fièvre  persis¬ 
tante,  et  qu’en  pareil  cas  un  diagnostic  erroné  de  tuberculose 
pulmonaire  ou  d’adénopathie  trachéo-bronchique  tubercu¬ 
leuse  est  souvent  porté. 

Il  est  des  cas  où  il  y  a  une  déformation  thoracique 
animée  ou  non  de  battements,  d’autres  où  il  y  a  une  hyper¬ 
trophie  marquée  des  ganglions  périphériques,  d’autres  enfin 
avec  une  perturbation  marquée  de  la  formule  hémo-leuco¬ 
cytaire,  ils  entraînent  les  diagnostics  d’anévrysme  ou  de 
tumeur  ganglionnaire. 

En  dehors  des  cas  précités  on  est  conduit  à  envisager  sur¬ 
tout  l’hypothèse  d’anévrysme  profond  ou  de  médiastinite, 
ou  encore  celle  de  leur  association.  La  clinique  est  souvent 
impuissante  à  résoudre  la  difficulté,  que  tranchera  la  ra¬ 
dioscopie.  Dans  les  trois  cas  d’ailleurs  le  traitement  antisy¬ 
philitique  s’impose.  En  effet  chez  l’adulte  l’origine  syphili¬ 
tique  des  anévrysmes  aortiques  et  médiastinites  chroniques 
est  la  règle.  Et  même,  s’il  s’agit  d’un  anévrysme,  quoique 
cette  lésion  ne  regresse  pas  ordinairement  sous  l’influence  du 
traitement  antisyphilitique,  le  malade  pourra  être  amélioré, 
tant  est  fréquente  en  pareil  cas  la  coexistence  avec  des  lé¬ 
sions  médiastinales  syphilitiques  susceptibles  d’être  encore 
on  activité.  Toutefois,  il  arrivera  malheureusement  que  les 
lésions  médiastinales  syphilitiques  ne  seront  qu’un  reliquat 
cicatriciel,  non  modifiable  par  le  traitement  le  plus  intensif. 

Même  si  le  sujet  est  tuberculeux,  pourvu  qu’il  ne  soit  pas  à 
un  stade  très  avancé,  il  sera  justiciable  du  traitement  antisy¬ 
philitique  pour  peu  que  la  syphilis  soit  soupçonnée  chez  lui. 
En  effet,  notre  maître,  M.  E.  Sergent,  a  bien  montré  que  le 
traitement  mercuriel,  bien  loin  d’être  nuisible,  est  au  con¬ 
traire  utile  aux  tuberculeux  syphilitiques.  Mais  il  est  un  mé¬ 
dicament  auquel  nous  conseillerions  en  pareil  cas  de  donner 
la  préférence,  c’est  l’hectine,  susceptible  d’influencer  fa¬ 
vorablement  les  deux  infections  coexistantes. 

C’est  pour  les  formes  frustes  que  le  diagnostic  est  a  son 
maximum  de  difficulté.  Car  dans  un  premier  temps  il  faut 
établir  que  les  symptômes  sont  bien  d’origine  médiastinale, 
et  ensuite  la  recherche  de  la  cause  est  aussi  délicate  que  pour 
les  syndromes  médiastinaux  les  plus  nets. 

11  faut  savoir  penser  souvent  à  la  médiastinite  syphilitique, 
bien  analyser  les  caractères  de  la  circulation  veineuse  collaté¬ 
rale  en  s’inspirant  des  remarques  que  nous  avons  faites  plu» 
haut;  enfin,  aussi  souvent  que  possible,  contrôler  le  diagnos¬ 
tic  de  médiastinite  par  des  examens  radioscopiques  répétés, 
et  étayer  celui  de  syphilis  par  un  interrogatoire  ,  un  examen 
minutieux,  au  besoin  par  la  séro-réaction  de  Wassermann. 


A  ce  propos,  l’obs.  II  montre  bien  qu’il  ne  faut  pas  se  laisser 
trop  influencer  par  une  séroréaction  négative. 

En  somme,  dès  que  le  diagnostic  de  médiastinite  syphiliti¬ 
que  sera  simplement  à  discuter  ,il  faudra  se  hâter  d’instituer 
un  traitement  mercuriel  intensif  (biiodure  de  Hg.  2  centgr. 
par  jour  par  séries  de  10  à  15  piqûres  ;  calomel  5  centigr. 
par  séries  de  6  piqûres  hebdomadaires).  Bien  souvent,  le 
malade  sera  ainsi  amélioré,  qu’il  y  ait  eu  médiastinite  seule 
ou  coexistant  avec  un  anévrysme.  Même  si  la  lésion  médias¬ 
tinale  syphilitique  ne  regresse  que  peu  ou  pas,  le  traitement 
aura  pu  être  utile  en  empêchant  momentanément  l’exten¬ 
sion  des  lésions.  L’iodure  de  potassium  est  ordonné  dans 
l’intervalle  des  séries  de  piqûres,  à  moins  que  le  malade  ne  soit 
à  la  fois  syphilitique  et  tuberculeux  ;  et  en  pareil  cas  on  don¬ 
nerait  la  préférence  à  l’hectine  comme  médicament  anti- 
syphilitique.  Quant  au  salvarsan,  il  peut  être  employé  pru¬ 
demment  à  petites  doses  en  cas  d’échec  du  traitement  par  le 
mercure,  l’iodure  et  l’hectine.  Enfin,  si  la  syphilis  réalise  une 
médiastino-péricardite  avec  rétraction  systolique  pluricos- 
tale,  et  insuffisance  cardiaque,  il  deviendrait  indiqué,  après 
échec  du  traitement  médical  antisyphilitique  et  digitalique, 
de  recourir  à  la  cardiolyse  de  Brauer. 


Contribution  à  l’étude  des  agents  thérapeutiques 
I  agissant  sur  la  motricité  intestinale,  et  pré¬ 
sentation  d’un  médicament  eccoprotique  nou¬ 
veau. 

Par  M.  G.  BfiGHAMP. 

Les  purgatifs  sont  certainement  les  agents  thérapeutiques 
les  plus  employés  en  médecine. 

Dans  l’ancienne  pharmacologie,  ils  étaient  groupés  sans  ordre 
et  leurs  indications  et  contre-indications  étaient  méconnues.  Il 
importe  cependant,  avant  de  prescrire  un  agent  eccoprotique, 
de  connaître  son  mode  d’action  exact  et  précis,  afin  de  ne  pas 
nuire  au  malade  qu’on  a  àsoigner,et  d’agir  efficacement  sur  l’af¬ 
fection  dont  il  souffre.  Nous  employons  à  dessein  le  terme  d’ec- 
coprotique,  afin  de  ne  préjuger  en  rien  du  mode  d’action  du 
médicament  sur  l’organisme.  Les  pharmacologues  et  les  théra¬ 
peutes  modernes  se  sont  efforcés  d’élaborer  une  classification 
scientifique  de  ces  agents  thérapeutiques. 

Fonssagrives  les  classe,  d’après  leur  composition,  en  salins, 
salés,  huileux,  sucrés,  résineux. 

Bouchardai,  d’après  leur  intensité  d’action,  en  forts  ou  dras¬ 
tiques,  moyens  ou  cathartiques,  doux  ou  laxatifs. 

Le  médecin  est  plus  volontiers  séduit  par  les  classifications 
basées  sur  l’action  physiologique  vraie  ou  supposée  du  pro¬ 
duit. 

G.  Sée,  puis  Du jardin-Beaumeiz, se  ralliant  à  cette  conception, 
divisent  les  produits  évacuateurs  du  tube  digestif  en  . 

Drastiques,  salins,  mécaniques,  neuro-musculaires. 

D’autres,  avec  M.  Patein,  améliorent  encore  cette  classifica¬ 
tion  en  la  reprenant  et  la  précisant  ;  on  distingue  ainsi  : 

10  Produits  agissant  mécaniquement  en  excitant  la  sensibi¬ 
lité  réflexe  de  l’intestin  ;  graines  de  lin,  graines  de  moutarde 
blanche,  charbon  végétal,  huile  d’olive,  huile  de  lin,  huile  de  ri¬ 
cin  surtout.  .  ■  . 

2°  Produits  augmentant  la  sécrétion  intestinale  sans  action 
notable  sur  le  péristaltisme.  Ce  sont  les  purgatifs  salins  et  sucrés 
tels  que  :  Miel,  glycérine,  mauve,  magnésie  calcinée,  hydrate 
de  magnésie,  sulfate  de  magnésie,  sulfate  de  soude,  etc. 

Ces  agents  thérapeutiques  agissent  par  leur  pouvoir  dialyti- 
que  et  par  l’irritation  de  la  muqueuse  intestinale  qu’ils  provo¬ 
quent.  Ils  sont  exonérateurs,  dépuratifs,  dérivatifs. 

30  Purgatifs  ayant  une  action  cholagogue  tels  que  le  calomel, 
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1  a  rhubarbe,  agissant  comme  laxatif  et  antiseptique  intestinal. 

40  Purgatifs  augmentant  la  sécrétion  intestinale  et  provo¬ 
quant  des  mouvements  péristaltiques  violents,  drastiques  tels 
que  :  le  jalap,  la  scammonée,  l’huile  de  croton,  le  cascara  sa- 
grada,  le  séné,  l’aloès. 

Ces  produits  doivent  être  administrés  toutes  les  fois  qu’on 
voudra  provoquer  une  action  exonératrice  rapide  et  violente, 
dériver  vers  l’intestin  une  certaine  quantité  de  sang  et  sous¬ 
traire  à  l’organisme  une  quantité  appréciable  de  liquide. 

.5°  .\gents  thérapeutiques  agissant  seulement  sur  la  contrac¬ 
tion  des  fibres  musculaires  sans  agir  sur  la  sécrétion. 

Ce  dernier  groupe  retiendra  particulièrement  notre  attention, 
car  c’est  lui  que  nous  voulons  particulièrement  étudier.  Il  com¬ 
prend  la  noix  vomique,  la  belladone,  la  péristaltine  (glucoside 
nouvellement  extrait  du  cascara  sagrada). 

La  noix  vomique  provoque  la  contraction  de  tous  les  muscles 
de  la  vie  organique.  Son  action  sur  l’intestin  est  identique  à 
celle  qu’elle  exerce  sur  l’estomac,  l’œsophage  et  les  autres  orga¬ 
nes  ayant  une  musculature  lisse,  mais  elle  n’agit  pas  spécifique¬ 
ment  sur  l’intestin,  aussi  n’est-elle  employée  qu’à  petites  doses 
et  comme  adjuvant,  associée  à  un  autre  produit. 

Elle  a  de  plus  la  détestable  propriété  d’élever  la  tension.  Son 
indication  comme  agent  péristaltique  est  donc  à  rejeter.  On 
l’emploiera  avec  plus  de  succès  lorsqu’il  s’agira  de  relever  le 
tonus  général  de  l’organisme,  comme  stimulant  dans  la  dy.spep- 
sie  et  l’anorexie. 

La  belladone  est  un  médicament  énergique  qui  régularise  les 
contractions  péristaltiques  de  la  mu.sculature  lisse  de  l’intestin. 
Elle  est  très  précieuse  lorsqu’il  s’agit  de  faire  cesser  un  spasme 
et  de  modérer  une  contracture.  Ce  médicament  est  malheu¬ 
reusement  fortement  toxique  au-delà  de  deux  centigrammes 
d’extrait  :  aussi  son  emploi  habituel  est-il  à  rejeter. 

C'est  pourquoi  un  produit  nouveau,  faisant  partie  de  ce 
groupe  d’agents  eccopfotiques,  devait  particulièrement  retenir 
notre  attention. 

Nous  en  avons  fait  une  étude  physiologique  et  clinique  qui 
nous  permet  d’en  fixer  les  indications  et  les  contre-indications. 

Nous  rappellerons  d’abord  ses  caractères  physiques  et  chi¬ 
miques. 

Caraclères  chimiqim  et  physiques. 

La  péristaltine  est  une  poudre  jaune,  légèrement  hygrosco- 
pique,  d’aspect  cristallin,  très  soluble  dans  l’eau.  La  solution 
est  stable  tant  que  la  température  ne  dépasse  pas  35  à  40°,  et 
l’hydrolysat  qui  se  forme  à  une  température  plus  élevée  semble 
avoir  une  action  spécifique  .sur  le  péristaltisme  de  l’intestin. 

C’est  ce  qui  explique  que  l’injection  du  glucoside  non  hydro- 
lysé,  telle  qu’ûh  la  pratique  cliniquement,  agisse  lentement  et 
progressivement,^  produit  se  transformant  probablement  dans 
l’intimité  même  des  tissus  en  hydrolysat  actif,  imprégnant  les 
centres  nerveux  et  les  muqueuses  du  tractus  digestif. 

La  péristaltine  ne  renferme  pas  de  produits  anthracéniques, 
or,  on  sait  que  l’oh  avait  assigné  à  ces  derniers  le  rôle  eccoproti- 
que  des  plantes  du  genre  Rhamnus.  Les  produits  dérivés  du 
groupe  anthracénique  :  émodines,  acide  chrysophanique,  pou¬ 
vant  être  révélés  par  la  réaction  de  Borntrôger,  agissent  bruta¬ 
lement  et  irritent  fortement  la  muqueuse  intestinale. 

Ceci  nous  ejqjlique  que  le  cascara  sagrada  extrait  de  l’écorce 
du  Rhamnus  PUfshiana,  soit  classé  parmi  les  purgatifs  drasti¬ 
ques,  tandis  que  le  glucoside  que  nous  étudions  se  place  parmi 
les  agents  eccoprotiques  moteurs  purs.  L’un  est  un  purgatif 
banal  et  violent,  l’autre  est  un  agent  péristaltique  doux,  puis¬ 
sant,  modéré. 

Etude  physiologique.  Nos  recherches  nous  ont  permis  de  fixer 
les  points  Suivants 

1.  La  péristaltine  augméhte  les  eonttacllons  pêristalliques  nor¬ 
males  : 

On  pratique  sur  un  chien  chloralosé  une  laparotomie  large  et 
nous  isolons  entre  deux  ligatures  au  fil  de  soie  deux  anses  in¬ 
testinales  pourvues  de  leurs  mésos  et  de  leur  innervation. 
Chacune  de  ces  anses  mesure  60  centimètres  environ  et  l’on 
constate  que,  protégées  par  une  compresse  humide  et  tiède  ^ 


elles  sont  animées  de  mouvements  péristaltiques  normaux, 
Dans  l’une  de  ces  anses,  on  injecte  5  cmc.  d'hydrolysal  du  glu¬ 
coside  (nous  avons  dû  injecter  l’hydrolysat  dans  l’impossibilité 
où  nous  étions,  dans  de  telles  conditions,  d’attendre  le  nombre 
d’heures  nécessaires  pour  que  l’hydrolyse  normale,  in  situ,  se 
produisît).  Au  bout  d’un  quart  d’heure  environ,  on  constate  que 
les  mouvements  péristaltiques  sont  manifestement  exagérés 
dans  l’anse  injectée.  Au  bout  d’une  demi-heure  les  ondulations 
sont  également  plus  fréquentes  dans  la  seconde  anse  isolée 

IL  Elle  détermine  la  reprise  des  mouvements  péristaltiques 
.<’un  intestin  rendu  atone  artificiellement. 

a)  Par  excitation  d’un  splanchnique  ; 

b)  Par  injection  de  morphine. 

a)  Sur  le  même  Chien  en  expérience,  on  excite  électriquement 
l’un  des  splanchniques  à  son  entrée  dans  l’abdomen.  On  cons¬ 
tate  alors  que  l’anse  injectée  présente  encore  des  mouvements 
ondulatoires,  alors  que  l’autre  n’a  plus  de  mouvements  péris¬ 
taltiques. 

Si  l’excitation  est  renouvelée,  on  parvient  cependant  à  ar¬ 
rêter  tout  mouvement  intestinal,  mais  lorsqu’on  cesse  celle-ci, 
les  mouvements  reparaissent  d’abord  dans  l’anse  injectée. 

b)  On  injecte  à  un  chien  de  5  kilogrammes  0  gr.  .50  de  chlo¬ 
rhydrate  de  morphine  en  solution.  Le  chien  étant  beaucoup 
moins  sensible  que  l’homme  à  ce  poison,  une  dose  aussi  élevée 
est  nécessaire  pour  abolir  les  contractions  et  la  tonicité  gastro¬ 
intestinale. 

Comme  précédemment,  on  injecte  dans  l’iléon  5  cmc.  d’hy- 
drolysat.  Au  bout  d’uh  quart  d’heure  les  contractions  intesti¬ 
nales  réapparaissent,  d’abord  faibles,  puis  nettement  percep¬ 
tibles. 

Le  gros  intestin,  par  contre,  ne  se  contracté  que  plus  tard  et 
très  faiblement,  mais  on  sait  que  les  mouvements  de  cette  par¬ 
tie  de  l’intestin  sont  très  faibles,  même  normalement. 

III.  Le  péristaltisme  n'aiigmente  pas  proporlionnéÜemeni  0  la 
dose  injectée  et  la  péristûltine  ne  semble  pas  toxique  à  dose  relaii- 
vement  élevée  : 

Si  rpn  isole  chez  un  chien  de  5  kilog  une  anse  intestinale  de 
soixante  centimètres  environ  et  qu’on  injecte  1  cmc.  d’hydro- 
lysat,  on  voit  les  contractions  péristaltiques  augmenter.  Si  de 
dix  en  dix  minutes  on  injecte  de  nouvelles  quantités  d’hydro- 
lisat  jusqu’à  concurrence  de  5  cmc.  on  voit  que  les  mouvements 
deviennent  plus  nets  et  plus  fréquents  jusqu’au  troisième  cen¬ 
timètres  cube  mais  qu’à  partir  de  cette  dose  les  contractions  ne 
semblent  ni  plus  violentes,  ni  plus  nombreuses. 

L’examen  des  urines  pendant  et  après  l’expérience  ne  nous 
a  pas  montré  de  modifications  pathologiques.  La  tension  arté¬ 
rielle  est  restée  identique  pendant  toute  la  durée  de  l’expé¬ 
rience. 

L’examen  des  reins  ne  nous  montre  aucuné  altération  in¬ 
terstitielle  ou  parenchymateuse. 

La  conclusion  nette  qu’il  faut  tirer  de  ces  recherches  physio¬ 
logiques  est  que  le  glucoside  étudié,  employé  à  doses  intention¬ 
nellement  exagérées,  n’est  pas  toxique,  qu’il  ne  détermine  au¬ 
cune  lé.sion  du  rein  ,  qu’il  exagère  les  mouvements  péristalti¬ 
ques  normaux  et  ramène  ceux-ci  chez  un  intestin  parésié. 

Par  contre  le  produit  ne  nous  a  pas  semblé  agir  sur  la  sécrétion 
intestinale,  qui  n’a  pas  été  exagérée  dans  l’anse  injectée.  La  pé¬ 
ristaltine  doit  donc  bien  être  rangée  dans  le  groupe  des  eccopro¬ 
tiques  moteurs  purs. 

Ces  données  physiologiques  nous  ayant  démontré  l’inno¬ 
cuité  du  produit  et  son  action  certaine  sur  la  motilité  et 
la  motricité  du  tractus  intestinal,  nous  avons  commencé  l’étude 
clinique  de  la  péristaltine 

Etude  clinique 

Ce  produit  a  été  expérimenté  sur  des  malades  atteints  de  pa¬ 
résie  intestinale  et  de  météorisme,  ce  syndrome  étant  particu¬ 
lièrement  à  redouter  après  les  interventions  chirurgicales  en  gé¬ 
néral,  mais  en  particulier  après  les  opérations  intéressant  l’es¬ 
tomac  ou  l’intestin. 

Les  observations  qui  nous  ont  été  communiquées  par  MM. 

'  BrouetetPilatte,  internes  de  l’hôpital  Beauj  on,  nous  montrent 
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quels  bénéfices  {jeuvent  retirer  d’uil  traitement  par  la  péris- 
taltine  lés  malades  récemment  opérés. 

Au  sortir  de  la  narcose  chloroioromiqüe  lé  malade  souffre 
peu  de  sa  plaie,  mais  accuse  un  ballonnement  douloureux  du 
ventre.  Cet  état  est  d’ailleurs  entretenu  par  l’usage  des  opiacés. 
On  y  remédie  d’üne  façon  précaire  par  l’usage  de  la  sonde  rec¬ 
tale. 

Il  était  logique  d’essayer  l’action  de  la  Péristaltine  et  nous 
avons  pu  sans  inconvénient  en  pratiquer  l’injection  .sous-cuta¬ 
née  24  heures  après  l’opération. 

La  quantité  injectée  a  été  de  deux  ampoules  (0,50).  La  pi¬ 
qûre  est  indolore  et  le  produit  se  résorbe  rapidement  de  8  à  12 
heures  environ  après  l’injection  ;  quelques  gargouillements  ab¬ 
dominaux  s-3  produisit,  le  malade  émet  des  gaz  en  abondan¬ 
ce  et  se  sent  soulagé.  Le  météorisme  disparaît  et  le  lendemain 
on  trouve  le  ventre  souple  et  non  douloureux. 

Mais  l’action  du  médicament  tte  s’arrête  pas  là. 

Dans  la  plupart  des  cas,  il  se  produit,  15  à  18  heures  après 
l’injection,  des  selles  de  caractère  normal,  émises  sans  coliques 
et  sans  évacuation  brusque.  On  pourra  donc  toujours  emplo¬ 
yer  cet  agent  thérapeutique  après  une  intervention  chirurgi¬ 
cale,  alors  qu’on  eût  hésité  devant  l’action  brutale  des  purga¬ 
tifs  usuels. 

Nous  n’avons  pas  eu  à  indiquer  la  Péristaltine  chez  des  ma¬ 
lades  atteints  de  dilatation  gastrique  aiguë  à  la  .suite  d’une  in¬ 
tervention  portant  sur  l’estomac.  Mais  dans  des  cas  de  gastro- 
entérostomies  ou  de  pylorectomies,  nous  avons  pu  constater 
que  l’emploi  de  ce  médicament  permet  d’éviter  le  ballonnement 
épigastrique  et  les  vomissements  prolongés  qui  peuvertt  gêner 
la  cure  post-opératoire. 

Il  noüs  a  paru  qu’une  telle  thérapeutique  permettait  d’exo¬ 
nérer  l’intestin  d’une  façon  précoce.  On  évitera  ainsi  les  évacua¬ 
tions  tardives,  l’emploi  presque  obligatoire  dès  drastiques,  dont 
l’action  brutale  peut  être  dommageable,  même  8  ou  lo 
jours  après  l’opération,  pour  les  sutures  intestinales,  voire 
même  pour  celle  de  la  paroi. 

Nous  n’avons  envisagé  jusqu’ici  que  les  cas  chirurgicaux 
post-opératoires.  Mais  il  est  des  cas  où  le  médecin  sera  satisfait 
de  l’emploi  de  ce  nouvel  eccoprotique,  tels  sont  les  cas  d’obs¬ 
truction  chronique  et  d’occlusion  subaiguë. 

Le  diagnostic  différentiel  peut  être  difficile  entre  une  occlu¬ 
sion  vraie,  justiciable  d’une  intervention  immédiate,  et  une 
coprostase  chronique,  une  obstruction,  une  dilatation  du  côlon. 

C.omment  agir  en  pareil  cas  ?  On  Connaît  les  dangers  de  la 
purgation.  Quant  au  lavement  électrique,  qui  agit  merveil¬ 
leusement  dans  certains  cas  désespérés,il  offre  des  dangers  peut- 
être  encore  plus  grands  que  la  purgation  simple.  Tels  sont  par 
exemple  les  cas  de  rétrécissement  symptomatique  d'une 
néoplasie  intestinale.  Il  faut  toujours  y  penser  chez  des  mala¬ 
des  âgés  ;  et  l’on  a  vu  en  pareil  cas,  à  lâ  suite  du  lavement 
électrique,  des  sphacèles  et  des  déchirures  entraînant  là  mort 
par  péritonite  suraiguë. 

La  péristaltine,  par  son  action  douce  et  progressive,  nous 
fournit  un  procédé  anodin  de  diagnostic^  et  sera  très  souvent 
un  moyen  curatif. 

Mais  il  est  des  cas  qui  relèvent  presqu’exclusivement  du  mé¬ 
decin.  Nous  voulons  parler  de  la  constipation  chronique  habi¬ 
tuelle.  En  présence  de  cas  rebelles,  le  médecin  se  trouve  désar¬ 
mé.  Ni  la  diététique,  ni  ia  cure  thermale  n’ont  amené  d’amé¬ 
lioration  durable.  Il  n’ose  employer  les  drastiques,  il  se  garde 
d’ordonner  un  purgatif  salin  sans  effet  sur  ces  malades  à  trac- 
tus  digestif  atone. 

Les  purgatifs  mécaniques,  tels  que  l’huile  de  ricin,  ont  été 
depuis  longtemps  abandonnés  par  le  malade. 

C’est  alors  qu’il  convient  d’utiliser  la  Péristaltine,  en  com¬ 
primés  de  préférence.  Mais  il  sera  bon  de  prévenir  le  malade 
du  mode  d’action  de  l’agent  thérapeutique.  Cen’estpas  un  pur¬ 
gatif,  à  peine  un  laxatif  (ce  terme  impliquant  une  action  purga¬ 
tive  atténuée). 

On  obtiendra  sans  irritation  intestinale  des  selles  non  pas 
surabondantes,  mais  normales.  Dans  un  certain  nombre  de  cas 
l’effort  médicamenteux  s’arrête  à  l’expulsion.  Il  conviendra 
donc  très  souvent  d’associer  l’action  d’ün  lavement  froid  à  celle 
de  l’agent  thérapeutique.  On  arrivera  ainsi  à  rétablir  rapide¬ 
ment  Te  rythme  normal  des  contractions  péristaltiques. 


Telles  sont  les  indications  habituelles  de  ce  médicament. 

Les  observations  qui  suivent  montreront  quels  ont  été  les  ré¬ 
sultats  obtenus. 

Observation  I  (Brouet).  M.  S...,  56  ans,  entre  salle  Marjolin, 
n®  11  est  atteint  de  hernie  inguinale  directe. Pas  de  pa.s.sé  abdominal 
L’opération,  consistant  en  une  cure  radicale,  a  lieu  le  30  avril  1912. | 

Le  1“  mai  à  11  heures  du  matin  c’est-à-dire  24  heures  après  l’opéra¬ 
tion,  le  malade,  qui  souffre  de  météorisme  abdominal  avec  tiraillements 
du  côté  de  sa  plaie,  reçoit  deux  ampoules  de  péristaltine.  L’injection 
est  faite  avec  les  précautions  d’usage  à  la  facè  externe  de  la  cuisse. 
Le  malade  n’accuse  aucun  phénomène  douloureux.  11  repose  tout 
l’après-midi  et  la  nuit. 

Le  lendemain  à  la  visite,  il  déclare  spontanément  avoir  eu  des  gar¬ 
gouillements  abdominaux  légers  plus  marqués  à  droite  et  avoir  émis 
des  gaz  en  abondance  ;  vers  6  heures  du  matin,  il  va  à  la  selle  une  pre¬ 
mière  fois  émettant  des  matières  normales. 

Vers  11  heures  du  matin.  Deuxième  selle. 

L’alimentation  est  reprise  immédiatement,  les  selles  sont  régulières. 
Guérison. 

Avant  et  après  l’injection  le  pouls  s’est  maintenu  entre  80  et  90. 

La  pression  artérielle  minima  a  été  de  11  et  maxima  de  15,5  au 
sphygmomanomètre  de  Vaquez  et  n’a  pas  varié  durant  tout  le  séjour 
du  malade. 

La  température  est  restée  normale. 

Après  l’injection  on  a  trouvé" dans  les  urines  une  augmentation  lé¬ 
gère  d’urée  et  de  chlorures,  mais  pas  de  produits  pathologiques. 

Avant  l’injection,  quantité  d’urine  en  24  heures  :  800  gr. 

Urée  :  6  gr.  ;  chlorures,  5  gr. 

Après  l’injection  : 

Quantité  d’urine  dans  les  24  heures,  950  gr. 

■  Urée  :  18  gr.  ;  chlorures,  7  gr.  5 

Observation  2.  —  H.  H,..,  âgé  de  42  ans,  maçon,  est  soigné  au 
n®  38,  de  la  salle  Marjolin. 

Il  est  opéré  le  28  avril  à  9  heures  du  matin  d’une  hernie  inguinale 
avec  adhérences  multiples.  La  narcose  chloroformique  dure  trois 
quarts  d’heure. 

La  journée  du  28  est  mauvaise,  le  malade  vomit,  est  agité  et  souffre 
de  météorisme  abdominal. 

Le  29  avril,  à  6  heures  du  soir,  à  la  contre-visite,  le  malade  reçoit 
deux  ampoules  de  péristaltine. 

Aucune  douleur.  Aucune  réaction. 

Le  lendemain  à  la  visite,  le  malade  déclare  avoir  ressenti  dans  la 
nuit  quelques  gargouillements,  avoir  émis  beaucoup  de  gaZ  et  avoir 
été  à  la  selle  à  6  heures  et  7  heures  du  matin. 

A  partir  de  ce  jour  :  alimentation  et  selles  normales. 

Le  pouls  est  resté  stationnaire  aux  environs  de  75. 

La  tension  maxima  de  16,5  et  minims  de  18  au  sphygmomanomètre 
de  Vaquez  n’a  pas  bougé. 

La  température  a  oscillé  entre  37®  ét  37®6. 

Avant  l’injection,  les  urines  étaient  pour  24  heures  d’une  quantité 
de  600  grammes. 

Après  l’injection,  la  quantité  pour  24  heures  passe  à  950,  la  quantité 
d’urée  éliminée,  qui  était  de  7  grammes,  passe  à  15  gf .  8,  et  la  quantité 
de  chlorures  passe  de  6,1  à  6,8. 

Observation  3.  —  M.  K...,  âgé  de  87  an?,  est  soigné  au  lit  32  de  la 
salle  Marjolin,  c’est  un  constipé  habituel  mais  qui  présente  deux  vo¬ 
lumineuses  hernies  inguinales  ayant  perdu  droit  de  domicile  et  ino¬ 
pérables. 

Le  29  mai,  il  n’a  pas  été  à  la  selle  depuis  6  jours,  les  hernies  sont 
grosses  et  douloureuses,  on  pense  à  un  degré  léger  d’engouement,  on 
administre  3  comprimés  de  péristaltine,  l’un  à  8  heures  du  Soir, 
l’autre  à  3  heures  du  matin,  un  dernier  à  5  heures  dü  matin. 

Vers  8  heures  le  malade  éprouve  le  besoin  d’aller  à  la  selle  et  rend 
en  2  fois  une  quantité  énorme  de  matières  dures.  Cependant,  il  n’a  pas 
eu  de  coliques  et  n’accuse  aucune  douleur  abdominale. 

Le  30,  les  hernies  et  l’abdomen  sont  souples. 

Observation  4.  —  M.  M..,  18  ans,  garçon  boulanger^  est  soigné 
au  lit  n®  25  de  la  salle  Marjolin.  Il  est  entré  pour  une  crise  d’âppendi- 
cite  nette.  C’est  la  troisième  fois  qu’il  souffre  de  l’appendice.  On  met 
de  la  glace  sur  le  ventre. 

Le  26  avril,  la  région  étant  souple  et  l’appendicite  refroidie,  on  pra¬ 
tiqua  l’appendicectomie. 
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Celle-ci  est  faite  normalement  par  le  procédé  de  Mac  Burney. 

Le  2  mai,  c’est-à-dire  6  jours  après  l’opération,  on  décide  de  faire 
évacuer  l’intestin  du  malade  qui  avait  été  constipé  intentionnelle¬ 
ment.  On  décide  d’employer  la  péristaltine.  L’injection  est  pratiquée 
à  6  heures  du  soir. 

Deux  ampoules  sont  injectées  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de 
la  cuisse  gauche  sans  aucune  douleur. 

Le  lendemain  3  mai,  à  la  visite,  le  malade  dit  avoir  eu  des  gaz  toute 
la  nuit  et  avoir  ressenti  le  besoin  d’aller  à  la  selle  vers  8  heures  du  ma¬ 
tin. 

L’évacuation  de  selles  moulées  se  fait  sans  coliques  appréciables. 

Depuis  ce  jour,  les  selles  sont  régulières  et  l’alimentation  est  reprise. 

Le  pouls  à  88  avant  l’injection,  à  83  une  heure  après. 

La  tension  maxima  de  13  et  minima  de  9  n’a  pas  bougé.  , 

La  température  a  oscillé  autour  de  37“  ;  avant  l’injection  ;  la  quantité 
d’urine  en  24  heures  était  de  700  gr.,  celle  des  chlorures  de  5  gr.-et  de 
l’urée  de  19  gr. 

Après  l’injection,  la  quantité  d’urine  passe  à  800  gr.,  celle  des 
chlorures  à  7,6  et  de  l’urée  à  22  grammes. 

Observation  5  (M.  Pilatte).  —  Mme  H..,  65  ans,  est  une  consti¬ 
pée  habituelle,  elle  vient  nous  trouver  car  elle  a  entendu  dire  que  nous 
connaissions  un  purgatif  nouveau. 

Cette  malade,  après  avoir  épuisé  tous  les  laxatifs  qu’elle  connaissait, 
ne  va  plus  à  la  selle  que  par  lavements.  Nous  constatons  chez  elle  une 
laxité  accentuée  de  la  paroi  abdominale.  Elle  présente  un  état  neuras¬ 
thénique  marqué. 

Nous  pratiquons  le  22  mai  une  injection  de  1  cmc.  de  péristaltine. 

Le  23  mai  au  matin,  la  malade  a  été  forcée  de  recourir  au  lavage  in¬ 
testinal  quotidien. 

Nous  pratiquons  le  23  une  nouvelle  injection  et  recommandons  de 
prendre  le  soir  un  comprimé. 

Le  24  mai,  la  malade  ressent  le  besoin  d’aller  à  la  selle,  mais  doit 
avoir  recours  au  lavage  intestinal  pour  évacuer  les  matières  accumu¬ 
lées  dans  le  rectum. 

Le  25  mai  enfin,  après  un  traitement  analogue,  elle  a  eu  une  selle  nor¬ 
male 

Depuis  cette  époque,  la  malade  prend  de  temps  à  autre  un  com¬ 
primé  le  soir  lorsque  les  selles  redeviennent  difficiles. 

Observation  6.  —  M.  B...,  âgé  de  28  ans,  salle  Marjolin,  n°  25, 
est  atteint  d’appendicite  refroidie. 

On  décide  d’opérer,  le  ventre  étant  souple  et  la  fosse  iliaque  libre. 

L’opération  est  pratiquée  le  26  mai  ;  celle-ci  est  difficile  et  l’on  est 
forcé  de  finir  par  le  procédé  de  Roux  une  opération  commencée  par  la 
technique  de  Mac  Burney. 

On  le  laisse  ensuite  jusqu’au  28  sans  alimentation  autre  qu’un  peu 
d’eau  toutes  les  deux  heures. 

Le  30,  on  retire  le  drain  et  on  décide  de  pratiquer  une  injection  de 
péristaltine,  le  ventre  étant  très  météorisé. 

On  injecte  une  seule  ampoule  le  30  au  soir,  vers  6  heures.  Dans  la 
nuit,  vers  2  heures  du  matin  le  malade  rend  une  grande  quantité  de 
gaz.  Le  lendemain, à  la  suite  d’une  autre  injection  de  péristaltine  de 
1  cmc.  le  malade  va  à  la  selle 

Les  suites  opératoires  sont  parfaites. 

Nous  avons  encore  sous  les  yeux  une  série  d’observations  plus  suc¬ 
cinctes,  mais  qui  confirment  absolument  les  résultats  précités. 

CONCLUSIONS 

Il  résulte  de  cette  étude  qu’il  convient  de  faire  à  la  péristal¬ 
tine  une  place  à  part,  non  pas  parmi  les  purgatifs  proprement 
dit,  mais  à  côté  d’eux. 

L’action  de  ce  médicament  est  douce  et  progressive,  bien 
différente  de  celles  des  purgatifs.  Il  n’agit  pas  en  effet  en  pro¬ 
duisant  brutalement  une  dérivation  humorale,  mais  bien  en  ré¬ 
tablissant  la  motricité  de  l’intestin. 

On  ne  s’étonnera  pas  de  la  lenteur  de  l’action  médicamen¬ 
teuse  parce  qu’il  s’agit  d’un  glucoside  qui  ne  se  dédouble  que 
lentement.  Cet  excito-moteur  sera  donc  indiqué  chaque  fois 
que  l’on  voudra  agir  lentement,  progressivement,  mais  d’une 
manière  continue  sur  le  péristaltisme  intestinal. 

L’efficacité  nous  en  paraît  suffisamment  démontrée  par  les 
données  expérimentales  et  cliniques. 

Enfin,  la  parfaite  innocuité  de  ce  produit,  alors  même  qu’on 


dépasse  largement  les  doses  recommandables  est  particulière¬ 
ment  à  signaler.  Le  chirurgien  utilisera  la  voie  hypodermi¬ 
que  dans  les  cas  que  nous  avons  mentionnés  plus  haut.  Mais  le 
médecin,  dans  les  cas  de  constipation  rebelle,  pourra  et  devra 
sans  danger  pour  le  malade  continuer  pendant  longtemps  l’ad¬ 
ministration,  par  voie  buccale,  de  ce  médicament  sous  forme 
de  comprimés  jusqu’à  réactivation  durable  du  péristaltisme  in¬ 
testinal. 


CLINIQUE  CHIRURGICALE 

HOPITAL  DE.  LA  CHARITÉ 
Abcès  sous-phréniques  ; 

ParM.  M.VUCLAIRE. 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine. 

Chargé  de  cours  de  clinique  annexe. 

Les  abcès  sous-phréniques  sont  assez  rares,aussi  je  m’em¬ 
presse  de  vous  en  décrire  quelques  cas  que  nous  venons  d’ob¬ 
server. 

Le  malade  que  vous  avez  devant  vous  est  un  homme  de 
32  ans,  journalier,  entré  à  l’hôpital  le  15  avril  avec  le  dia¬ 
gnostic  d’appendicite.  La  veille  au  soir,  après  le  diner,  il 
avait  ressenti  tout  d’un  coup  une  douleur  abdominale  atro¬ 
ce,  le  forçant  à  se  coucher  de  suite,  douleur  généralisée  à 
tout  l’abdomen,  mais  avec  prédominance  cependant  au  ni¬ 
veau  de  la  fosse  iliaque  droite.  C’est  seulement  à  trois  heu¬ 
res  du  matin,  à  la  suite  d’une  piqûre  de  morphine,  que  le 
malade  cessa  de  souffrir.  Par  la  suite,  il  fut  soigné  par  la 
diète  et  l’application  de  glace  sur  le  ventre. 

Cette  crise,  vraisemblablement  appendiculaire,  est  la  pre¬ 
mière  que  le  malade  a  ressentie.Cependant,  en  l’interrogeant, 
on  apprend  que  fréquemment,  par  périodes,  il  avait,  après 
les  repas,  des  vomissements  alimentaires,  sans  qu’il  ait  ja¬ 
mais  constaté  de  sang  dans  les  matières  ainsi  rendues.  Ces 
vomissements,  qui  survenaient  deux  ou  trois  heures  après  les 
repas,  étaient  précédés  de  douleurs  en  broche. 

De  plus,  il  éprouvait  souvent  une  sensation  de  brûlure  ac¬ 
compagnée  de  renvois  acides,  calmés  par  l’ingestion  des  ali¬ 
ments.  H  semble  donc  que  ce  malade  ait  eu  un  ulcère  gastri¬ 
que  en  évolution. 

Le  25  avril,  le  matin  du  jour  oû  on  devait  l’opérer  de  l’ap¬ 
pendicite,  il  ressentit  une  violente  douleur  au  côté  droit,  un 
peu  au-dessous  du  rebord  costal.  Cette  douleur  ne  s’ac¬ 
compagna  pas  de  frissons,  mais  il  y  eut  de  la  fièvre  :  38°5  le 
matin,  39°5  le  soir.  Le  malade  passa  alors  en  médecine,  où  la 
température  continua  à  présenter  de  grandes  oscillations  : 
37®5  le  matin,  39“5  le  soir.  L’examen  thoracique  montra  les 
symptômes  d’uno  pleurésie  droite  avec  une  zone  sonore 
dans  l’hypocondre  droit,  au  niveau  de  la  région  hépatique. 
Une  ponction  exploratrice  faite  en  pleine  matité  donna  issue 
à  un  liquide  purulent.  Enfin,  le  malade  fut  soumis  à  l’exa¬ 
men  aux  rayons  X,  et  renvoyé  le  15  mai  en  chirurgie  avec 
le  diagnostic  d’abcès  gazeux  sous-phrénique. 

Ce  qui  frappe  tout  d’abord  à  l’examen  du  malade,  c’est,  à 
l’inspection,  une  voussure  très  nette  de  la  base  droite  du 
thorax  ;  c’est  là  un  symptôme  très  important  et  qui  doit  vous 
faire  soupçonner,  quand  vous  le  constatez,  un  abcès  sous- 
phrénique. 

Chez  notre  malade,  toute  la  base  thoracique  droite  était 
élargie,  repoussée  en  dehors  d’une  façon  évidente,  formant 
bosse;  en  outre,  l’inspection  montrait  l’existence  d’une  dila- 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


575 


talion  des  veines  sous-cutanées  au  niveau  de  la  tuméfac¬ 
tion. 

Un  symptôme  de  la  plus  haute  importance  nous  était  éga¬ 
lement  fourni  par  la  percussion  ;  en  effet,  celle-ci  montrait 
à  la  place  de  la  matité  correspondant  normalement  à  la  ré¬ 
gion  hépatique,  une  zone  sonore  étendue  du  mamelon  jus¬ 
qu’aux  fausses  côtes  ;  cette  sonorité  tympanique,  évidem¬ 
ment  due  aux  gaz,  était  typique,  et  aisément  perceptible. 

En  arrière,  existaient  des  signes  de  collection  liquide,  ma¬ 
tité  jusqu’à  mi-hauteur  du  poumon  avec  abolition  des  vi¬ 
brations  thoraciques. 

A  l’auscultation,  on  entendait  seulement  quelques  râles 
disséminés  témoignant  d’un  peu  de  bronchite  de  voisinage 
et  à  la  base  droite,  un  souffle  amphorique  et  un  tintement 
métallique. 

Si  on  cherchait  à  percevoir  le  foie  par  la  palpation,  il  était 
impossible  de  le  trouver  ;  d’ailleurs,  la  contracture  des  mus¬ 
cles  de  la  paroi  abdominale  rendait  la  palpation  très  diffi¬ 
cile,  presque  impossible. 

Les  troubles  fonctionnels  consistaient  en  une  gêne  respi¬ 
ratoire  assez  marquée,  dans  des  douleurs  violentes  et  spon¬ 
tanées  dans  le  dos  et  à  l’épaule  droite,  et  dans  des  douleurs 
à  la  pression  sur  le  trajet  du  nerf  phrénique. 

Des  phénomènes  généraux,  amaigrissement,  température 
en  clocher,  complétaient  le  tableau  clinique. 

Enfin,  ce  qui  a  contribué  surtout  à  affirmer  le  diagnostic, 
c’est  la  radioscopie  bien  faite,  qui  a  montré  le  diaphragme 
remonté  et  considérablement  refoulé  en  haut. 

L’examen  radioscopique  est,  en  effet,  très  utile  pour  éclai¬ 
rer  le  diagnostic,  mais  il  faut  pour  cela  qu’il  soit  pratiqué 
dans  des  conditions  parfaites  d’installation  et  par  des  spé¬ 
cialistes  compétents,  sans  quoi  il  peut  fort  bien  induire  en 
erreur  comme  je  l’ai  vu  plusieurs  fois. 

Pour  le  diagnostic,  les  affections  qui  risquent  le  plus  d’être 
confondues  avec  les  abcès  sous -phréniques  sont  les  suivan¬ 
tes  : 

Tout  d’abord  :  la  pleurésie  purulente  ou  le  pyopneumotho¬ 
rax  droit  :  le  diagnostic  est  loin  d’être  facile,  et  depuis  une 
vingtaine  d’années  j’ai  bien  vu  au  moins  quinze  cas  qui 
m’étaient  adressés,  même  par  des  médecins  compétents, 
avec  le  diagnostic  d’abcès  sous-phréniques  et  qui  étaient  bel 
et  bien  des  pleurésies  purulentes. 

Cependant,  un  examen  attentif  permettra  dans  certains 
cas  de  reconnaître  les  signes  distinctifs  suivants  :  on  a  dit 
que  dans  la  pleurésie  purulente,  la  douleur  a  un  siège  plus 
élevé  que  dans  l’abcès  sous-phrénique,  mais  c’est  là  un  signe 
différentiel  d’appréciation  délicate  et  sur  lequel  il  ne  faut 
plus  trop  compter.  Il  semble  également  que  dans  les  abcès 
sous-phréniques  les  troubles  respiratoires  sont  plus  accusés  ; 
mais  là  aussi,  il  s’agit  de  symptômes  surtout  subjectifs  et  par 
conséquent  assez  difficilement  appréciables.  Un  signe  plus 
important  est  fourni  par  la  percussion  :  celle-ci  faite  soi¬ 
gneusement  montre  que  dans  l’abcès  sous-phrénique  non  ga¬ 
zeux,  la  matité  est  limitée  en  haut  par  une  courbe  à  concavité 
inférieure  ;  elle  épouse,  en  effet,  la  forme  du  diaphragme  qui  la 
limite  en  haut  ;  au  contraire,  dans  l’épanchement  pleuréti- 
tique,  la  limite  supérieure  de  la  matité  décrit  une  courbe 
dont  la  concavité  regarde  en  haut  et  en  dedans. 

De  même,  la  percussion  permet  de  constater  que  dans 
l’abcès  sous-phrénique  la  matité  descend  très  bas  et  s’ac¬ 
compagne  d’un  abaissement  considérable  du  foie. 

Pfühl  a  indiqué  un  signe  tiré  du  mode  d’écoulement  du 
liquide  retiré  par  la  ponction  exploratrice. 

Si,  durant  l’écoulement  du  liquide  purulent,  le  niveau  ma- 
nométrique  monte  dans  l’inspiration  et  baisse  dans  l’ex 
piration,  c’est  que  le  pus  vient  d’une  cavité  sous-diaphrag¬ 
matique,  car  alors  le  diaphragme,  dans  son  mouvement  d’a¬ 


baissement  inspiratoire,  joue  le  rôle  d’une  pompe  foulante. 
Si,  au  contraire,  l’écoulement  du  liquide  est  plus  lent  pen¬ 
dant  l’inspiration,  c’est  que  le  pus  est  au-dessus  du  dia¬ 
phragme.  Ce  signe,  bien  que  mentionné  par  les  auteurs  clas¬ 
siques,  est  en  réalité  un  signe  un  peu  théorique,  car  il  arrive 
souvent  que  dans  les  abcès  sous-phréniques,  le  diaphragme  a 
perdu  sa  mobilité,  estparésié  et  n’exerce  plus  aucune  influen¬ 
ce  sur  le  mode  d’écoulement  du  liquide  à  la  ponction. 

Actuellement  la  radioscopie  bien  faite  constitue  le  plus 
précieux  moyen  de  diagnostic.  En  effet,  dans  le  cas  d’abcès 
sous-phrénique,  l’examen  radioscopique  montre  que  du  côté 
correspondant  à  l’abcès,  la  coupole  diaphragmatique  est 
soulevée,  faisant  une  saillie  qui  remonte  plus  ou  moins  haut 
dans  le  thorax  ;  ainsi,  en  cas  d’abcès  droit,  la  moitié  droite 
de  la  coupole  diaphragmatique  est  située  beaucoup  plus 
haut  que  la  gauche,  le  dénivellement  peut  atteindre  jusqu’à 
8  ou  10  centimètres  ;  en  outre,  le  diaphragme  du  côté  droit 
est  presque  totalement  immobile,  tandis  que  du  côté  gau¬ 
che,  il  continue  à  se  mouvoir  avec  chaque  mouvement  res¬ 
piratoire. 

Lorsqu’il  y  a  un  épanchement  sus-diaphragmatique,  l’as¬ 
pect  est  tout  autre  :  d’abord,  du  côté  malade,  le  contour  du 
diaphragme  est  presque  complètement  disparu  ;  de  plus,  la 
zone  normalement  claire  du  thorax  est  remplacée,  sur  une 
hauteur  plus  ou  moins  considérable  par  une  zone  sombre, 
limitée  en  haut  par  une  ligne  horizontale  ou  légèrement 
concave 

Les  affections  thoraciques  autres  que  la  pleurésie  puru¬ 
lente  et  le  pyopneumothorax  se  confondent  rarement  avec 
les  abcès  sous-phréniques. 

Dans  V abcès  du  poumon,  la  matité  siège  habituellement 
à  la  partie  moyenne  du  thorax  plutôt  qu’à  la  base  ;  elle  est 
entourée  d’une  zone  sonore  où  s’entendent  quelques  râles  ;  il 
succède  le  plus  souvent  à  une  pneumonie,  et  dans  le  pus  ren¬ 
du  par  vomique  ou  par  simple  expectoration  on  trouve  des 
fibres  élastiques  et  des  débris  de  tissu  pulmonaire.  Ici  aussi 
la  radioscopie  aidera  beaucoup  au  diagnostic. 

La  pneumonie  de  la  base  se  reconnaîtra  facilement  ^âce 
au  caractère  spécial  de  la  fièvre,  à  la  conservation  des  vibra¬ 
tions  thoraciques  au  niveau  de  la  zone  mate,  à  l’existence  de 
râles  crépitants  et  du  souffle  tubaire. 

Parmi  les  affections  abdominales  susceptibles  de  simuler 
le  plus  les  abcès  sous-phréniques,  il  faut  citer,  en  première 
ligne,  la  péritonite  généralisée. 

Le  diagnostic  différentiel  est  en  réalité  très  difficile,  im¬ 
possible  même  dans  quelques  cas.  Le  signe  distinctif  qui 
pourra  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic,  c’est  que  dans  la  pé¬ 
ritonite,  les  symptômes  —  douleurs,  empâtement,  météo¬ 
risme — restent  diffus  et  vont  en  s’aggravant  ;  au  contraire, 
en  cas  d’abcès  sous-phrénique,  ils  diminuent  et  se  localisent 
à  l’étage  supérieur  de  l’abdomen. 

U  appendicite  peut  aussi  prêter  à  l’erreur,  et  nombreux 
sont  les  cas  où  un  abcès  sous-phrénique  a  été  pris  pour  une 
appendicite  lombaire.  Mais  ici  la  lésion  est  plus  bas  située  et 
quand  on  a  suivi  le  malade  quelque  temps,on  se  rend  compte 
que  la  suppuration  part  de  la  fosse  iliaque.  Cependant  dans 
bien  des  cas,  ce  diagnostic  ne  sera  fait  que  par  l’interven¬ 
tion. 

Les  abcès  du  foie  sont  également  très  difficiles  à  différencier 
des  abcès  sous-phréniques.Ces  abcès  du  foie,  qui  ne  sont  pas 
rares,  surviennent  parfois  comme,  complications  hépatiques 
de  l’appendicite  aiguë,  ainsi  que  l’ont  montré  récemment 
MM.  Quénu  et  Paul  Mathieu  ;  ils  se  présentent  alors  sous 
la  forme  soit  d’abcès  miliaires  à  foyers  multiples,soit  de  gros 
abcès  localisés.  Ceux-ci  s’accompagnent,  en  général,  d’un 
élargissement  de  la  base  du  thorax  droit,  repoussant  en 
haut  la  voûte  diaphragmatique,  de  sorte  que  le  diagnostic 
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est  à  peu  près  impossible  avec  les  abcès  sous-phréniques. 

L’examen  radioscopique  fournit  peu  dje  renseignements 
pour  ce  diagnostic  différentiel. 

Le  plus  souvent, l’étude  des  symptômes  permet  seulement 
un  diagnostic  de  probabilité  :  c’est  ainsi  que  l’ictère,  les  an¬ 
técédents  dysentériques,  les  séjours  aux  colonies,  les  carac¬ 
tères  du  pus,  couleur  chocolat,  et  quelquefois  stérile,  feront 
pencher  la  balance  de  préférence  du  côté  de  l’abcès  du  foie. 

Dans  la  tholécystite  suppurée  avec  péritonite  adhésive,  les 
lésions  paraissent  de  prime  abord  un  peu  plus  basses,  on  ne 
note  pas  de  réaction  marquée  du  côté  du  diaphragme  ;  la 
douleur  et  la  tuméfaction  sont  davantage  localisées  au  ni¬ 
veau  de  la  vésicule.  En  oUtre,dahs  les  antécédents, on  trouve 
des  crises  de  coliques  hépatiques. 

Les  kystes  hépati(iues  supputés  de  la  convexité  du  foie, avec 
ou  sans  gaz,  peuvent  aussi  se  confondre  avec  l’abcès  sous- 
phrénique  ;  on  s’appuiera  pour  le  diagnostic  surtout  sur  les 
antécédents,  sur  les  petits  signes  du  kyste  hydatique,  sur  la 
présence  depuis  longtemps  d’une  voussure  épigastrique, 
sur  l’augmentation  du  nombre  des  éosinophiles  dans  le  sang; 
le  plus  Souvent,  seule  la  ponction  tranchera  le  diagnostic. 

D’ailleurs  les  abcès  sous-phréniques  compliquant  un  kyste 
hydatique  suppuré  ne  sont  pas  rares. 

Le  diagnostic  entre  l’abcès  sous-diaphragmatique  gauche 
et  V abcès  de  la  rate  sera  parfois  impossible,  l’une  des  deux  af¬ 
fections  pouvant  compliquer  l’autre,  et  toutes  deux  pouvant 
avoir  les  mêmes  symptômes. 

Dé  même  les  suppurations  périrénales,  certains  abcès  pe- 
rinéphrétiqueS,  peuvent  prêter  à  confusion,  et  l’exaiUen  ra¬ 
dioscopique,  ici  comme  pour  les  autres  aifections,  sera,  dans 
la  majorité  des  cas,  indispensable  pour  arriver  à  un  diagnos¬ 
tic  exact. 


Le  deuxième  cas  que  j’ai  observé  concerne  une  femme  de 
38  ans,  créole,  qui  était  entrée  à  l’hôpital  Dubois  pour  un 
point  de  côté  droit  avec  ballonnement  du  ventre.  Le  dia¬ 
gnostic  de  typhlite  avait  été  posé.  Dans  les  jours  qui  suivi¬ 
rent,  on  constata  ün  abaissement  appréciable  du  foie  et  un 
peu  d’épàhchement  pleural  du  côté  droit. 

Puis  peu  à  peu,  en  même  temps  que  la  fièvre  persistait, 
la  base  du  thorax  et  l’hypocondre  droit  se  soulevèrent  et  de¬ 
vinrent  le  Siège  d*une  voussure  très  évidente.  A  cë  moment, 
une  ponction  évacuatrice  pratiquée  à  ce  niveau  donna  issue 
â  quatre  cents  grammes  de  pus. 

Cependant  l’état  général  de  la  malade  ne  s’améliorait  pas, 
l’épartchement  avait  tendance  à  se  reformer,  et  aux  signes 
précédents  était  venue  s’ajouter  ilne  sonorité  tympahique 
îrès  marquée  et  très  étendue  au  niveau  de  la  région  hépati¬ 
que,  du  souffle  amphorique  et  le  bruit  de  flot  par  la  süccüs- 
sion  hippocratique. 

L’exâmefi  radioscopique  montra  le  diaphragme  remonté 
dans  la  cavité  thoracique. 

L’opération  confirma  le  diagnostic  d’abcès  soUs-phrénique. 
Par  une  incision  de  six  centimètres  au  niveau  de  l’hypocon- 
dre  droit,  je  donnai  issue  à  des  gaz  et  à  un  litre  de  pus  en¬ 
viron.  Explorant  la  poche  avec  le  doigt,  je  sentis  que  la  paroi 
supérieure  était  formée  par  le  diaphragme.  Un  gros  drain 
fut  placé  dans  la  cavité^  et  les  suites  furent  des  plus  favora¬ 
bles. 


La  troisième  Observation  est  celle  d’un  malade  qui  était 
entré  à  l’hôpital  Saint- Antoine  pour  un  abcès  iliaque  consé¬ 
cutif  à  une  appendicite.  Son  état  semblait  parfait  après  l’ou- 
verture  de  la  collection  abdominale,  lorsque, vers  le  dixième 


jour,  survint  un  point  dé  côté  droit,  en  même  temps  que  la 
température  montait  brusquement.  Le  diagnostic  resta  hé¬ 
sitant  quelque  temps,  et  ce  n’est  que  dix  jours  après  que  les 
symptômes  cliniques  permirent  de  poser  le  diagnostic  d’ab¬ 
cès  sous-phrénique.  .l’opérai  alors  le  malade,  mais  cette  in¬ 
tervention  fut  malheureusement  un  peu  tardive,  et  il  suc¬ 
comba  à  la  cachexie. 

Enfin,  dans  un  quatrième  cas,  il  s’agissait  d’un  malade 
atteint  de  lithiase  biliaire  suppurée.  L’ayant  opéré,  je  plaçai 
dans  la  cavité  de  l’abcès  un  gros  drain  qui  remonta  très  haut, 
j’ai  l’impression  que  j’avais  probablement  eu  affaire  à  un 
abcès  sous-phrénique,  mais  je  ne  suis  pas  sfîcde  ce  diagnos¬ 
tic. 

Enfin,  j’en  ai  observé  un  cinquième  cas  au  cours  d’un 
kyste  hydatique  suppuré  du  foie. 


La  question  des  abcès  sous-phréniques  a  suscité  de  bien 
nombreux  travaux. 

L’histoii'e  de  ces  abcês^péut  se  divisée  eh  tcois  périodes. 

Dans  la  première  on  trouve  publiés  sans  aucun  renseigne¬ 
ment  clinique  des  cas  qui  ont  été  de  véritables  trouvailles 
d’autopsies,  c’est  la  période  anatomo-pathologique. 

La  deuxième  période  est  ühe  période  clinique  ;  les  cas  pin 
bliés  se  rappoftént  alors  à  des  abcès  ’sous-phrértiques  recon¬ 
nus  sur  le  vivant  ;  l’effort  des  auteurs  tend  à  préciser  les 
caractères  qui  peuvent  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic,  mais 
aucune  thérapeutique  active  n’est  encore  tentée. 

La  troisième  période,  ou  phase  opératoire,  commence  en 
1890  avec  le  mémoire  de  Debove  et  Rémond  ;  le  cas  cité 
par  ces  auteurs  est  le  premier  dans  lequel,  le  diagnostic.ayant 
été  fait  à  l’avance,  un  abcès  sous-phrénique  fut  traité  chirur¬ 
gicalement  par  incision  et  drainage. 

Quatre  ans  après,  en  1894,  paraît  le  remarquable  mé¬ 
moire  de  Maydl,  qui  réunit  179  cas  d’abcès  sous-phréniques 
et  dans  lequel  le  chirurgien  de  Prague  passe  en  reVue  et 
méthodise  lés  principales  voies  d’accès. 

Puis  paraît  la  thèse  très  intéressante  et  très  étudiée  de 
Lang  (1895)  où  173  cas  sont  rapportés. 

FinkelStein,  en  1897,  publie  un  trâvail.très  important  dans 
lequel  se  trouvent  réunies  252  observations. 

En  1898  paraît  l’excellênte  thèse  de  Martinet  qui  réunit 
140  cas. 

En  1905,  Perutz,  dans  une  publication  des  plus  intéres¬ 
santes,  rapporte  208  cas  observés  depuis  les  10  dernières 
années  et  dont  155  ont  été  opérés. 

Enfin,  en  1909)  Piquand  publie  un  mémoire  très  intéres¬ 
sant  où,  avec  beaucoup  dé  patience,  il  a  pu  grouper  890  ob¬ 
servations  ;  je  vous  citerai  également  le  mémoire  de  Gimbal) 
et  celui  de  Kendirdjÿ  et  Katz. 

Les  abcès  sous-phréniques  ne  sont  pas  très  fréquents. 
Cependant  leur  rareté  est  relative»  et  il  est  certain  que  de¬ 
puis  qu’on  sait  mieux  les  reconnaître  et  les  diagnostiquer, 
depuis  surtout  que  les  chirurgiens  pratiquent  plus  volon¬ 
tiers  des  opérations  abdominales,  il  semble  qu’ils  deviennent 
plus  fréquents. 

Voici,  d’après  la  statistique  de  Piquand,  quelles  sont  les 
causes  ordinaires  des  abcès  sous-phréniques. 

Sur  890  cas  : 

251  étaient  consécutifs  à  des  affections  gastriques  : 


Ulcères . . .  234 

Cancers  , . li 

Traumatismes  . .  6 


56  abcès  Consécutifs  à  des  lésion.?  intestinales  (perfora¬ 
tion  du  duodénum). 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


577 


191  abcès  consécutifs  à,  des  appendicites  ; 

136  abcès  consécutifs  à  une  lésion  du  foie  et  des  voies  bi¬ 
liaires  ; 

40  abcès  consécutifs  à  une  lésion  de  la  rate  (abcès)  ; 

32  abcès  consécutifs  à  une  lésion  des  organes  thoraciques 
(abcès  costaux  ou  pleurésie  purulente  qui  traverse  le  dia¬ 
phragme). 

28  abcès  consécutifs  à  une  lésion  des  reins  (lésion  lym- 
phangitiqüe  à  distance,  tuberculose  rénale,  une  lithiase  ré¬ 
nale  suppurée)  ; 

27  abcès  consécutifs  à  une  lésion  du  pancréas  ; 

23  abcès  tuberculeux  (lésions  tuberculeuses  placées  entre 
le  foie  et  le  diaphragme,  abcès  tuberculeux  sous-phréni- 
ques)  ; 

20  abcès  consécutifs  à  des  traumatismes  ayant  produit 
des  lésions  mal  déterminées  (hématomes  périphériques  sup- 
purés)  ; 

17  abcès  consécutifs  à  une  lésion  des  organes  génitaux  de 
la  femme  ; 

Enfin  un  certain  nombre  d’abcès  Consécutifs  à  des  lésions 
actinomycosiques. 

Donc,  vous  voyez  que  les  ulcères  de  l’estomac  constituent 
de  beaucoup  la  cause  la  plus  fréquente  des  abcès  sous-phré¬ 
niques  ;  ils  représentent  environ  üh  quart  des  cas,  puis 
viennent  l’appendicite,  les  affections  du  foie  et  des  voies 
biliaires,  etc... 

Au  point  de  vue  de  leur  siège,  il  faut  distinguer  deux 
grandes  variétés :tes  ûhcès  rétro- péritonéaux  et  les  mcès  intra- 
péritonéeaux. 

A)  Les  abcès  rétro- péritonéaux  siègent  dans  le  tissu  cellu¬ 
leux  qui  sépare  la  face  inférieure  du  diaphragme  du  péri¬ 
toine  ;  ils  sont  les  plus  rares  ;  sur  890  abcès  sous-phréniques, 
M.  Piquand  n’en  trouve  que  151  ;  presque  toujours  ils  suc¬ 
cèdent,  soit  à  une  appendicite,  soit  à  une  suppuration  péri- 
néphrétique.  Il  s’agit  le  plus  souvent  d’abcès  lymphangi- 
tiques  consécutifs  à  l’appendicite  et  se  propageant,  surtout 
quand  l’appendice  occupe  une  situation  rétro-cœcale,  par 
le  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque. 

Les  abcès  sous-péritonéaux  droits  sont  de  beaucoup  les 
plus  fréquents  ;  en  effet,  sur  151  abcès  sous-péritonéaux,  on 
en  trouve  132  à  droite  et  19  seulement  à  gauche,  cette  pré¬ 
dominance  du  côté  droit  montre  le  rôle  prépondérant  de 
l’appendicite  dans  la  genèse  de  ces  abcès. 

Dans  quelques  cas,le  pus  peut  perforer  la  séreuse  et  se  dé¬ 
verser  dans  la  cavité  péritonéale  cloisonnée  par  des  adhé¬ 
rences  ;  l’abcès  est  en  même  temps  intra  et  rétro-péritonéal, 
réalisant  la  collection  en  bissac. 

Les  abcès  rétro-péritonéaux  s’accompagnent  fréquem¬ 
ment  de  gangrène  et  de  perforation  du  diaphragme,  car 
dans  cette  variété,  le  muscle  eh  contact  direct  avec  le  pus 
s’altère  rapidement  et  se  laisse  traverser  de  bonrte  heure. 

B)  Les  abcès  intra-péritonéaux  sont  les  plus  fréquents.  Ils 
se  subdivisent  euX-mêmes  naturellement, d’après  leur  situa¬ 
tion  par  rapport  au  foiesen  abcès  sus  et  sous-hépatiques  ;  en 
outre,  les  collections  situées  au-dessus  du  foie  peuvent  être 
divisées  en  deux  catégories,  suivant  qu’elles  siègent  à  droite 
ou  à  gauche  du  ligament  falciforme  ;  de  même  que  les  collec¬ 
tions  SouS-hépatiqües  présentent  deux  sous-variétés,  sui¬ 
vant  qu’elles  siègent  à  droite  ou  à  gauche  de  la  veine-cave 
inférieure,  d’où  quatre  sortes  d’abcès  sous-phréniques  intra¬ 
péritonéaux  d’après  Piquand  : 

1°  Les  abcès  sous-phréniques  droits  et  antérieurs  ; 

2°  Les  abcès  sous-phréniques  droits  et  postérieurs  ; 

3°  Les  abcès  sous-phréniques  gauches  et  antérieurs  ; 

4°  Les  abcès  sous-phréniques  gauches  et  postérieurs. 

Piquand  dorine  les  chiffres  suivants  qui  Indiquent  la  fré¬ 


quence  relative  de  ces  diverses  variétés,  sur  890  abcès  on 
trouve  : 

497  abcès  sous-phréniques  droits  ; 

324  abcès  sous-phréniques  gauches  ; 

28  abcès  bilatéraux,  41  abcès  à  siège  indéterminé. 

Sur  les  497  abcès  soüs-phréniques  droits,  on  trouve  : 

132  abcès  rétro-péritonéaux  ; 

346  abcès  intra-péritonéaux  ; 

19  abcès  à  la  fois  internes  et  soUs-péritonéaUi. 

Les  346  abcès  intra-péritonéaux  se  divisent  en 

253  abcès  antérieurs  droits  ; 

47  abcès  postérieurs  droits  ; 

46  abcès  étendus  aux  deux  lo^es  sous-phréniqués  droites. 

Sur  les  324  abcès  sous-phréhiqUes  gauches,  on  trouve  : 

19  abcès  rétro-péritonéaux  ; 

i05  abcès  intra-péritonéaux. 

Les  305  abcès  intra-péritonéaux  gauches  se  divisent  en  : 

211  abcès  antérieurs  gauches  ; 

69  abcès  de  la  loge  gastro-spléno-diàphragmâtiqUe 

25  abcès  de  l’arrière-cavité. 

Le  contenu  de  ces  aècès,  parfois  très  abondant, est  soit  seu- 
!  lement  du  pus,  soit,  dâhs  25  %  des  cà.s,  du  pus  et  des  gaz, 
222  cas  sur  890. 

Le  pus  est  d’ordinaire  d’une  fétidité  repoussante,  comme 
pour  tous  les  abcès  au  voisinage  du  tube  digestif. 

11  peut  contenir  de  la  bile,  des  matières  alimentaires  ou 
fécales,  des  crochets  d’échihocoqUéS,  du  SUC  gastrique,  etc. 

Au  point  de  vue  bactériologique,  c’est  surtout  le  coli-ba- 
cille  qui  a  été  rencontré  dahs  lé  pus  de  ces  abcès, mais  d’au¬ 
tres  microbes  ont  aussi  été  signalés. 

Dans  les  résultats  de  plusieurs  examens,  il  ressort  que  les 
microbes  les  plus  souvent  en  cause  sont  les  suivants  : 

26  fois  le  coli-bacille  ; 

20  fois  le  streptocoque  ; 

12  fois  le  staphylocoque. 

7  fois  le  pneumocoque  ■ 

3  fois  le  bacille  d’Eberth  ; 

3  fois  le  bacille  pyocyanique  ; 

5  fois  des  anaérobies. 

L’origine  des  gaz  contenus  dans  ces  collections  est  va¬ 
riable.  On  a  cité  des  cas  dans  lesquels  l’abcès  s’étant  ouvert 
dans  les  bronches,  les  gaz  provenaient  du  poumon  perforé, 
mais  cette  origine,  quoique  réelle,  eSt  très  rare. 

Le  plus  souvent  les  gaz  dés  abcès  soUS-phréniques  vien¬ 
nent  de  l’estomaC  et  de  l’inteslin.C^est  ainsi  que,  sur  222  cas 
d’abcès  avec  gaz,  celui-Ci  provenait  129  fois  d’ulcères  d’es¬ 
tomac,  15  fois  de  perforations  d’intestin,  27  fois  d’appendi¬ 
cite  et  51  fois  seulement  de  maladies  n’intéressant  pas  le 
tube  digestif; 

Dans  un  certain  nombre  dé  cas,  cependant,  on  trouve  des 
gaz  dans  le  pus  alors  qu’il  h’ÿ  a  communication  ni  avec 
l’estomac,  ni  avec  l’intestin,  ni  avec  le  poumou. 

Il  faut  admettre  alors  ou  uhe  obturation  précoce  de  la 
perforation,  ou  plutôt  uhe  formation  Spontanée  des  gaz 
in  situ,  sous  l’action  des  microbes  anaérobies,  comme  le  fait 
d’ailleurs  été  démontré  possible  pOur  les  cas  dé  pleurésie 
purulente,  de  kystes  hydatiqueS  et  d’abcès  du  foie; 

Les  lésions  dès  organes  voisins  iè  comprennent  aisément  : 
c’est  de  la  périhépatite,  périsplênite,  péri-gastrite,  péri-co- 
lite,  péri-duodénite,  péri-iléite,  péri-jéjunite;  Ces  adhéren¬ 
ces  expliquent  le  peü  de  tendance  de  l’abcès  â  s’ouvrir  dans 
les  organes  voisins; 

La  convexité  du  diaphragme  dans  les  gros  abcès  sous- 
phréniques  peut  atteindre  là  quatrième  et  mêmè  la  troisième 
côte,  et  ce  muscle  est  presque  toujours  maintenu  contre  la 
paroi  thoracique  par  des  adhérences  pleurales  très  serrées. 

C’est  là  un  fait  important  au  point  de  vUe  thérapeutique 
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Le  voisinage  de  la  collection  purulente  produit  souvent 
l’infection  du  tissu  musculaire  ou  même  des  lésions  de 
sphacèle  qui  peuvent  aboutir  à  la  perforation. 

La  plèvre  correspondant  à  l’abcès  est  presque  toujours  le 
siège  d’une  pleurésie  sèche,  séreuse  ou  purulente.  Il  est  pro¬ 
bable  que  dans  ces  cas,  l’infection  se  propage  du  péritoine  à 
la  plèvre  à  travers  les  puits  lymphatiques  du  diaphragme. 

Le  poumon  est  généralement  comprimé,  refoulé  en  haut, 
souvent  il  présente  une  véritable  pneumonie  de  la  base  qui 
peut  aboutir  à  la  gangrène  et  à  la  suppuration. 

On  note  assez  souvent  de  la  péricardite,  soit  sèche,  soit 
adhérente,  soit  purulente. 

L’abcès  sous-phrénique  est  quelquefois  précédé,  au  point 
de  vue  clinique,  d’une  période  prodromique  souvent  très 
longue,  pendant  laquelle  se  déroulent  les  signes  de  l’affec¬ 
tion  causale  dont  l’abcès  sous-phrénique  lui-même  n’est  que 
Ja  complication. A  la  période  d’état,  lorsque  l’abcès  est  con.s- 
titué,  ses  signes  propres  sont  variables  suivant  la  direction 
dans  laquelle  il  évolue,de  sorte  qu’on  peut  distinguer  les 
trois  types  principaux  suivants  : 

Variétés  cliniques.  —  1°  Abcès  sous- phréniques  à  dé¬ 
veloppement  antéro-inférieur,  se  manifestant  surtout  par 
des  symptômes  abdominaux  ; 

2®  Abcès  à  évolution  supérieure,  qui  se  développent  en  re¬ 
foulant  le  diaphragme  et  le  poumon  et  qui  se  manifestent 
par  des  symptômes  thoraciques  ; 

3®  Abcès  rétro-péritonéaux,  qui  se  traduisent  surtout  par 
des  signes  de  suppuration  lombaire. 

A)  Abcès  à  évolution  antéro-inférieure.  —  Dans  cette  va¬ 
riété  la  douleur  est  diffuse,  s’étendant  à  tout  l’hypocondre 
droit. 

^  Les  troubles  respiratoires  sont  très  peu  marqués  ou  même 
absents.  Cependant  on  constate  parfois  une  immobilité  plus 
ou  moins  complète  du  diaphragme. 

Mais  les  signes  physiques  abdominaux  sont  surtout  carac¬ 
téristiques.  A  l’inspection,  ce  qui  frappe  avant  tout,  c’est 
l’existence  d’une  voussure  siégeant  à  l’hypocondre  droit, 
et  pouvant  atteindre  parfois  la  région  épigastrique  ou  l’hy- 
pocondre  gauche.  Parfois  au  niveau  des  téguments  qui  re¬ 
couvrent  la  voussure,  les  veines  sont  injectées,  la  peau  est 
rouge  et  œdématiée. 

La  palpation  fait  percevoir  une  tuméfaction  pâteuse  se 
prolongeant  plus  ou  moins  bas  au-dessous  du  bord  inférieur 
du  thorax.  Elle  permet  également  de  reconnaître  que  les  vi¬ 
brations  thoraciques  sont  diminuées  ou  abolies  sur  une  hau¬ 
teur  variable  suivant  le  volume  de  la  collection. 

La  percussion  donne  des  résultats  importants. 

Si  l’abcès  est  sans  gaz,  la  percussion  révèle  une  matité 
remontant  plus  au  moins  haut  et  se  continuant  avec  la  so¬ 
norité  pulmonaire  sensiblement  normale.  Cette  matité 
existe  dans  toutes  les  positions  du  malade. 

A  gauche,respace  de  Traube  devient  mat  à  la  percussion. 

Dans  les  abcès  gazeux,  la  percussion  révèle  des  zones  de 
sonorité  et  de  matité.  Le  son  tympanique  se  perçoit  aux 
parties  les  plus  élevées,  la  matité  existe  aux  plus  déclives. 
Ici  le  résultat  de  la  percussion  est  variable  suivant  la  posi¬ 
tion  du  malade  :  quand  celui-ci  est  debout  ou  assis,  il  y  a  so¬ 
norité  en  haut,  matité  plus  bas  ;  lorsqu’il  est  couché,  il  y  a 
sonorité  sur  toute  la  surface. 

L’auscultation  donne  des  renseignements  également  va¬ 
riables,  suivant  qu’il  y  a  ou  non  présence  de  gaz. 

S’il  n’y  a  pas  de  gaz,  l’auscultation  montre  dans  toute 
l’étendue  de  la  matité  l’absence  du  murmure  vésiculaire. 
En  même  temps,  on  peut  noter  les  signes  de  pleurésie  con¬ 
comitante.  L’auscultation  révèle  également  le  refoulement 
vertical  du  cœur  de  bas  en  haut. 


Dans  les  abcès  avec  gaz,  on  note  à  l’auscultation,  les  si¬ 
gnes  ordinaires  d’un  hydropneumothorax  partiel  inférieur, 
bruit  d’airain,  respiration  amphorique,  tintement  métalli¬ 
que,  le  bruit  de  flot  par  succussion  hippocratique. 

Les  signes  physiques  sont  variables  avec  le  siège  de  l’ab¬ 
cès,  à  droite  ou  à  gauche  du  ligament  falciforme.  En  parti¬ 
culier,  l’abcès  sous-phrénique  postérieur  gauche,  qui  occupe 
l’arrière-cavité  des  épiploons,  est  caractérisé  par  une  saillie 
médiane  sus-ombilicale  remplissant  la  région  épigastrique  et 
une  partie  plus  ou  moins  considérable  de  l’hypocondre 
gauche.  Signe  très  important,  l’estoma  est  toujours  au- 
devant  de  l’abcès. 

B)  Abcès  à  évolution  supérieure.  —  La  symptomatologie 
ici  est  surtout  thoracique. 

On  note  de  la  dyspnée  par  refoulement  du  poumon,  et 
souvent  on  observe  un  syndrome  phrénique  :  hoquet,  dou¬ 
leur  à  la  palpation  au  niveau  des  insertions  du  diaphi  agme 
ou  le  long  du  nerf  phrénique.  Mais  les  symptômes  physiques 
sont  encore  ici  les  plus  importants. 

L’inspection  montre  une  immobilité  respiratoire  de  tout 
le  thorax  inférieur,  les  malades  respirant  avec  leurs  côtes 
supérieures  et  non  avec  leur  diaphragme. 

La  palpation  révèle  simplement  un  certain  degré  d’abais¬ 
sement  du  foie  dans  le  cas  d’abcès  du  côté  droit. 

La  percussion  et  l’auscultation  donnent  des  renseigne¬ 
ments  très  importants  ;  les  abcès  non  gazeux  présentent  les 
symptômes  de  la  pleurésie,  les  abcès  gazeux  simulent  le 
pneumothorax. 

En  effet,  dans  les  abcès  sans  gaz,  on  constate  à  la  percus¬ 
sion  une  matité  qui  peut  remonter  très  haut,  jusqu’à  la  qua¬ 
trième  ou  troisième  côte  à  droite,  la  matité  déborde  beau¬ 
coup  en  haut  la  matité  hépatique  ;  à  gauche,  la  zone  mate 
peut  couvrir  l’espace  de  Traube  et  en  effacer  la  sonorité. 

A  l’auscultation,  il  y  a  absence  de  murmure  respiratoire 
dans  toute  la  partie  mate.  Lorsqu’il  y  a  en  même  temps 
pleurésie,  les  signes  propres  de  cette  dernière  (souffle,  œgo- 
phonie)  apparaissent  au-dessus  de  la  zone  silencieuse  de 
l’abcès. 

Dans  les  abcès  gazeux,  la  percussion  décèle  en  haut  une 
sonorité  tympanique,  au-dessous  une  matité  descendant 
très  bas  ;  les  rapports  entre  la  zone  sonore  et  la  zone  mate 
varient  suivant  qu’on  fait  asseoir  ou  coucher  le  malade. 

A  l’auscultation,  on  entend  les  signes  d’un  pyo-pneumo- 
thorax  (bruits  métalliques,  etc.)  ;  au-dessus  de  la  poche,  sans 
zone  intermédiaire,  la  respiration  reparaît  normale. 

G)  Abcès  sous-péritonéaux  lombaires.  —  Dans  l’immense 
majorité  des  cas,  ces  abcès  sont  d’origine  appendiculaire.  Ils 
siègent  habituellement  du  côté  droit  et  progressent  de  la 
fosse  iliaque  à  la  région  lombaire,  puis  à  l’espace  sous-dia¬ 
phragmatique. 

Les  symptômes  qui  permettent  de  reconnaître  les  abcès 
sous-péritonéaux  sont,  au  point  de  vue  fonctionnel  :  une 
douleur  haut  située  présentant  son  maximum  en  arrière  à 
la  partie  supérieure  de  la  région  lombaire,  une  dysnée  cons¬ 
tante  mais  moins  marquée  que  dans  les  abcès  intra-périto¬ 
néaux. 

L’examen  physique  montre  une  tuméfaction  de  consis¬ 
tance  dure,  profondément  située  dans  la  région  lombaire  et 
remontant  en  haut  jusqu’au  rebord  inférieur  du  thorax. 

La  base  du  thorax  paraît  élargie  à  sa  partie  postérieure, 
les  espaces  intercostaux  font  des  saillies  souvent  très  mar¬ 
quées.  A  la  percussion,  on  note  une  zone  de  matité  posté¬ 
rieure  qui  occupe  la  région  lombaire  et  la  base  du  thorax  et 
qui  ne  remonte  pas  plus  haut  que  le  huitième  ou  le  septiè¬ 
me  espace  intercostal. 

Quelle  que  soit  sa  forme,  l’abcès  sous-phrénique  s’accom- 
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pagne  de  phénomènes  généraux  bien  marqués;  La  tempéra¬ 
ture  présente  de  grandes  oscillations  :  37®  le  matin,  39®  à 
40®  le  soir,  comme  dans  des  grandes  suppurations. 

L’état  général  est  très  touché,  le  teint  de  ces  malades  est 
jaunâtre  et  terreux,  l’amaigrissement  est  rapide  et  consi¬ 
dérable. 

Enfin,  l’examen  du  sang  montre  un  affaiblissement  nota¬ 
ble  de  la  valeur  de  l’hémoglobine  53,  p.  100.,  et  surtout  une 
leucocytose  marquée  avec  augmentation  notable  de  la  pro¬ 
portion  des  polynucléaires. 

-  Complications.  —  L’évolution  des  abcès  sous-phréni¬ 
ques  peut  être  traversée  par  de  nombreuses  complications. 

Celles-ci  peuvent  être  thoraciques  ou  abdominales. 

A.  Complications  thoraciques.  —  La  pleurésie  est  la 
plus  fréquente  complication  des  abcès  sous-phréniques. 

Elle  peut  se  produire  sans  qu'il  y  ait  perforation  du  dia¬ 
phragme,  simplement  par  propagation  de  l’infection  par 
voie  lymphatique.  Cette  pleurésie  sans  perforation  du  dia¬ 
phragme  a  été  signalée  dans  12  p.  100  des  cas  d’abcès  sous- 
phrénique.  Le  plus  souvent,  il  s’agit  de  pleurésie  purulente. 

La  perforation  du  diaphragme  se  rencontre  dans  20  p.  100 
des  cas  d’abcès  sous-phréniques.  Cette  complication  s’ob¬ 
serve  plus  fréquemment  dans  les  cas  d’abcès  rétro-périto¬ 
néaux,  dans  lesquels  le  pus  se  trouve  en  contact  direct  avec 
les  fibres  diaphragmatiques. 

Le  plus  souvent,  on  peut  même  dire  presque  toujours,  la 
perforation  du  diaphragme  est  suivie  de  la  perforation  de  la 
plèvre. 

Dans  ce  cas,  surtout  si  la  rapidité  de  la  perforation  n’a 
pas  permis  aux  adhérences  de  s’établir,  on  assiste  à  la  for¬ 
mation  d’une  pleurésie  purulente  ou  d’un  pyo-pneumotho- 
rax  suivant  que  la  collection  sous-diaphragmatique  est  pu¬ 
rulente  ou  gazo-purulente. 

Tout  à  coup  le  malade  est  pris  d’une  violente  douleur  avec 
dyspnée  intense  ;  en  même  temps  la  température  s’élève, 
l’angoisse  est  extrême,  et  souvent  l’intervention  d’urgence 
s’impose.  Quand  la  perforation  est  petite  et  protégée  par  des 
adhérences,  la  pleurésie  se  développe  insidieusement 

Ces  perforations  de  la  plèvre  ont  été  observées  environ 
dans  22  p.  100  des  cas  d’abcès  sous-phrénique. 

Quelquefois,  la  base  du  poumon  est  pour  ainsi  dire  soudée 
au  diaphragme  par  des  adhérénces  solides,  la  cavité  pleura¬ 
le  est  oblitérée,  l’abcès  s’ouvre  directement  dans  le  poumon. 
Il  en  résulte  très  rapidement  de  la  gangrène  du  poumon  et 
la  formation  d’une  caverne  puiulente  qui  peut  avoir  des 
dimensions  plus  ou  moins  grandes. 

Lorsque  l’abcès  s’ouvre  directement  dans  une  grosse 
bronche,  le  malade  est  pris  brusquement  d’une  quinte  de 
toux  et  évacue  par  vomique  une  grosse  quantité  de  pus. 
L’ouverture  de  l’abcès  sous-phrénique  dans  le  poumon  et  la 
gangrène  pulmonaire  consécutive  constituent  une  compli¬ 
cation  assez  fréquente:  sur  890  abcès, M.  Piquand  l’a  ob¬ 
servée  112  fois,  c’est-à-dire  dans  13  %  des  cas. 

Les  complications  du  côté  du  péricarde  sont  assez  rares 
elles  ont  été  notées  seulement  31  fois  sur  890  cas,  c’est-à 
dire  environ  dans  3  %  des  cas. 

Le  plus  souvent  la  péricardite  s’installe  sans  qu’il  y  ait 
communication  directe  entre  la  séreuse  et  l’abcès  sous- 
phrénique,  l’infection  se  faisant  par  voie  lymphatique  ;  il 
s’agit  presque  toujours  de  péricardite  séreuse,  rarement  de 
péricardite  purulente.  L’évolution  de  fctte  péricardite  est 
insidieuse. 

Dans  quelques  cas  peu  nombreux,  l’ouverture  dans  le  pé¬ 
ricarde  s’est  faite  à  travers  le  diaphragme  perforé. 

Enfin,  exceptionnellement  on  a  noté  l’ouverture  de  l’abcès 


sous-phrénique  dans  le  tissu  celluleux  du  médiastin  :  deux 
cas  seulement  de  médiastinite  sur  890  observations. 

B.  Complications  abdominales.  —  Les  complications 
abdominales  sont  moins  fré  entes  que  les  complications 
thoraciques. 

1®  Péritonite  par  perforation.  —  Cette  complication  s’ob¬ 
serve  à  la  suite  de  la  rupture  des  adhérences  qui  limitent  le 
pus  de  l’abcès  sous-phrénique  et  l’isolent  de  la  grande  cavité 
péritonéale.  C’est  une  complication  rare  notée  environ  dans 
1,1  %  des  cas  ;  cela  m’étonne  un 

2®  Ouverture  dans  le  tube  digestif.  —  De  même,  l’ouverture 
d’un  abcès  sous-phrénique  dans  l’intestin  ou  l’estomac  est 
rare,  on  l’a  trouvée  à  peine  dans  4  %  des  observations.  La 
douleur  extrêmement  vive  éprouvée  par  le  malade  et  l’appa¬ 
rition  du  pus  dans  les  vomissements  et  dans  les  matières 
fécales  font  faire  le  diagnostic.  L’ouverture  de  l’abcès  dans 
l’estomac  ou  l’intestin  grêle  constitue  une  très  grave  compli- 
plication  entraînant  presque  toujours  rapidement  la  mort. 

3“  Ouverture  à  la  peau.  —  L’ouverture  des  abcès  sous- 
phréniques  à  la  peau  n’est  pas  très  fréquente. Elle  a  été  ob¬ 
servée  dans  3  %  des  cas. 

Pourtant,  il  faut,  à  ce  point  de  vue,  mentionner  spéciale¬ 
ment  les  abcès  d’origine  biliaire,  car  fréquemment  ceux-ci 
ulcèrent  la  peau  et  s’ouvrent  au  dehors. 

Le  plus  souvent  l’orifice  d’ouverture  siège  au  niveau  de 
l’hypocondre  droit,  au-dessus  des  fausses  côtes  ;  par  cet  ori¬ 
fice  s’écoule,  au  moment  de  l’ouverture  de  l’abcès,  un  pus 
horriblement  fétide,  teinté  de  bile  et  parfois  mélangé  de 
gaz.  Il  en  résulte  une  fistule  qui  peut  se  fermer  apfès  un 
temps  plus  ou  moins  long,  mais  qui  peut  aussi  persister  in¬ 
définiment,  entraînant  la  cachexie  et  la  mort  du  malade. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  des  abcès  sous-phréniques  est 
très  grave. La  mortalité  globale  est  en  moyenne  de  48  %.  Lors¬ 
que  l’abcès  n’est  pas  opéré,  la  mortalité  est  beaucoup  plus 
élevée  et  atteint  le  chiffre  énorme  de  92  %.  C’est  dire  que 
l’abcès  sous-phrénique  abandonné  à  lui-même  est  extrême¬ 
ment  ^ave.  Le  malade  peut  mourir  fréquemment  d’une 
complication  thoracique  ou  abdominale  ;  plus  souvent  il  suc¬ 
combe  à  la  septicémie.  La  guérison  spontanée  est  absolu¬ 
ment  exceptionnelle. 

Traitement.  —  Aussi  dès  que  le  diagnostic  d’abcès  sous- 
phrénique  est  posé,  il  faut  intervenir  chirurgicalement. 

Les  moyens  d’accès  et  d’évacuation  variant  suivant  le 
siège  de  la  collection,  on  distingue  au  point  de  vue  du  trai- 
ment,les  4  modalités  suivantes  d’abcès  sous-phréniques. 

1®  Abcès  à  évolution  antérieure  et  inférieure. 

2®  Abcès  à  évolution  antérieure  et  supérieure  ; 

3®  Abcès  à  évolution  postérieure  et  supérieure  ; 

4®  Abcès  à  évolution  postérieure  et  inférieure. 

1®  Dans  les  abcès  à  évolution  antérieure  et  inférieure,  le 
point  important  est  de  porter  le  bistouri  en  pleine  vous¬ 
sure.  C’est  ce  que  j’ai  fait  chez  la  malade  créole. 

Une  fois  le  pus  et  les  gaz  évacués,  il  faut  agrandir  l’inci¬ 
sion  et  aller  à  lajecherche  des  collections  diverticulaires. 

2®  Abcès  à  évolution  antérieure  et  supérieure.  —  Pour  les 
collections  situées  haut  sous  le  diaphragme,  il  est  préférable 
et  très  utile  de  les  ouvrir  en  réséquant  une  partie  du  sque¬ 
lette  thoracique,  de  préférence  par  voie  transpleurale. 

,  3®  Abcès  à  évolution  postéro-supérieure. — -Les  collections  à 
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évolution  postérieure  profondément  situées  sous  le  squelette 
thoracique  ne  peuvent  être  abordées  que  par  la  voie  trans- 
pleuro-diaphragmatique.  L’ouverture  de  la  cavité  pleurale 
peut  donner  lieu  à  un  pneumothorax  ou  à  un  pyopneumo¬ 
thorax.  Mais  heureusement  ces  complications  ne  sont 
pas  très  fréquentes,  car  9  fois  sur  10  il  y  a  des  adhérences 
qui  unissent  les  deux  feuillets  séreux  et  suppriment  la  ca¬ 
vité  du  cul-de-sac  costo-diaphragmatique. 

Si  les  feuillets  pleuraux  ne  sont  pas  adhérents,  on  fera  la 
suture  en  collerette  de  la  plèvre  diaphragmatique  à  la  paroi, 
on  incisera  ensuite  le  diaphragme,  que  l’on  peut  également 
marsupialiser  en  le  fixant  d’avance  à  la  paroi. 

L’abcès  sera  ensuite  ouvert  et  le  pus  n’aura  pas  de  ten¬ 
dance  à  se  diriger  vers  la  cavité  pleurale.  C’est,  en  somme, 
le  procédé  employé  pour  les  kystes  hydatiques  ou  les  abcès 
hépatiques  postéro-supérieurs.  Un  auteur  brésilien,  Pac- 
kenko-Mendes,  ayant  eu  à  traiter  un  de  ceà  abcès  sous-phré¬ 
nique,  a  fait  une  incision  assez  basse,  est  passé  au-dessous 
et  non  au  travers  du  cul-de-sac  pleural  en  décollant  celui-ci 
et  en  le  refoulant  en  haut,  mais  ce  n’est  pas  là  chose  facile. 

4“  Ahcès  à  évolution  postéro-inférieure.  —  Ce  sont  presque 
toujours  des  collections  rétro-péritonéales  faisant  saillie 
dans  le  flanc  et  la  région  lombaire.  Il  faut  dans  ce  cas  faire 
l’incision  lombaire  au  niveau  du  triangle  de  J.-L.  Petit,  in¬ 
cision  verticale  longeant  le  bord  du  carré  des  lombes  jus¬ 
qu’au  voisinage  de  la  crête  iliaque. 

Quant  à  l’abcès  qui  va  fuser  sur  l’arrière-cavité  des  épi¬ 
ploons,  on  le  traitera  par  l’incision  ombilicale  médiane,  on 
isolera  le  foyer  et  on  le  marsupialisera  autant  que  possible. 

Quel  que  soit  le  procédé  opératoire,  une  fois  le  pus  évacué, 
il  faudra  rechercher  avec  soin  s’il  n’y  a  pas  de  foyérs  secon¬ 
daires  à  côté  de  la  poche  principale. 

Chez  mon  premier  malade,  j’ai  réséqué  le  cartilage  de  la 
neuvième  côte  et  j’ai  incisé  l’abcès  par  la  voie  thoracique 
antérieure,  sans  ouvrir  la  plaie.  C’est  par  cette  même  voie 
que  j’ai  incisé  les  deux  autres  cas  d’abcès  sous-phréniques. 

Dans  certains  cas,  si,  après  le  drainage  antérieur,  on 
voyait  les  oscillations  de  la  température  persister,  il  ne  fau¬ 
drait  pas  hésiter  à  faire  une  contre- ouverture  et  un  drainage 
du  côté  de  la  région  postérieure.  Mais  il  faut  reconnaître 
que  le  diaphragme  joue  un  rôle  adjuvant  considérable  sur 
l’évacuation,  car, en  se  contractant,  il  agit  sur  le  liquide  à  la 
façon  d’une  pompe  ;  dans  ces  cas,  il  est  surprenant  de  voir 
avec  quelle  rapidité  la  collection  s’évacue  déterminant 
promptement  le  rétablissement  des  malades. 

En  somme,  il  faut  bien  savoir  que  ces  abcès  sous-phréni¬ 
ques  livrés  à  eux-mêmes  ne  se  résorbent  jamais  spontané¬ 
ment. 

c'est  pourquoi  il  faudra,  à  l’aide  des  signes  cliniques  et 
surtout  de  l’examen  radioscopique,  s’attacher  à  les  reconnaî¬ 
tre  et  à  les  diagnostiquer  de  bonne  heure,  car  ici  encore,  un 
traitement  précoce  déterminera  souvent  la  guérison  du  ma¬ 
lade  (1). 


(  1)  Leçon  rédigée  par  le  D»  Coriat. 


Sous  la  rubrique  AciuaUtSs  médlcaioSi  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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L’avortement  à  Athènes  et  à  Rome 

Si  les  peuplades  primitives  ignoraient  l’avortement 
—  l'infanticWe  leur  paraissait  beaucoup  plus  simple  — ,  si 
les  Egyptiens,  les  Perses,  le  réprouvaient  et  le  punissaient, 
en  Grèce,  par  contre,  l’avortement  fut  certainement  d'une 
pratique  courante. 

Quoique  les  textes  que  nous  possédons  soient  peu  nom¬ 
breux,  ils  nous  édifient  pleinement.  Aétiusnous  a  laissé, 
d’après  Aspasie,  non  seulement  une  liste  très  complète 
des  moyens  abortifs,  mais  encore  il  nous  a  rapporté  les 
procédés  préservatifs  qu’elle  enseignait,  procédés  dont  les 
modernes  ne  paraissent  pas  avoir  eu  la  pensée. 

L’avortement  n’était  même  point  blâmé  parles  philp- 
sophes  ;  Socrate  constate  très  naturellement  que  les  iem- 
mes  peuvent  délivrer  celles  qui  ont  de  la  peine  à  accou¬ 
cher  ou  bien  faciliter  l’avortement  de  l’enfant  quand  la 
mère  est  décidée  à  le  faire. 

C’est  avec  Hippocrate  qu’on  trouve  pour  la  première 
fois  la  distinclion  entre  le  fœtus  animé  et  l’inanimé,  dis¬ 
tinction  qu’Aristote  adoptera  plus  tard,  lorsqu’il  approu¬ 
vera  et  conseillera  l’avortement. 

«  11  faut,  dit-il,  borner  le  nombre  des  enfants.  Si  la 
mère  vient  à  concevoir  au-delà  de  ce  nombre  une  fois 
déterminé,  elle  devra  se  faire  avorter  avant  que  l’enfant 
soit  animé.  » 

Platon  aussi  dit  que,  si  le  nombre  des  enfants  est  trop 
grand,  il  faut  prendre  des  mesures  relativement  à  cette 
augmentation  :  «  On  peut  alors  interdire  la  génération 
quand  elle  est  trop  abondante  ». 

Pline  nous  rapporte  en  outre  qu’Olympien  de  Thèbes 
conseillait  pour  provoquer  l’avortement  «  de  la  manne 
avec  de  la  graisse  d’oie  »  et  il  mentionne  une  Laïs  et  une 
Ëléphantis  comme  possédant  de  nombreuses  formules 
abortives  qu’il  ne  donne  pas,  et  qui  étaient  peut-être  plus 
efficaces. 

L’avortement  était  donc  à  Athènes  et  à  Thèbes  une  opé¬ 
ration  permise  :  on  ne  pouvait  le  punir  que  lorsqu’il  était 
pratiqué  contre  la  volonté  de  la  femme. 

A  Rome,  l’avortement  —  d’inconnu  (ou  du  moins  d’une 
très  grande  rareté)  pendant  les  premiers  siècles  —  devint 
au  contraire  plus  tard  d’une  pratique  courante. 

Sous  la  royauté  et  au  début  de  la  république,  la  simplicité 
et  l’austérité  des  mœurs  empêchent  même  de  songer  à  ce 
crime.  L’Etat  se  développe  et  a  besoin  d’être  fort  ;  à  cette 
puissance  chacun  veut  contribuer. 

Plus  tard  l’avortement  commence  à  s’introduire  ;  pra¬ 
tiqué  clandestinement  d’abord,  il  devint  bientôt  à  Rome 
une  chose  normale  ;  la  haute  société  donnait  l’exemple  ; 
on  en  parlait  au  théâtre  ;  les  poètes  le  célébraient  dans 
leurs  vers. 

Ces  avortements  étaient  pratiqués  par  les  sagæ  qui  en 
avaient  la  spécialité  :  cependant  quelquefois  les  nourri¬ 
ces  leur  faisaient  concurrence,  elles  restaient  pendant 
fort  longtemps  auprès  des  jeunes  filles  dont  les  premiè¬ 
res  années  avaient  été  confiées  à  leurs  soins,  elles  deve¬ 
naient  les  confidentes  de  ces  jeunes  femmes,  et  les  assis- 
I  talent,  lorsqu’elles  avaient  recours  à  l’avortement. 
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A  Rome,  l’avortement  n'était  pas  puni  par  la  loi  avant 
l’Empire.  Cependant,  sous  la  République  déjà,  la  juridic¬ 
tion  censoriale,  chargée  de  la  haute  surveillance  des 
mœurs,  pouvait  apprécier  les  motifs  de  l’avortement  au¬ 
torisé  par  le  père,  et  le  punir  au  besoin. 

Ah  contraire  lorsque  une  femme  se  faisait  avorter  sans 
l'autorisation  du  paterfamilias  sous  la  puissance  duquel 
elle  se  trouvait,  sou  père  ou  son  mari,  par  exemple,  ce¬ 
lui-ci  trouvait  dans  son  autorité  ou  dans  le  tribunal  do¬ 
mestique  la  puissance  suffisante  pour  imposer  les  sanc¬ 
tions  qu’il  jugeait  utiles  ;  et  s’il  y  avait  dos  complices,  il 
pouvait  user  primitivement  de  son  droit  de  vengeance, 
remplacé  plus  tard  par  la  pœna  sorte  de  créance  qui  nais¬ 
sait  du  délit  et  dont  la  coutume  fixa  le  montant  dans  la 
majorité  des  cas . 

La  fille  non  mariée  suijuris  restait  d’ailleurs  complète¬ 
ment  libre  de  se  faire  avorter  si  bon  lui  semblait. 

Cette  législation  au  début  n’eut  point  d’inconvénient, 
grâce  à  l’austérité  des  mœurs.  Mais  les  choses  changè¬ 
rent  ensuite  et,  le  mal  grandissant,  on  chercha  un  re¬ 
mède  dans  la  loi. 

Toutefois  le  législateur  n’intervint  point  tout  d’abord 
par  une  prohibition  sanctionnée  pénalement,  car  il  ne 
croyait  pas  que  l’enfant  conçu  fût  un  être  animé,  ayant 
droit  à  la  vie  comme  l’enfant  déjà  né. 

11  n’usa  que  de  moyens  indirects.  Les  lois  frappèrent 
les  Cœlibes  et  les  Orbi  de  l’incapacité  totale  ou  partielle 
de  recevoir  par  testament  ;  et,  pour  encourager  la  pater¬ 
nité,  elles  attribuèrent  les  parts  caduques  aux  patres. 

Il  y  aurait  peut-être  un  moyen  semblable  à  employer 
aujourd’hui.  Quoi  qu’il  en  soit,  on  voit  que  l’avortement 
a  été  de  tous  les  temps.  C’est  même  un  des  arguments  de 
ceux  qui  demandent  la  suppression  de  sa  pénalité.  M. 
Stanislas  du  Moriex  l’a  réfuté  merveilleusement  dans 
une  excellente  thèse  (1).  En  juriste,  en  moraliste,  en  mé¬ 
decin,  il  a  montré  ce  qu’était  ce  prétendu  droit  à  l’avorte¬ 
ment.  Son  travail  est,  comme  l’a  écrit  le  professeur  Gras¬ 
set  dans  sa  préface,  plus  qu’un  bon  livre,  c’est  une  bonne 
action. 

Maurice  Gknty. 
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O0  Êabaanco  des  pSflexes  achiléens  ei  rotuHens 
sans  autne  signe  d’affentien  du  système  ner¬ 
veux  ;  par  M.  Louis  Dupuy.  (Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpêtrière,  1912,  n»  2,  p.  153.  ) 

L’élude  des  réflexes  tendineux  de  2.300  sujets  valides  (gardes 
républicains)  et  ne  se  plaignant  d’aucun  trouble,  a  permis  à 
l’auteur  de  taire  les  constatations  suivantes 
Chez  66  sujets,  le  réflexe  achilléen  manquait  soit  des  deux 
côtés,  soit  d’un  seul  :  l’abolition  unilatérale  s’observant  2  fois 
sur  7  environ  ;  il  peut  y  avoir  une  relation  entre  l’âge  des  sujets 
et  la  fréquence  de  cette  abolition  de  réflexe  ;  sur  1.000  sujets  de 
30  ans.  on  en  trouverait  30  prives  de  leurs  réflexes,  alors  qu'à 
40  ans  on  en  trouverait  40. 

L’abolition  du  réflexe  rotulien  est  plus  rare  ;  elle  est  presque 
toujours  bilatérale  ;  elle  apparaît  en  général  après  celle  du  ré- 

(1)  The?e  de  doeloral  en  droit,  1912. 


flexe  achilléen  et  ne  s’observe  avec  quelque  fréquence  qu’après 
40  ans.  Sur  1 1  sujets  présentant  de  l’absence  monosymptoma¬ 
tique  des  réflexes  rotuliens,  7  avaient  aussi  l’absence  du  réflexe 
achilléen,  2  avaient  ces  réflexes  inégaux  et  2  seulement  les 
avaient  normaux.  L’absence  de  l’achilléen  se  voit,  au  contraire, 
fréquemment,  avec  conservation  du  rotulien  (52  sur  2.300 
sujets.) 

L’irréflectivité  symptomatique  est  donc  plus  précoce  et  plus 
fréquente  au  niveau  de  l’acbilléen  que  du  rotulien  et  lors¬ 
qu’elle  intéresse  les  deux  réflexes,  elle  est  plus  précoce  au 
niveau  du  premier. 

Les  causes  les  plus  fréquentes  de  l’irréflectivité  sans  autre 
symptôme  sont  des  altérations  traumatiques  des  nerfs,  des  ra¬ 
cines  ou  des  centres,  les  névrites  variqueuses,  les  névrites  et 
radiculites  dues  à  la  blennorrhagie,  à  la  syphilis,  à  la  tuber¬ 
culose,  à  l’alcoolisme,  aux  alTections  hépato-intestinales  et  le 
tabès  au  début.  R.  O. 

Les  troubles  neuro-musculaires  dans  llntoxlca- 
tlon  par  l’acide  oxalique  ;  par  MM.  Sarvonat  et  Rou- 
BiER.  (Journal  de  physiologie  et  palhol.  gén.,  lOU,  t.  \III, 
p.  565.) 

Ce  travail,  fait  dans  le  laboratoire  du  Teissier,  de  Lyon,  vise 
à  mettre  au  point  les  rapports  certains,  bien  qu’encore  diffé¬ 
remment  iriterprétés,  qui  existent  entre  l’oxalurie  et  les  symp¬ 
tômes  neurasthéniques. 

L’acide  oxalurique  est  un  poison  neuro -musculaire.  Au  cours 
des  empoisonnements  par  les  o.xalates,  on  observe  une  série  de 
symptômes  neuro-musculaires  immédiats  :  convulsions,  se¬ 
cousses  fibrillaires,  parésies,  polynévrites  ;  de  même  dans  les 
intoxications  expérimentales  réalisées  chez  les  animaux.  11  y  a 
donc  un  retentissement  certain  de  l’intoxication  oxalique  sur  le 
système  nerveux  et  ce  retentissement  se  retrouve  dans  le  cas 
d’intoxication  chronique,  où  il  peut  aboutir  à  la  production  de 
phénomènes  de  dépression  nerveuse  à  type  neurasthénique. 

R.  O. 

Traitement  des  névralgies  du  trijumeau  par  l’In¬ 
jection  d’alcool  dans  le  ganglion  do  Gasser  ;  par 

M.  W  Harris.  [The  Lancet,  27  janvier  1912.) 

Sur  86  cas  traités  par  la  méthode  de  Schlôsse  r,  l’auteur  a  eu 
trois  résultats  négatifs,  dans  lesquels  le  nerf  n’avait  pas  été 
touché  par  l’injection  et  trois  résultats  incomplets  dans  lesquels 
l’amélioration  ne  fut  que  peu  marquée,  'fous  les  autres  cas  don¬ 
nèrent  une  amélioration  très  nette  avec  disparition  des  douleurs 
pendant  une  durée  de  12  mois  en  moyenne.  Les  insuccès  fré¬ 
quemment  signalés  seraient  pour  lui  attribuables  à  des  fautes  de 
technique.  L’alcoolisation  du  nerf  correspond  à  une  véritable 
résection  chimique.  Four  éviter  la  dégénérescence  des  filets 
nerveux  avec  réapparition  des  douleurs,  l’auteur  dans  quelques 
cas  a  eu  recours  à  l’injection  dans  le  ganglion  de  Gasser. 

Neuf  malades  traités  de  la  sorte  ont  tous  donné  des  résultats 
excellents.  Le  seul  inconvénient  réside  dans  une  assez  grande 
difficulté  de  la  tethnique.  R.  O. 

Sur  quelques  formes  de  T  artériosclérose  céré¬ 
brale  et  leur  iraitemont  ;  par  M.  R.  fiiNG.(Cor- 
respondenzblatt  fiir  Schweizer  aerzle,  1912,  vol.  2.) 

L’auteur  étudie  les  principales  formes  de  l’artério-sclérose 
cérébrale  en  insistant  plus  particulièrement  sur  la  forme 
pseudo-neurasthénique,  sur  l’hémiplégie  des  vieillards,  sur  la 
paralysie  pseudo- bulbaire  et  sur  la  forme  démentielle.  Contrai¬ 
rement  à  une  opinion  assez  répandue  aujourd’hui,  il  reste  par¬ 
tisan  du  traitement  par  les  iodures.  R.  O. 

L>hémlplogle  pneumonique  ;  par  M.  8.  Bernheim  . 

(Revue  de  médecine,  ocl.  1911,  p.  72.) 

L’hémiplégie  pneumonique  est  rare,  mais  elle  existe  indiscu¬ 
tablement  et  l’auteur  en  relate  une  observation  typique.  Ce 
n’est  pas  une  simple  coïncidence,  c’est  uue  complication  de  la 
pneumonie.  Plus  fréquente  chez  le  vieillard,  elle  peut  s’obser¬ 
ver  aussi  chez  l’enfant  et  l’adulte  ;  elle  apparaît  au  cours  de  la 
pneumonie  ou  pendant  la  convalescence. 

La  cause  semble  être  le  plus  souvent  une  embolie  cérébrale 
dont  le  point  de  départ  est  soit  dans  le  poumon,  soit  dans  le 
cœur  (endocardite  végétante) .  R.  O, 
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Traitement  des  prurits. 

{Suite.) 

B.  —  Traitement  interne  symptomatique. 

Il  consiste  clans  l’emploi  de  sédatifs  du  système  ner¬ 
veux,  et  surtout  de  deux  médicaments  :  les  bromures., 
dans  les  prurits  principalement  névropathiques,  et  la 
valériane. ,v(aQ  IWprescrira  sous  la  forme  d’extrait  : 

Extrait  fluide  de  valériane .  40  gr. 

Teinture  de  valériane . ( ,»  '  1 1  irr 

Sirop  de  menthe . )  °  ‘ 

Sirop  simple .  30  gr. 

Une  cuillerée  à  café  trois  fois  par  jour  ;  de  préférence 
au  valérianate  d’ammoniaque  qui  augmente  dans  l’orga¬ 
nisme  les  déchets  azotés,  souvent  déjà  insuffisamment 
éliminés. 

L’acide  phénique,  l’atropine,  la  pilocarpine,  seront  plus 
rarement  employés. 

La  teinture  de  musc  au  1/10  :  dix  gouttes  trois  ou  quatre 
fois  par  jour  n’a  d’autre  inconvénient  que  son  prix  un 
peu  élevé. 

C.  — Traitement  étiologique. 

Le  plus  important,  car  il  tend  à  supprimer  la  cause. 
On  pensera  d’abord  aux  causes  locales  (parasites)  qui 
parfois,  n’ont  qu’un  rôle  secondaire  (frottement  des  vête¬ 
ments,  flanelle,  varices). 

Le  plus  souvent  la  cause  est  d’ordre  général.  On  fera 
toujours  l’examen  des  urines  qui  peut  conduire  au  traite¬ 
ment  du  diabète,  de  l’urémie. 

Les  troubles  gastro-intestinaux,  autre  cause  très  fré* 
quente  de  prurit,  seront  traités  en  conséquence. 

Les  prurits  névropathiques  seront  calmés  par  les  bro-  ; 
mures,  l’hydrothérapie  chez  les  névropathes  excités  ; 
chez  les  déprimés,  l’opothérapie  surrénale  réussira  sou- 
vent  très  bien. 

Pour  les  autres  prurits,  d  origine  dyscrasique,  diafhé- 
sique,  on  prescrira  en  première  ligne  un  régime  alimen¬ 
taire  sevère  que  l’on  peut  résumer  ;  suppression  des  ali¬ 
ments  excitants,  des  aliments  fermentés  ou  fermentes¬ 
cibles,  diminution  de  la  viande,  ou  même,  régime  végé¬ 
tarien.  L’on  voit  parfois  des  prurits  rebelles  céder  à 
quelques  jours  de  régime  lacté 
Le  malade  suivra  une  bonne  hygiène,  mènera  une  vie 
calme,  au  grand  air  si  possible  ;  il  soignera  sa  peau  par 
des  tubs,  des  frictions  au  gant  de  crin  et  ne  portera  que 
des  sous-vêtements  de  toile. 

Les  cures  hydrominérales  dirigées  soit  contre  le  prurit 
(eaux  sédatives),  soit  contre  sa  cause  (eaux  dépuratives, 
diurétiques,  etc.),  donneront  souvent  de  bons  résultats. 

Enfin,  pour  des  prurits  très  intenses,  il  peut  être  utile 
d’obtenir  par  une  petite  saignée  une  dépuration  plus  ra¬ 
pide  et  plus  énergique. 

D.  —  De  quelques  prurits  en  particulier. 
Prurit  vulvaire. 

a)  Traitement  général  étiologique.  —  Comme  ci-dessus, 
en  ajoutant  les  indications  spéciales  qui  peuvent  être 
tirées  :  1®  de  l’état  de  grossesse,  où  le  traitement  variera 


suivant  que  le  prurit  sera  lié  à  une  cause  locale  :  leucor¬ 
rhée  des  femmes  enceintes,  ou  qu’il  sera  symptôme  de 
l’auto-intoxication  gravidique  ;  2°  de  l’état  des  fonctions 
ovariennes  :  dysménorrhée,  ménopause,  qui  conduisent 
à  prescrire  l’opothérapie  ovarienne. 

b)  Traitement  des  causes  locales.  —  Mauvaise  hygiène, 
malpropreté,  surtout  chez  les  femmes  obèses  ;  inverse¬ 
ment  abus  de  lavages  irritants,  de  savonnages  ;  petites 
lésions  d’eczéma,  petites  végétations  ;  cystite,  prolapsus, 
déviations  utérines,  et  surtout  la  leucorrhée,  suite  de  va¬ 
ginite  ou  de  métrite.  Dans  ce  dernier  traitement  on  peut 
être  gêné  par  l’irritation  de  la  peau  et  il  faudra  parfois  se 
contenter  d’abord  de  pallier  l’action  des  pertes  blanches 
par  de  grandes  injections  à  l’eau  bouillie. 

Dans  certains  cas,  la  cure  de  Luxeuil  agira  à  la  fois 
sur  l’état  général  et  l’état  loca 

c)  Traitement  local.  —  Parmi  les  traitements  que  nous 
avons  cités,  on  choisira  :  les  lotions  au  sublimé  ou  au 
chloral,  le  poudrage  abondant,  en  maintenant  une  toile 
fine  pour  empêcher  le  contact  de  deux  régions  de  peau 
ou  de  muqueuse.  Comme  anesthésique,  l’axonge  cocaï- 
née  ;  comme  traitement  actif,  les  badigeonnages  au  ni¬ 
trate  d’argent,  la  pommade  ichtyolée  au  1/10. 

Les  médications  ne  seront  pas  limitées  à  la  vulve,  mais 
portées  plus  haut  : 


Chlorhydrate  de  cocaïne . 

—  de  morphine . 

Beurre  de  cacao . 

jââOgr.  02 

Ichtyol . 

Beurre  de  cacao . 

Pour  un  suppositoire  vaginal. 

Dans  les  cas  tenaces,  la  haute  fréquence 

RURIT  ANAL. 

Traitement  local.  —  Analogue  à  celui  du  prurit  vul¬ 
vaire. 

Traitement  des  causes  locales.  —  Fissure,  fistule,  hémor- 
rhoïdes  ;  penser  aux  oxyures. 

Traitement  étiologique.  —  Parfois  lié  à  la  tuberculose 
pulmonaire,  il  est  en  général  le  type  du  prurit  diathé- 
sique  et  doit  être  traité  par  l’hygiène,  le  régime  alimen¬ 
taire,  les  cures  hydro-minérales  diurétiques. 

Prurit  sénile. 

Faire  suivre  d’abord  au  malade  un  régime  très  sévère 
et  même  le  régime  lacté,  car  souvent  if  est  difficile  de 
distinguer  le  prurit  dyscrasique  du  vieillard  du  vrai  pru¬ 
rit  sénile. 

Celui-ci,  dù  à  l’atrophie  sénile  de  la  peau,  n’est  pas 
influencé  par  le  régime.  On  pratiquera  des  frictions 
sèches  et  même  le  brossage  à  sec  qui  active  les  fonctions 
de  la  peau  et  la  débarrasse  des  couches  épidermiques 
dégénérées.  Et  l’on  épuisera  toute  la  série  des  antipru¬ 
rigineux  car,  malgré  la  richesse  apparente  des  moyens 
thérapeutiques  il  y  a,  pour  le  prurit  sénile,  comme 
d’ailleurs  pour  les  prurits  vulvaire  et  anal,  des  cas  qui 
sont  rebelles  à  tout. 

Ch.  Sabatié. 
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Sur  le  poison  du  choc  anaphylactique 

Par  MM. 

Cil.  ACIl.MVU  Pt  Cil.  l'I.A.MlIX. 

Professeur  à  la  Faculté,  Chef  de  Clinique  adjoint 

Médecin  des  hôpitaux.  à  la  Facullé. 

Dès  la  découverte  de  l’anapliylaxie,  le.s  phénomènes  par 
lesquels  se  manifeste  le  choc  ont  imposé  l’idée  d’une  action 
toxique.  D’autre  part,  les  différences  remarquées  entre  les 
accidents  du  choc  et  les  effets  de  la  substance  anaphy- 
lactogène  ont  fait  admettre  que  le  poison  du  choc  ne  saurait 
être  identique  à  cette  même  substance  et  qu’il  devait  con¬ 
sister  en  un  corps  nouveau. 

Un  grand  pas  fut  fait  dans  la  connaissance  du  mécanis¬ 
me  de  l’anaphylaxie  lorsque  fut  démontrée  la  possibilité 
d’une  anaphylaxié  passive,  produite  en  empruntant  au  sé¬ 
rum  d’un  animal  préparé,  la  substance  sensibilisante,  de 
manière  à  former,  par  son  union  avec  la  substance  anaphy- 
lactogène,  soit  m  emo,  soit  in  vitro,  \e  composé  toxique  qui 
déçhaîne  immédiatement  le  choc  chez  l’animal  neuf. 

Ces  faits  montraient  le  bien  fondé  de  la  théorie  de  M.  Ri¬ 
chet,  d’après  laquelle  la  substance  anaphylactogène,  in¬ 
troduite  en  injection  préparante,  suscite  dans  l’organisme 
la  formation  d’une  substance  sensibilisante,  dite  toxogènine 
qui,  par  son  union  avec  la  nouvelle  dose  de  substance  ana¬ 
phylactogène,  introduite  en  injection  déchaînante,  en¬ 
gendre  le  poison  définitif,  poison  de  choc,  dit  apotoxine. 

Il  restait,  pour  compléter  la  démonstration,  à  déceler  la 
présence  de  ce  poison  dans  l’organisme  de  l’animal  en  état 
de  choc  et  à  poursuivre  l’étude  de  ses  propriétés.  C’est  ce 
qui  fut  l’objet  de  recherches  dont  nous  allons  êxposer  le  ré¬ 
sumé  (1). 

Nous  avons  reproduit  les  accidents  du  choc  chez  l’ani¬ 
mal  neuf  avec  le  poison  définitif  puisé  directement  chez 
l’animal  frappé  de  choc,  et  nous  avons,  de  cette  manière, 
réalisé  un  mode  nouveau  d’anaphylaxie  passive. 

Nos  expériences  ont  essentiellement  consisté  à  recueillir 
le  système  nerveux  d’un  animal  en  plein  choc  pour  en 
éprouver  la  toxicité  chez  l’animal  neuf.  Tout  d’abord,  nous 
avons  utilisé  l’extrait  aqueux  préparé  avec  l’encéphale 
broyé  ;  le  liquide  surnageant,  décanté,  s’est  montré  capa¬ 
ble  de  produire  les  accidents  du  choc  lorsqu’on  l’injectait 
soit  dans  le  crâne,  soit  dans  les  veines  d’un  animal  neuf. 

Au  contraire,  l’extrait  préparé  de  même,  avec  le  cerveau 
d’un  animal  non  sensibilisé,  où  d’un  animal  simplement 
sensibilisé,  mais  non  réinjecté  de  substance  anaphylacto¬ 
gène  ou  réinjecté  avant  ou  après  les  délais  convenables  et 
qui,  pour  ce  motif,  n’avait  pas  éprouvé  de  choc,  voire  même 
d’un  animal  qui,  après  avoir  subi  le  choc,  avait  survécu,  au¬ 
trement  dit  tout  extrait  provenant  d’un  animal  qui  n’était 
pas  en  état  de  choc,  au  moment  où  l’encéphale  était  recueilli, 
s’est  montré  tout  à  fait  incapable  de  reprodure  les  acci¬ 
dents  du  choc  chez  l’animal  neuf. 

Ainsi  se  trouve  établi  le  fait  que  le  poison  n’existe  dans 
l’encéphale  que  si  le  choc  s’est  produit,  et  seulement  pen¬ 
dant  la  durée  de  ce  choc. 

L’extrait  aqueux  de  cerveau  .toxique,  perd,  avec  le  temps, 
son  activité  :  un  extrait  qui,  aussitôt  préparé,  tuait  le  co- 


(1)  Les  résultnts  de  la  plus  grande  partie  de  ces  recherches  ont 
été  commiiniqu 'S  à  la  Société  de  Biologie  dans  les  séances  du  IG 
juillet  1910,  3  juillet  1911,  29  juin,  6  et  13  juillet  1912. 


baye  en  20  minutes,  ne  le  tuait  qu’en  1  heure  après  4  heures 
de  préparation  ;  il  ne  déterminait  plus  qu’un  choc  atténué 
au  bout  de  24  heures  et  demeurait  tout  à  fait  inactif  an 
bout  de  2  jours. 

Toutefois  nous  avons  pu  réactiver  les  extraits  allénués 
par  vieillissement  en  leur  ajoutant  de  la  substance  anaphy- 
lactogène.  Ce  fait  laisse  à  penser  que,  dans  l’extrait  aqueux, 
l'apotoxine  se  détruil  plus  facilement  que  la  toxogènine 
restante  en  excès,  et  que  celle-ci  peut  alors,  in  vitro,  reformer 
avec  la  substance  anaphylactogène  ajoutée  une  nouvelle 
quantité  d’apotoxine. 

Le  poison  du  choc  résiste  à  la  dessiccation  :  la  matière 
cérébrale  qui  le  renferme,  desséchée  dans  le  vide,  réduite 
en  poudre  et  conservée  plusieurs  mois,  n’en  garde  pas  moins 
ses  qualités  toxiques  et  peut  servir  à  préparer  des  extraits 
actifs. 

Le  chauffage  à  60°  pendant  35  minutes  atténue  la  toxicité 
de  l’extrait  sans  l’abolir  entièrement.  .Mais  le  refroidisse¬ 
ment  à  la  glacière  serait  sans  effet. 

Nous  avons  pu  retirer  le  poison  du  cerveau  à  l’aide  de 
l’alcool,  de  l’éther  et  du  chloroforme.  Le  premier  de  ces 
liquides  donne  le  moins  bon  rendement. 

Après  évaporation,  le  résidu  de  ces  extractions,  repris 
par  l’eau,  se  montre  toxique  à  la  manière  de  l’extrait 
aqueux  de  substance  fraîche  et  déchaîne  le  choc  chez  l’ani¬ 
mal  neuf  par  injection  dans  le  crâne  ou  dans  les  veines. 
Comme  l’extrait  aqueux,  les  extraits  alcooliques,  éthérés  et 
chloroformiques  de  cerveau  normal,  essayés  comme  con¬ 
trôle,  ne  provoquent  aucun  accident  comparab-e  aux  phé¬ 
nomènes  de  choc. 

Après  épuisements  successifs  par  l’alcool,  l’éther  et  le 
chloroforme,  le  cerveau  toxique  est  complètement  dépouillé 
de  son  pouvoir  nocif. 

Ces  faits  permettent  de  penser  que  le  poison  du  choc  se 
trouve  probablement  uni  aux  lipoïdes  de  la  substance  ner¬ 
veuse. 

Les  diverses  parties  de  l’encéphale  ne  paraissent  pas  pré¬ 
senter  de  différences  bien  appréciables  dans  leur  teneur  en 
poison.  Nous  avons  obtenu  des  résultats  à  peu  près  équi_ 
valents  avec  la  substance  grise,  la  substance  blanche,  le 
bulbe.  La  moelle  aussi  est  toxique.  Avec  les  nerfs  optiques 
et  les  nerfs  périphériques,  nous  avons  encore  provoqué  des 
accidents  de  choc,  mais  un  peu  moins  brutaux  et  quelque 
peu  différents. 

Par  contre,  avec  le  foie,  le  rein,  le  poumon,  le  cœur,  la 
surrénale  d’un  animal  mort  en  plein  choc,  nous  n’avons  pu 
réussir  à  provoquer  des  accidents  de  choc  par  l’injection 
d’extraits  dans  le  crâne  chez  l’animal  neuf. 

Par  conséquent ,  le  poison  du  choc  se  localise  ou  au  moins 
prédomine  dans  le  système  nerveux.  On  sait  que  la  toxogé- 
nine  se  trouve  aussi  dans  les  centres  nerveux,  mais  qu’elle 
se  rencontre  encore  dans  le  sang  de  l’animal  préparé. 

C’est  également  dans  le  système  nerveux  que  se  fixe, 
d’une  manière  élective,  chez  l’animal  neuf,  le  poison  retiré 
du  cerveau  toxique.  Ainsi  le  cerveau  toxique  d’un  animal 
A,  mort  de  choc,  empoisonne  un  animal  neuf  B,  dont  le 
cerveau  se  montre  encore  toxique  ))our  un  second  aninuil 
neuf  C,  tandis  que  le  sang,  le  foie,  le  rein,  le  cteur,  les  sur¬ 
rénales  de  B  sont  inactifs  pour  C. 

Cette  production  de  chocs  en  série  par  le  cerveau  toxique 
donne  à  penser  que,  peut-être,  l’extrait  apporte  avec  lui, 
outre  l’apotoxine  toute  faite,  les  éléments  d’une  forma¬ 
tion  nouvelle. 

L’action  toxique  du  poison  du  choc  ne  se  manifeste  pas 
avec  une  égale  facilité  lorsqu’on  l’introduit  chez  l’animal 
neuf  par  diverses  voies.  C’est  dans  le  crâne  ou  dans  le  sang 
qu’il  convient  d’injecter  ce  poison  pour  déchaîner  le  choc 
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passif.  La  voie  péritonéale  et  la  voie  sous-cutanée  ne  nous 
ont  donné  que  des  échecs. 

Ce  poison  n’agit  pas  non  plus  de  même  sur  toutes  les  es¬ 
pèces  animales.  D’une  manière  générale,  le  poison  prélevé 
sur  un  animal  est  toxique  pour  les  individus  neufs  de  même 
espèce,  mais  il  peut  être  complètement  inactif  pour  d’autres 
espèces.  Ainsi  le  cerveau  toxique  de  cobaye  est  dépourvu 
d’effet  sur  le  lapin  et  réciproquement.  Par  contre,  si  le  cer¬ 
veau  toxique  de  cobaye  et  de  lapin  est  inactif  pour  le  chien, 
cehii  du  chien  agit  manifestement  sur  le  cobaye  et  légère¬ 
ment  sur  le  lapin.  La  spécificité  zoologique  n’est  donc  pas 
rigoureuse  pour  le  poison  du  choc.  On  sait  qu’elle  ne  l’est 
pas  non  plus  pour  la  toxogénine,  dans  les  expériences  d’ana¬ 
phylaxie  passive  faites  avec  le  sérum  des  animaux  préparés. 
.\u  contraire,  dans  l’anaphylaxie  active,  l’antigène  emprunté 
à  une  espèce  animale  possède  généralement  une  spécifi¬ 
cité  zoologique  :  il  ne  prépare  qu’à  la  réinjection  de  ce  même 
antigène  et  ne  déchaîne  le  choc  que  chez  l’animal  préparé 
par  cet  antigène. 

Aussi  n’agit-il  que  chez  des  animaux  d’une  autre  espèce 
que  la  sienne  propre,  au  lieu  que,  dans  l’anaphylaxie  passive, 
soit  avec  la  toxogénine,  soit  avec  l’apotoxine,  c’est  chez 
la  même  espèce  animale  et  chez  quelques  autres  que  l’effet 
se  produit.  En  d’autres  termes,  l’anaphylaxie  passive  est 
surtout  homogène,  mais  peut  être  encore  hétérogène.  Au 
contraire,  l’anaphylaxie  active  n’est  guère  qu’hétérogène. 

Le  fait  que  le  poison  du  choc,  sans  être  zoologiquement 
spécifique,  n’agit  pourtant  pas  de  même  chez  toutes  les 
espèces  étrangères  est  intéressant  en  ce  qu’il  permet  de 
penser  que  le  complexe  résultant  de  l’union  de  ce  poison 
avec  les  lipoïdes  de  la  matière  nerveuse  n’a  pas  exactement 
la  même  constitution  physico-chimique  chez  les  diverses 
espèces.  C’est  une  donnée  qu’on  peut  rapprocher  d’une 
série  d’autres.  Dans  le  règne  végétal,  divers  corps  organi¬ 
ques  et  pigments,  d’après  les  recherches  si  suggestives  de 
M.  A.  Gautier,  ont  une  structure  physico-chimique  diffé¬ 
rente  selon  le  genre,  l’espèce,  la  race  même  de  la  plante. 
Dans  le  règne  animal,  on  connaît  aussi  quelques  différences 
analogues  suivant  les  espèces,  pour  l’hémoglobine,  les  grais¬ 
ses,  certains  protéiques  et  les  antigènes  dont  ils  sont  les 
supports. 

Quant  au  type  symptomatique  que  présente  le  choc  passi¬ 
vement  produit  chez  l’animal  neuf  par  l’apotoxine  injectée, 
de  même  que  pour  le  choc  activement  provoqué  par  l’in¬ 
jection  déchaînante  chez  l’animal  préparé,  il  diffère  quel¬ 
que  peu  suivant  les  espèces  animales. 

Chaque  espèce,  en  effet,  semble  réagir  suivant  un  mode 
un  peu  particulier  à  l’anaphylaxie.  Mais  pas  plus  dans  l’ana¬ 
phylaxie  active  que  dans  l’anaphylaxie  passive,les  manifes¬ 
tations  de  choc  ne  diffèrent  chez  la  même  espèce  suivant  les 
antigènes  qui  déterminent  la  formation  de  l’apotoxine. 
Que  l’anaphylaxie  ait  été  réalisée  avec  du  sérum  de  cheval, 
du  sérum  d’homme,  de  l’ovalbumine  de  poule  ou  du  lait  de 
vache,  toujours,  dans  nos  expériences,  le  poison  du  choc  a 
déterminé  chez  la  même  espèce  animale  le  même  genre  de 
phénomènes. 

Connaissant  le  moyen  d’obtenir  le  poison  du  choc  ana¬ 
phylactique,  nous  nous  sommes  demandé  s’il  ne  serait  pas 
possible  de  conférer  l’immunité  à  son  égard. 

Essayant  d’accoutumer  au  poison  des  animaux  prépa¬ 
rés  par  une  première  injection  d’antigène,  nous  leur  avons 
injecté  du  cerveau  toxique  dans  le  péritoine,  voie  par  la¬ 
quelle  sont  évités,  comme  nous  l’avons  dit,  les  accidents  du 
choc  passif.  Puis,  après  avoir  répété  ces  injections  de  cer¬ 
veau  toxique,  en  variant  les  conditions  expérimentales, 
nous  avons  déchaîné  le  choc  par  la  réinjection  d’antigène. 
Or.  nous  n’avons  rien  obtenu  qui  dénotât  une  immunisation. 


En  raison  de  l’affinité  du  poison  pour  les  lipoïdes  du  sys¬ 
tème  nerveux,  nous  nous  sommes  demandé,  s’il  ne  serait 
pas  possible  de  le  dériver  sur  d’autres  lipoïdes  injectés  à 
l’animal  qu’il  s’agit  de  protéger  contre  le  choc.  Or,  ni  l’in¬ 
jection  préalable  d’huile,  si  celle  d’émulsion  de  cerveau 
n’ont  exercé  de  protection.  Mais  la  lécithine,  dans  certaines 
conditions,  empêche  le  choc  de  se  produire  par  la  réinjec¬ 
tion  d’antigène  chez  l’animal  préparé.  Dans  des  expériences 
que  nous  ignorions,  Banzhalff  et  Mlle  Steinhardt  avaient 
constaté  que  la  lécithine  injectée  19  à  24  heures  avant  la 
réinjection  déchaînante  protégeait  l’animal.  De  notre  côté, 
dans  nos  expériences,  nous  avons  vu  qu’elle  était  efficace 
lorsqu’elle  était  injectée  seulement  deux  heures  avant  la 
réinjection.  • 

De  plus,  nous  avons  constaté  que  cette  protection  ne 
s’exerçait  que  contre  l’antigène  réinjecté  dans  le  péritoine, 
mais  non  contre  l’antigène  réinjecté  dans  le  crâne  ou  dans 
les  vaisseaux. 

Enfin,  nous  avons  reconnu  que  l’antianaphylaxie  léci- 
thiniquene  consiste  pas  dans  la  neutralisation  du  poison  du 
choc.  En  effet,  la  lécithine  ne  protège  pas  l’animal  neuf 
contre  le  poison  retiré  du  cerveau  d’un  animal  en  plein 
choc.  C’est  en  empêchant  ce  poison  de  se  former  qu’elle 
agit,  car  le  cerveau  d’un  animal  préparé,  mais  qui,  grâce  à 
la  lécithine,  a  pu  éviter  le  choc  à  la  suite  de  l’injection  dé¬ 
chaînante,  n’est  nullement  toxique  pour  l’animal  neuf  et 
par  conséquent  est  dépourvu  de  poison. 

Ces  recherches  nous  paraissent  préciser  le  mécanisme  du 
choc  anaphylactique.  Malgré  leur  caractère  expérimental 
elles  ne  seront  peut-être  pas  dénuées  d’intérêt  pour  le  cli¬ 
nicien. 


Etude  clinique  et  thérapeutique  de  la  sténose  du 
pylore  avec  hypertrophie  musculaire 
chez  le  nourrisson 

Par  MM. 

ttlBADEAr-DUMAS  et  BOXCOMl*AI.\ 

Médecin  des  hôpitaux.  Externe  des  hôpitaux. 

Les  sténoses  du  pylore  ne  sont  pas  rares  chez  le  nour¬ 
risson.  Elles  reconnaissent  diverses  origines.  Il  y  a  des  sté¬ 
noses  par  atrésie  pylorique  congénitale,  par  rétrécisse¬ 
ments  de  l’intestin  grêle,  par  tumeurs,  polypes  muqueux, 
ou  même  carcinome.  Tous  ces  cas  sont  d’ailleurs  exception¬ 
nels,  il  n’en  est  pas  de  même  de  la  sténose  .avec,  hypertro¬ 
phie  musculaire.  Depuis  le  travail  d’Hirschsprung  qui,  en 
1887,  individualisa  nettement  ce  type  morbide,  paraissent 
de  très  nombreuses  publications  sur  la  «  sténose  pylorique 
congénitale  »,  la  «  sténose  hypertrophique  du  pylore  »,  le 
«  pylorospasme  »,  le  «  spasme  gastrique  congénital  »,  la  «  ma¬ 
ladie  pylorique  du  nourrisson  »,  etc. 

Presque  toutes  les  observations  sont  relevées  à  l’étranger, 
Ibrahim,  en  1908,  en  ayant  réuni  près  de  600  cas  Se  de¬ 
mande  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  affection  un  peu  particu¬ 
lière  à  la  race  anglo-ssxonne.  Cependant,  en  France,  de¬ 
puis  quelques  années,  on  ne  méconnaît  pas  la  réalité  de 
ce  type  morbide .  Les  faits  signalés  par  Audry  et  Sarvo- 
nat,  Nové  Josserand  et  Péhu,  Weill  et  ses  élèves,  Guille¬ 
mot  et  Fredet,  Dufour  et  Fredet,  Variot,  et  tout  récemment 
par  Marfan,  laissent  supposer  qu’il  s’agit  d’une  maladie 
nullement  exceptionnelle  :  nous-mêmes  a  la  crèche  de  l'hô¬ 
pital  Tiousseau  avons  eu  l’occasion  d’en  étudier  plusieurs 
cas. 
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La  sténose  du  pylore  est  cause,  chez  le  nourrisson,  de 
vomissements  incoercibles  conduisant  à  un  amaigrissement 
rapide  et  à  la  mort  par  inanition.  Elle  nécessite  une  diété¬ 
tique  spéciale,  parfois  une  intervention  chirurgicale  hâtive 
et  on  comprend  tout  l’intérêt  qu’il  y  a  à  dégager  le  syn¬ 
drome  pylorique  du  groupe  encore  si  confus  des  états  gas¬ 
triques  dont  le  rejet  des  aliments  est  l'un  des  symptômes. 
Mais  il  faut  bien  reconnaître  que  si  le  syndrome  n'a  pas 
toujours  suffisamment  éveillé  1  attention,  c’est  qu’il  est  des 
circonstances  où  il  est  assez  difficile  à  diagnostiquer  et  à 
distinguer  de  certains  vomissements  de  la  première  enfance, 
également  inquiétants  par  leur  répétition  et  la  fréquence 
de  leurs  récidives. 

L'une  des  questions  que  pose  la  clinique  est  celle  des  rap- 

Forts  de  la  sténose  vraie  et  du  spasme  du  pylore.  Encore  à 
heure  actuelle,  il  n’est  pas  aisé  de  résoudre  le  problème  ; 
les  observations  nouvelles  restent  donc  toujours  intéres¬ 
santes.  Dans  celles  que  nous  rapportons,  nous  donnons  les 
résultats  d’une  exploration  radiologique  qui,  quoique  rare¬ 
ment  pratiquée,  nous  a  paru  donner  à  l’histoire  de  la  mala¬ 
die  un  complément  indispensable. 

Cliniquement  la  sténose  pylorique  s’annonce  de  bonne 
heure  par  l’apparition  de  vomissements  que  rien  n’expli¬ 
que.  Ils  surviennent  après  un  interviille  libre  de  deux  à  trois 
semaines,  au  moins  dans  la  généralité  des  cas.  Au  début, 
leurs  caractères  les  plus  frappants  sont  leur  lirusquerie  et 
leur  force  ;  ils  sont  «  explosifs  »,  pouvant  jaillir  jusqu'à  un 
mètre,  comme  dans  une  observation  de  Weill  et  Nové- 
.Tosserand.  Ils  ne  surviennent  pas  toujours  après  chaque 
tétée  :  un  de  nos  petits  malades  ne  vomissait  qu’une  fois 
sur  deux,  alors  qu'au  premier  repas  retenu  dans  l’estomac, 
s’ajoutait  une  deuxième  prise  alimentaire  qui  déterminait 
un  trop-plein  gastrique  et  un  rejet  immédiat  du  lait  absor¬ 
bé.  L’enfant  affamé  se  jette  sur  le  sein  ou  le  biberon,  puis 
avant  même  d'avoir  pris  la  ration  habituelle,  il  crie  et  pré¬ 
sente  les  signes  d’une  vive  anxiété  douloureuse  jusqu’à  ce 
que  l’estomac  se  soit  vidé  de  son  contenu.  A  une  période 
plus  avancée,  l’estomac  se  dilate,  les  vomissements,  jilus 
rares,  deviennent  très  abondants. 

Les  inatièreS  vomies  ne  renferment  pas  de  bile.  Quel¬ 
quefois  jaunes  ou  jaunâtres,  elles  peuvent  présenter  des 
stries  ou  des  taches  sanglantes  si  l’affection  se  complique 
de  gastrite  avec  catarrhe  et  érosions  hémorragiques.  Ces 
altérations  e.xpliquent  pourquoi  le  volume  des  matières  re¬ 
jetées  dépasse  la  quantité  des  liquides  ingérés.  Leur  étude 
chimique  a  donné  des  résultats  variables .  On  a  trouvé  de 
l’hyperacidité,  quelquefois  de  l’hyperchlorhydrie. 

Les  malades  ont  une  constipation  opiniâtre  :  ils  n’ont  de 
selles  que  tous  les  deux  ou  trois  jours,  sans  qu’il  y  ait  d’en¬ 
térite  concomitante.  Certains  enfants  ont  une  ou  p'usieurs 
évacuations  quotidiennes,  mais  toujours  de  quantité  très 
médiocre  et  fortement  colorées  par  la  bile.  A  un  stade 
avaneé,  on  peut  observer  une  entérite  catarrhale,  avec 
diarrhée  muco-purulente,  extrêmement  pauvre  en  résidus 
alimentaires. 

L'oligurie  est  constante.  Les  petits  sujets  s’amaigrissent 
rapidement  et  progressivement.  L’anémie  s’accuse  chaque 
jour. 

A  l’examen,  la  région  gastrique  fait  saillie.  On  voit  et 
on  sent  un  estomac  contracté  parcouru  par  des  ondes  pé¬ 
ristaltiques  allant  de  gauche  à  droite.  L’estomac  est  gros, 
dilaté,  mais  cette  dilatation  peut  manquer  et  souvent  l’or¬ 
gane  petit  et  revenu  sur  lui- môme  ne  laisse  pas  facilement 
percevoir  les  ondes  caractéristiques. 

On  a  encore  donné  comme  signe  de  certitude  la  consta¬ 
tion  d'une  tumeur  pylorique.  La  palpation  douce  de  l’épi¬ 
gastre,  un  peu  à  droite  de  la  ligne  médiane,  sous  le  foie, 
permet  de  sentir,  dans  les  cas  typiques,  une  petite  tumeur 
cylindrique,  très  dure,  correspondant  au  pylore  épaissi. 
Ce  signe  fait  assez  souvent  défaut. 

Les  cas  frustes  ne  sont  pas  rares  ;  il  n’y  a  donc  que  des 
avantages  à  pratiquer  l’examen  radioscopique  qui  a  déjà 
permis  à  Wernstedt,  à  Variot,  Leven  et  llarret  d’apporter 
une  grande  précision  aux  faits  étudiés  par  eux. 


Cet  examen  ne  comporte  d’ailleurs  chez  le  nourrisson 
aucune  difficulté.  Il  est  simplement  indiqué  de  ne  pas  trop 
le  prolonger  afin  d’éviter,  entre  autres,  les  altérations  des 
cartilages  costaux  susceptibles  de  déterminer  un  arrêt  de 
développement  du  thorax.  Rien  qu’on  puisse  voir  à  1  écran 
l’image  de  l’estomac  rempli  de  lait  sans  addition  d’aucune 
autre  substance,  il  nous  paraît  plus  avantageux  d’incorpo¬ 
rer  au  repas  lacté  une  petite  dose  (là:!  gr.)  de  carbonate 
de  bismuth.  Depuis  quelque  temps  on  emploie  également 
le  sulfate  de  baryte  qui,plus  léger  que  le  bismuth,  se  mélan¬ 
ge  mieux  au  liquide  ingéré.  Par  contre,  il  faut  user  de  do¬ 
ses  assez  considérables  pour  obtenir  des  images  opaques. 
Pour  que  le  bismuth  ne  dépose  pas  trop  vite  sur  les  parties 
déclives  de  l’estomac,  nous  donnons  ce  sel  battu  dans  le 
lait  auquel  nous  ajoutons  un  petit  fromage  suisse.  Un  tel 
repas,  toujours  bien  supporté,  ne  présente  dans  les  cas  qui 
nous  occupent  aucun  inconvénient. 

C’est  à  l’aide  de  cette  technique  que  nous  avons  étudié 
le  fonctionnement  de  l’estomac  des  deux  petits  enfants  dont 
voici  les  observalions  : 

Le  premier  cas  concerne  une  fillette  de  cinq  mois,  la 
deuxième  enfant  d’une  famille  dont  tous  les  membres  se¬ 
raient  bien  portants.  Le  bébé,  d’abord  nourri  par  sa  mère, 
est  mis  au  biberon  à  l’àge  de  deux  mois.  A  partir  de  ce  mo¬ 
ment,  l’enfant  se  met  à  vomir  et  rejette  avec  des  cris  tout 
le  lait  qu’on  lui  donne.  Un  médecin  consulté  prescrit  des 
farines  lactées  épaisses  qui  sont  mieux  tolérées,  mais  qui 
provoquent  de  la  diai’rhée.  L’enfant,  extrêmement  cachecti¬ 
que,  ne  pèse  que  3  k.  200,  son  poids  de  naissance,  f.e  voile 
du  palais  est  revêtu  d’une  couche  épaisse  de  muguet.  Po- 
ly-adénopathie.  L’épigastre  fait  une  forte  saillie  longitudi¬ 
nale,  dont  les  extrémités  s’engagent  dans  les  hypochon- 
dres.  Après  l’absorption  d’une  bouillie,  on  a  une  sensation 
assez  vague  d’ondes  allant  de  l’hypochondre  gauche  dans 
l’hypochondre  droit.  Clapotage  au-dessus  de  l'ombilic.  Un 
premier  examen  à  l’écrau  montre  simplement  un  estomac 
augmenté  de  volume,  à  grand  axe  nettement  longitudinal  ; 
il  a  la  forme  d’un  œuf.  Son  extrémité  gauche  atteint  la 
cage  thoracique,  à  droite  l’ombre  va  en  s’effilant  et  se  ca¬ 
che  sous  le  foie.On  voit  très  nettement  sur  la  grande  cour¬ 
bure  des  ondes  péristaltiques. 

Sous  l’influence  d’une  diététique  appropriée,  le  bébé  aug¬ 
mente  légèrement  de  poids  ;  mais  brusquement,  l’estomac 
redevient  intolérant,  on  note  deux  ou  trois  vomissements 
par  jour  :  ceux-ci  sont  très  abondants,  jaunâtres. 

Le  repas  bismuthé  donné  à  7  heures  du  matin  reste  dans 
l’estomac.  Les  images  observées  d’heure  en  heure  ne 
changent  pas  sensiblement  d’aspect  jusqu'à  midi  et  demi, 
heure  à  laquelle  survient  un  vomissement. 


Schéma  I. 


Obs.  I.  —  Sténose  hypertropliique  du  pylore.  Calque  radioscopique, 
4  heures  après  ingestion  d’un  repas  hisiuulhé. 

Le  schéma  n®  I  ci-dessus,  réduit  d’après  un  calque  radios¬ 
copique,  rend  compte  de  l’aspect  de  l’estomac,  quatre  heu¬ 
res  après  l’ingestion.  On  note  la  persistance  du  séjour,  dans 
le  viscère,  du  repas  d’épreuve,  l’allongement  et  le  volume 
anormal  de  l’estomac,  l’existence  de  contractions  donnant 
à  la  poche  gastrique  un  aspect  trilobé.  Le  jiylore  est  re- 
1  jeté  très  adroite  ;  au-dessous  et  en  dedans  de  lui,  plus  près 
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de  la  ligne  médiane,  on  voyait  une  ombre,  assez  floue,  in¬ 
diquée  sur  le  schéma  par  des  hachures,  qui  répond  proba¬ 
blement  au  passage,  dans  le  duodénum  resté  à  peu  près 
fixe,  de  quelques  particules  alimentaires^ 

En  lait,  la  présence  au  niveau  de  l’intestin,  à  gauche  de 
la  ligne  médiane,  de  quelques  taches  grisâtres  permet  de 
penser  que  l’obstacle  pylonque,  tout  en  étant  très  serré, 
n’était  pas  absolu. 

Malgré  la  thérapeutique  mise  en  œuvre,  les  vomisse¬ 
ments  ne  cessent  pas,  le  poids  tombe  â  2  kilos,  et  l’enfant 
meurt  en  hypothermie  trois  semaines  après  son  entrée  à  l’hô¬ 
pital.  A  1  autopsie  :  estomac  énorme,  en  systole,  trilobé. 
Pylore  rétréci,  très  dur.  Dans  son  ensemble  ta  paroi  gas¬ 
trique  parait  assez  mince;  il  n’en  est  pas  de  même  du  py¬ 
lore,  résistant  et  épaissi. 

A  la  coupe,  l’augmentation  d'épaisseur  porte  sur  la  tu¬ 
nique  musculaire  qui  atteint  5  mm.  8.  Les  limites  sont  net¬ 
tes  du  côté  du  duodénum  dont  les  parois  ne  sont  pas  hy¬ 
pertrophiées,  elles  sont  moins  nettes  vers  l’estomac.  U 
semble  cependant  que  le  rétrécissement  soit  en  longueur 
d’environ  un  centimètre  et  demi.  Histologiquemeitt,  hyper- 
perlrophie  purement  musculaire  sans  adjonction  de  tissu 
fibreux.  Gastrite  miiquei)sc  avec  érosions,  foyers  de  né 
crose  hémorragique  accompagnés  de  thrombose  hyaline 
des  petits  vaisseaux.  Sur  le  duodéuum.  nous  constatons 
autour  de  la  papille  vatérienne,  surélevée,  une  ecchymose 
de  la  dimension  d’une  pièce  de  cinquante  centimes. 

Chez  cette  enfant,  nous  notons  une  évolution  assez  cu¬ 
rieuse  de  l’affection  :  l’état  de  la  petite  malade  s’amélio- 
ran,t,  nous  pensions  à  une  intervention  opératoire,. quand, 
fout  à  coup  surviennent  des  phénomènes  pyloriques  spas¬ 
modiques  provoquant  à  nouveau  la  rétention  gastrique  et 
des  vomissements.menant  rapidement  à  une  cachexie  mor¬ 
telle.  La  présence  sur  la  muq^ueuse  pyloriq^ue  d’érosions 
hémorragiques,  et  sur  lamüqueuse  vatérienne  de  grandes 
ecchymoses,  nous  af&i,t  nous  demander  s’iln’y  avait  pas  là 
l’origine  d’une  irritation,  cause  probable  du  spasme  ame¬ 
nant  la  fermel.ur.e  du  pylore. 

L’existence  des  phénomènes  spasmodiques  est  encore 
mieux  mise  en  évidence  dans  l’observation  suivante. 

Il,  s'agissait  ici  d’un  enfant  de  13  mois,  fils  unique  d’un 
père  alcoolique  et  d’une  mère  chlorotique.  Il  pèse  5  kilos 
901».  Nourri  au  sein  puis  au  biberon,  il  a  eu  dés  vomisse¬ 
ments  de  bonne  heure.  Ceux-ci ’se  sont  accentués  depuis 
un  mois,  date  à,  laquelle  pn  lui  donnait  la,  nourriture  com¬ 
mune  à  toute  la  famille.  A  1  examen,  amaigrissement  ex¬ 
trême,  teint  pâle,  paupières  bouffies . 

Une  ou  deux  selles,  par  jour,  vertes,  très  peu  abondan¬ 
tes  .  T.  SSo.-),  expliquée  par  une  bronchite  assez  forte . 

Le  ventre  légèrement  ballonné  ne  se  laisse  pas  déprimer 
aisément.  On  ne  sent  rien  de  précis  dans  la  région  gastri¬ 
que.  Le  l’oie,  la  rate,  ne  sont  pas  augmentés  de  volume.  La 
radioscopie  montre  un  estomac  petit,  contracturé  àcontours 
irréguliers, avec  par  moments  des  ondes  péristaltiques  d’am¬ 
plitude  et  de  durée  très  faibles.  Quatre-  heures  et  demie 
après  le  repas  bismuthé,  l’estomac,  ne  s’est  pas  encorè 
vidé.  L’ombre  présente  deux  segments,  l’un  élargi  en  forme 
de  coupole,  l’autre  étroit,  recourbé,  cessant  assez  brusque- 
quement.  On  trouve  de  nombreuses  faciles  noires  dissémi¬ 
nées  dans  1  intestin.  \  ce  moment  d’ailleurs,  le  régime  pa¬ 
raît  bien  toléré,  l’enfant  va  de  mieux  en  mieux.  Brusque¬ 
ment  apparaissent  de  nouvelles  crises.  Elles  sont  consti¬ 
tuées  par  la  reprise  des  vomissements  explosifs,  survenant 
presque  immédiatement  après  ingestion,  et  des  phénomènes 
d’anxiété  et  de  douleurs,  nettement  accusés  par  les  cris  et 
l’attitude  du  petit  malade.  En  même  temps,  la  tempéra¬ 
ture  s’élève,  on  entend,  disséminés  dans  les  poumons,  des 
râles  de  bronchite.  Les  crises  s’espacent, s’atténuent,  l’en¬ 
fant  parait  aller  mieux  quand,  tout  à  coup,  elles  reparais¬ 
sent  a  nouveau  avec  reprise  de  la  température  et  de  la  bron¬ 
chite  . 

t\  cette  période  l’examen  radioscopique  donne  des  figures 
très  intéressantes.  Nous  avons  pu  suivre  un  des  épisodes 
gastriques,  au  moment  où  l’estomac  à  peu  près  tolérant 
put  garder  le  i-epasd’épreuve.Le  schéma  n”  II  rend  compte 


de  l’image  observée  (une  heure  trois  quarts  après  inges¬ 
tion)  :  estomac  petit,  en  forme  de  sabot  ;  contours  irrégu¬ 
liers.  Vers  l’extrémité  pylorique,  on  aperçoit  une  fine  traî¬ 
née  noii-e.Toutefois,  lo  bisnauth  ne  passe  pas,  aucune  tache 
n’apparaît  dans  l’intestin.  De  plus,,  on  voyait  très  nette¬ 
ment  de  petites  ondes  musculaires  se  dessiner,  glissant  de 
gauche  à  droite. 


ScU-aicT  IC 


Obs.  If.  —  G.isipospasme  avec  liypoplasie  musculaire  des  parois 
gastriques.  Itadiographie  prise  imo  heure  trois  quarts  après  inges¬ 
tion  d’un  repas  bismuthé. 

L’image  est  d’ailleurs  extrômemen  variable.  On  se 
rend  compte  facilement  des  variétés  obtenues,  en  regar¬ 
dant  la  série  des  schémas  radioscopiques  ci-dessous,  pris 
chez  le  même  sujet,  deux  heures  et  demie  après  l'absorp¬ 
tion  du  repas  bismuthé.  On  voit  ici  se  dessiner  admira¬ 
blement  le  travail  musculaire  de  kestomac. 

Sihèina  III. 


Obs.  II.  —  Gaslrospasrac.  Schémas  pris  à  <iuelques  minutes  d’inter¬ 
valle,  deux  lieures  et  demie  après  l’uhserplion  d’un  repas  bismuthé. 

L’organe  paraît  se  diviser  en  deux  segments.  L’un, le  plus 
considérable,  arrondi,  modifiant  assez  peu  sa  forme,  répond 
au  corps  et  an  fond  de  l’estomac  ;.  l'autre,  polymorphe  et 
changeant,  modifie  sa  forme  et  présente  en  IV,  VI  et  Vl„ 
une  partie  étranglée  qui  va  en  s’effilant  jusq^u’â  l’extrémité 
pylorique  régulièrement  renflée.  Ces  aspects  répondent 
aux  difl’érentes  portions  constitutives  de  l’estomac  modi¬ 
fiées  par  un  travail  musculaire  excessif.  Ici  le  fond  et  le 
corps  gastrique  prennent  une  lorme  arrondie,  de  manière 
à  donner  Ifeur  pression  maxima  sur  le  contenu  de  la  poche 
gastriq^ue.  L’antre  pylorique,  en  se  contractant,  rapproche 
ses  parois  jusqu’à  créer  un  véiûtable  étranglement  de  l'or¬ 
gane.  La  partie  renllée  répond’  vraisemblablement  au  ca¬ 
nal  pylorique  intercepté  entre  les  deux  sillons  pyloriques, 
et  emprisonnant  une  petite  portion  dé  Ih  masse  alimen¬ 
taire.  IjC  môme  jour,  un  petit  repas,  pris,  cinq  heures  après 
l’absorption  du  lait  bismuthé,  a  immédiatement  provoque 
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un  vomissement  dans  lequel  a  ôté  reconnu  le  bismuth  pré¬ 
cédemment  donné . 

Chez  ce  sujet  comme  chez  le  précédent,  l'intolérance,  pro¬ 
cédant  x>ar  accès,  est  devenue  rapidement  complète.  Cha¬ 
que  crise  s’accompagnait  de  phénomènes  g^énéraux  graves  : 
température  élevée  jusqu'à  39°  ou  même  40’,  bronchite,  con¬ 
vulsions,  cyanose  paroxystique,  signe  de  Chwostek. 

L’état  général  s’aggrava  de  plus  en  plus,  l  amaigrisse- 
raent  fit  encore  des  progrès  et  l’enfant  ne  tarda  pas  a  suc¬ 
comber. 

L’autopsie  nous  permit  de  vérifier  l’exactitude  des  ima¬ 
ges  fournies  par  l’écran  fluorescent.  L’estomac  était  petit, 
contracté,  à  contours  irréguliers,  très  dur,  surtout  au  ni¬ 
veau  du  pylore,  fortement  coarcté. 

L’incision  de  la  paroi  nous  montra  un  épaisissement  ex- 
trêment  marqué  de  la  musculaire.  .Mais  cette  hypertrophie 
ne  se  limite  ças  au  canal  pylorique  ;  elle  s’étend  tout  le 
long  des  petite  et  grande  courbures,  pour  cesser  dans 
la  région  du  fond  de  l’estomac,  et  dans  le  voisinage  du 
cardia.  La  muqueuse  est,  elle  aussi,  tuméfiée.  Elle  forme 
des  püs  épais,  d’aspect  œdémateux,  de  telle  sorte  que  sur 
une  section  ti’ansversale,  elle  dessine  une  rosette. 

Nous  avons  mesuré  l’épaisseur  de  la  musculaire,  après 
un  séjour  assez  prolongé  dans  le  formol  ;  cette  méthode 
nous  a  permis  de  faire  des  mensurations  très  exactes,  niais 
certainement  au-dessous  de  la  réalité.  Au  niveau  de  la  val¬ 
vule  pylorique,  les  fibres  musculaires  constituent  une  cou¬ 
che  de  5  mm.  d’épaisseur,  elles  ont  3  mm.V  à  la  partie 
moyenne  de  la  grande  courbure,  1  mm.  2  dans  le  point  cor¬ 
respondant  de  la  petite  courbure,  1  mm.  dans  la  région  du 
cardia.  Ces  dimensions  dépassent  de  plus  de  la  moitié  cel¬ 
les  que  nous  avons  relevées  sur  l’estomac  en  systole  d’un 
enfant  de  même  Age,  mort  de  méningite  tuberculeuse. 

Ainsi  que  l’on  peut  s’en  rendre  compte  par  les  schémas 
que  nous  avons  relevés,  la  sténose  pylorique  ne  se  présente 
pas  avec  toujours  des  signes  objectifs  identiques.  Chez  nos 
deux  petits  malades,  les  vomissements,  les  douleurs,  l’a¬ 
maigrissement  progressif,  le  peu  d’importance  des  évacua¬ 
tions  alvines,  sont  autant  d’éléments  symptomatiques  qui 
permettent  de  penser  chez  les  deux  sujets  à  une  mêaie 
maladie.  Nous  avons  cependant  constaté  que  l’estomac  du 
remiei-  de  nos  malades  supportait  une  quantité  plus  consi- 
érable  d’aliments  que  le  second,  et  que  ce  dernier  avait 
des  vomissements  plus  fréquents  et  plus  brusques. En  fuit, 
aux  rayons  X,  les  images  sont  bien  différentes.  Si  dans  les 
deux  cas,  il  y  a  persistance  du  séjour  des  aliments  dans 
l’estomac,  nous  voyons  chez  l’un  une  poche  gastrique  vo¬ 
lumineuse,  très  allongée,  avec  un  pylore  rejeté  sous  le  l’oie 
dans  riiypochondre  droit.  Les  contractions  sont  relative¬ 
ment  lentes,  et  d’une  grande  amplitude.  C’est  un  peu  l’as¬ 
pect  que  présentait  l’estomac  du  bébé  observé  par  Variot  et 
Genévrier. 

•  Rien  particuliers  sont,  par  contre,  les  schémas  de  notre 
deuxième  observation  ;  estomac  de  faible  capacité,toujours 
contracté,  ondes  péristaltiques  très  rapides, menues, division 
très  nette  de  la  poche  gastrique  en  plusieurs  territoires, 
dont  la  topographie  répond  aux  différents  segments  anaio- 
iniques  de  l’organe.  Toutes  ces  images  sont  vérifiées  à  l’au¬ 
topsie,  Notre  premier  sujet  présente  un  canal  pylorique 
de  l  cm.  8  de  long,  dur,  épais  contracturé,  faisant  saillie 
dans  le  duodénum  ;  la  muqueuse,  festonnée,  contribue'par 
les  plis  qu’elle  forma  .4  obturer  le  pyloiw  En  amont  de 
l’orifice,  l’estomac  est  dilaté. 

Remarquons,  toutefois,  qu’il  n'est  pas  atonique,  bien  '  au 
contraire,  sa  paroi  est  contracturée  et  la  poche  gastrique  a 
un  contour  festonné. 

Notre  second  malade  a  un  estomac  petit,  contracturé,  il  a 
la  forme  d’un  sabot,  le  canal  pylorique  est  très  long,  très 
dur,  il  s’enfonce  fortement  dans  le  duodénum,  mais  les  pa¬ 
rois  gastriques  donnent  également  l’impression  de  la  rigi¬ 
dité.  Gomme  dans  le  lait  pivcédent,  il  y  a  également  de 
l’hypertrophie  musculaire  ;  mais  die  est  moins  marquée, 
plus  diffuse,  et  intéresse  la  majeure  partie  de  la  poche  gas¬ 
trique.. 


.S’agit-il  de  deux  formes  distinctes  de  sténose  pylorique  ? 

On  sait  que  la  sténose  pylorique  avec  hyperplasie  mus¬ 
culaire  chez  le  nourrisson  a  été  l’objet  de  nombreuses 
discussions.  I^orsqu'on  sc  rei^oi-te  à  la  bibliographie  déjà  .si 
riche  de  cette  affection,  on  voit  que  les  auteurs  sont  foin 
d’être  d’accord  stir  son  mécanisme  et  sa  nature  et  qu’à 
l’heure  actaelle,  laqi.'estion  n’est  pas  encore  résolue.  Cliez 
ces  nourrissons,  remarque  Pfaundlcr,  l’aspect  de  1  estomac 
est  celui  qu’il  a  meme  à  l’état  normal,  lorsqu’il  est  en  en¬ 
tier  ou  en  partie  (antre  pjTorique)  en  systole. 

11  suffit  de  remplir  d  eau  la  poche  gastrique  sous  une 
pression  suffisante  jmur  voir  disparaître  la  sténose  appa¬ 
rente.  Une  lliéorie  inverse,  soutenue  par  un  grand  nombre 
d’auteurs,  admet  qu’il  s’agit  avant  tout  d’une  vraie  sténose 
organique,  conditionnée  par  une  néoplasie,  une  myonva- 
tose  du  pylore,  expression  d'ailleurs  impropre,  car  on  n’a 
jamais  noté  qu’une  hyperplasie  ou  mieux  une  hypertro¬ 
phie  simple  des  fibres  musculaires. 

On  a  également  invoqué,  pour  expliquer  ces  pylores 
anormalement  musclés,  un  arrêt  de  développement  (Ibra¬ 
him),  un  retour  atavique  à  une  conformation  du  pylore  que 
l’on  i-alrouve  chez  les  édentés  (Flynn  et  Muvay).  L’origine 
congénitale  de  la  sténose  a  été  elle-même  battue  en  brt'che. 
Wernstedt,  d’après  les  constatations  anatomiques,  diffé¬ 
rencie  deux  types  morbides  :  dans  le  pi-emier  type  (tyi>e 
Landerer-]\Ieyer),  le  segment  pylorique  a  la  forme  d’un 
entonnoir  ;  l’orifice  rétréci,  linéaire  ou  ovale,  en  dia¬ 
phragme,  est  lisse,  sans  plis  muqueux.  Ce  type  anato¬ 
mique  pur,  d’ailleurs  exceptionnel,  i*eprésente  la  vraie 
sténose  congénitale,  le  type  de  Hirschsprung  répond  aux 
faits  les  plus  habituels,  avec  hypertrophie  de  la  muscula¬ 
ture  du  pylore,  plis  muqueux,  oi-ifice  en  forme  de  rosette. 
Ici  le  spasme  domine,  et  l’on  trouve  des  formes  de  passage 
rapprochant  l’estomac  normal  en  systole  des  estomacs 
pathologiques  avec  hypertrophie  musculaire  plus  ou  moins 
mflrquée,  plus  ou  moins  étendue.  11  n’y  a  pas  néoplasie  ; 

1  hypertrophie  porte  aussi  bien  sur  les  fibres  musculaires 
circulaires  que  sur  les  fibi-es  longitudinales.  On  ne  trouve 
pas  d’augmentation  du  tissu  conjonctif,  pas  d’infiltrats 
leucocytaires.  Pyloro-spasme  et  hypertrophie  sténosante 
sont,  remarque  Uutinel,  de  même  origine.  Cette  opinion 
est  fort  vraisemblable.  Nous  ferons  remarquer  toutefois 
que  cette  hyperplasie  musculaire  ne  doit  être  qu’un  clé¬ 
ment  bien  médiocre  de  sténose  ;  sans  Spasme,  le  pylore  est 
parfaitement  perméable.  C’est  ce  que  démontreraient  les 
autopsies  semblables  à  celles  qu’a  pu  laii-e  Tobler:  dans  le 
cas  de  cet  auteur,  un  enfant  guéri  d’un  syndrome  pylo¬ 
rique  apparu  dans  le  premier  mois  de  la  vie,  et  mort  tar¬ 
divement  de  pneumonie,  jîrésentait  encore  un  développe¬ 
ment  excessif  de  la  musculature  du  pylore  et  du  reste  de 
la  paroi  gastrique.  Le  spasme  explique  d’ailleurs  parfaite¬ 
ment  le  tableau  clinique  observé.  Il  permet  de  compren¬ 
dre  pourquoi  la  maladie  évolue  ptir  crises  et  pourquoi  ces 
crises  se  caracîérisent  par  des  vomissements  explosifs  et 
des  douleurs  violentes,  souvent  des  convulsions.  Il  est 
possible,  d’autre  part,  que  le  spasme  ait  sur  la  muscula¬ 
ture  de  l’estomae  uu  retentissement  d’intensité  variable 
réglée  par  des  causes  locales  d’irritation,  l’Age  du  sujet, 
la  durée  d’action  de  la  cause  provocatrice,  le  mode  d’ali- 
mentî^ion.  L’hypertrophie  musculaire  consécutive  «hyper¬ 
trophie  de  travail  '  paraîtra,  suivant  les  cas,  prédominante 
au  pylore  au  point  oii  normalement  les  fibres  contractiles 
sont  les  plus  abondantes,  ou  au  contraire  étendue  à  tout  le 
muscle  gastrique . 

On  peut  d’ailleurs  voir  tous  les  degrés  d’hypertrophie 
éfablissant  une  véritable  transition  entre  la  systole  gas¬ 
trique  simple  et  Thyperplasie  vraie  pseudo-néoplasique. 
Ce  spasme  explique  la  plicature  de  la  muqueuse  et  entre¬ 
tient  la  formation  de  plis  muqueux  qui,  comme  l’admet¬ 
tent  la  plupart  des  auteurs,  contribuent  puissamment  à  la 
fermeture  du  pylore.  Son  action  s’étend  à  tout  l’estomac  de 
sorte  que  pour  le  caractériser  Thomson  propose  l’expres¬ 
sion  de  gastrospasme.  Sans  dénier  la  justesse  du  terme 
employé  par  lui,  nous  croyons  cependant,  en  nous  plaçant 
au  point  de  vue  clinique,  qu’il  y  a  lieu  de  laire  une  dis- 
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linction  qui,  à  noti'e  avis,  se  trouve  précisément  justifiée 
par  les  deux  observations  que  nous  avons  rapportées. 
Dans  certains  cas,  le  gastrospasme  domine,  atteignant  le 
pylore,  l’antre  pylorique,  la  presque  totalité  de  l’estomac, 
il  se  manifeste  aux  rayons  X  par  un  estomac  petit  et  con¬ 
tracturé  semblable  en  tous  points  à  celui  de  l’observation 
II.  Par  moments,  le  spasme  vaincu  laisse  passer  une  cer¬ 
taine  quantité  d’aliments  de  sorte  que  la  survie  peut  être 
longue  si  les  crises  ne  sont  pas  trop  rapprochées.  Dans 
cette  forme,  il  y  a  des  vomissements  explosifs,  un  amai¬ 
grissement  rapide,  de  la  constipation.  Mais  la  région  épi¬ 
gastrique  ne  iait  pas  saillie,  on  ne  trouve  pas,  en  dehors  de 
la  radioscopie,  d’ondes  péristaltiques  :  l’exploration  phy¬ 
sique  ne  donne  que  des  sensations  assez  vagues  sur  l’exis¬ 
tence  d’une  masse  dure,  plus  ou  moins  difficilement  per¬ 
çue.  L’hyperplasie  musculaire  reste  modérée,  elle  est  dif¬ 
fuse,  s’étendant  sur  toute  la  paroi  musculaire.  Son  impor¬ 
tance  est  variable,  parfois  peu  considérable,  elle  se  pré¬ 
sente  sous  une  série  d’aspects  qui  pourront  faire  penser  à 
une  systole  simple  ou  à  une  hypertrophie  pseudo-néo¬ 
plasique .  Cette  forme  est  bien  un  gastrospasme  avec  hyper¬ 
plasie  musculaire. 

Dans  les  autres  cas,  l’obstacle  paraît  plus  nettement  fixé 
au  pylore.  Après  avoir  été  explosifs,  les  vomissements, 
plus  rares,  deviennent  très  abondants.  La  constipation 
est  très  marquée.  L’épigastre  fait  saillie,  il  y  a  ectasie  gas¬ 
trique.  Sans  doute  il  ne  s'agit  pas  de  dilation  atonique, 
car  la  paroi  peut  être  contracturée,  mais  dans  son  ensem¬ 
ble  la  poche  gastrique  est  augmentée  de  volume.  Les 
ondes  péristaltiques  sont  bien  visibles.  Tous  ces  phéno¬ 
mènes,  révélés  plus  par  les  rayons  X  que  par  l'examen  cli¬ 
nique,  témoignent  bien  d  un  trouble  de  la  motilité  pylo¬ 
rique,  amenant  les  signes  non  équivoques  d’une  sténose 
pylorique.  A  ce  type  morbide  (Obs.  I),  convient  le  terme 
de  pylorospasme . 

Mais  toutes  ces  notions  ne  constituent  pas  à  elles  seules 
une  explication  suffisante  de  l  affection.  Le  spasme  gas¬ 
trique  n’est  pas  bien  connu  dans  ses  origines.  I  es  cir¬ 
constances  au  milieu  desquelles  il  peut  apparaître  sont 
des  plus  nombreuses.  On  le  rencontre  dans  les  ménin¬ 
gites.  Il  est  parfois  symptomatique  d’une  lésion  loca'e  : 
nous  l’avons  observé  dans  un  cas  d’ulcère  juxta-pylorique, 
du  nourrisson,  coïncidence  également  signalée  par  Torday. 
Les  érosions  duodéno-gastriques  que  l'on  trouve  à  l’au¬ 
topsie  déniants  atteints  dediarrhée,  puis  de  vomissements, 
ont  d’après  nous  des  effets  analogues. 

Le  rôle  de  1  inflammation  dans  la  production  de  la  ma¬ 
ladie  de  Hirschprung  a  d'ailleurs  été  invoqué  par  un  cer¬ 
tain  nombre  d’auteur.^.  Weil  et  ses  élèves  incriminent  une 
gastrite  pariétale  portant  ses  effets  sur  la  totalité  des  tuni¬ 
ques  gastriques  :  dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  on  ne 
constate  cependant  aucune  lésion  inflammatoire  ;  c’est  pour 
expliquer  ces  faits  que  Durante  admet  l’existence  d  une  al¬ 
tération  musculaire  congénitale  a  rapprocher  des  proces¬ 
sus  myopalhiques  des  muscles  striés  axec  hypertrophie 
des  libres  musculaires.  Weill  suppose  que  l’inflammation, 
ayant  disparu,  ne  laisse  comme  trace  de  son  passage  que 
l’épaississement  musculaire.  Des  faits  bien  observés  dans 
de  bonnes  conditions  paraissent  indiquer  que  celle-ci  man¬ 
que  très  souvent.  A  notre  avis  il  ne  faut  pas  rejeter  de  parti 
pris  le  rôle  de  la  gastrite  ;  si  elle  n’est  pas  la  cause  pre¬ 
mière,  on  peut  supposer  qu  elle  constitue,  lorsqu’elle  est 
présente,  une  cause  favorisant  l'apparition  des  spasmes. 

D’autre  part,  on  a  constaté  le  gastro-spasme  dans  un 
ti-ès  grand  nombre  de  vomissements  de  l’enfance  (Lesage, 
Dulour,  Comby,  Variot),  généralement  curables  par  une 
diététique  appropriée . 

Or  ces  vomissements  diffèrent  bien  peu  de  ceux  quel, l’on 
observe  dans  la  sténose.  D’après  Finckelstein,  le  pyloro¬ 
spasme,  le  vomissement  incoercible  et  habituel,  apparais¬ 
sent  comme  les  membres  d’un  groupe  naturel  qui  ne  diffè¬ 
rent  hs  uns  des  autres  que  par  l’importance  et  1  étendue 
des  troubles  nerveux.  Entre  le  gastrospasme  avec  hyper¬ 
plasie  inusculaiie  et  le  vomissement  simple  habituel,  il  y  a 
toute  une  série  de  formes  de  passage.  Les  contractures, 


l’anxiété,  les  douleurs  qui  accompagnent  souvent  un  trou¬ 
ble  sécrétoire  constitué  par  l’hyperchlorhydrie  montrent 
bien  que  la  sténose  hypertrophique  est  d’essence  nerveuse. 

C’est  la  conséquence  d’une  névrose  qui  apparaît  chez  un 
ou  plusieurs  enfants  d’une  même  famille  riche  en  antécé¬ 
dents  névropathiques.  Une  mauvaise  hygiène  alimentaire, 
la  présence  en  excès  de  graisse  ou  d'acides  dans  l’estomac, 
un  réflexe  à  point  de  départ  plus  ou  moins  éloigné  pour¬ 
ront  provoquer  la  contracture  du  pylore.  Mais  si,  comme 
beaucoup  l’ont  observé,  cette  affection  survient  chez  des 
enfants  au  sein,  parfaitement  réglés,  l’explication  est  obs¬ 
cure  et  hypothétique  :  on  admet  (Heubner)  une  sensibilité 
locale  congénitale  éveillée  tôt  ou  tard  par  le  contenu  gas¬ 
trique.  L’origine  congénitale  ou  acquise  de  la  maladie  est 
elle-même  incertaine.  Il  semble  cependant  qu’elle  ne  débute 
qu’après  la  naissance,  après  un  intervalle  libre  plus  ou 
moins  prolongé.  On  a  soutenu,  toutefois,  l’origine  congéni¬ 
tale  du  spasme  :  dans  un  cas  unique  d’ailleurs,  la  crampe 
gastrique  a  été  vue  chez  un  foetus  de  7  mois  (Gautley).  Un 
point  veste  acquis,  c’est  le  i  ôle  du  spasme  déterminant  la 
contracture  musculaire  et  consécutivement  un  obstacle  au 
cours  des  aliments. 

Le  i)i.\GN0SNic  est  souvent  difficile. 

Lorsque  le  syndrome  est  au  complet  :  vomissements  ex¬ 
plosifs, puis  plus  rares  et  abondants,  toujours  accompagnés 
de  douleurs  et  d'anxiété,  stase  alimentaire,  estomac  aug¬ 
menté  de  volume,  ondes  péristaltiques,  tumeur  pylorique 
petite  et  dure,  constipation  avec  oligurie,  amaigrissement 
rapide,  il  est  évident  que  les  plus  grandes  probabilités  sont 
réunies  en  faveur  de  l’existence  d’une  sténose  pylorique. 

Malheureusement,  ces  symptômes  se  trouvent  rarement 
au  complet.  Quelques-uns  ont  cependant  pour  la  plupart 
des  auteurs  une  valeur  considérable.  Il  en  est  ainsi  par 
exemple  pour  les  ondes  péristaltiques  et  la  perception  de 
la  tumeur  pylorique,  deux  signes  donnés  comme  pathogno¬ 
moniques.  Or,  si  on  lit  les  observations  publiées,  on  re¬ 
marque  que  celle-ci  est  bien  loin  d'être  sentie.  Quant  aux 
ondes  péristaltiques,  elles  n’ont  pas  l’importance  qu'on 
leur  a  attribuée .  Elles  peuvent  échapper  à  l’examen  clini¬ 
que  ;  les  rayons  X  permettent,  il  est  vrai,  de  les  constater 
plus  nettement  encore  que  la  seule  inspection,  mais,  ce 
ui  est  plus  grave,  c’est  qu’elles  peuvent  être  observées 
ans  les  cas  les  plus  authentiques  où  manque  la  sténose 
pylorique.  Récemment  encore,  après  bien  d’autres,  Hoffa 
a  vu  sur  l’écran  fluorescent  un  péristaltisme  très  net  de 
l’estomac  d’enlants  atteints  d  hémorragie  méningée,  ou 
même  de  nourrissons  parfaitement  sains.  La  stase  alimen¬ 
taire  ne  se  distingue  pas  de  celle  que  l’on  peut  observer 
dans  le  spasme  simple. 

On  a  tenté  de  préciser  l'existence  d’un  obstacle  pylori¬ 
que  en  donnant  à  ingérer  aux  malades  des  poudres  colorées. 
Dufour  donne  de  la  poudre  de  charbon,  l’absence  de  cette 
poudre  dans  les  selles  serait  en  faveur  d’une  sténose.  La 
non  apparition  de  selles  vertes  après  ingestion  de  calomel 
permettrait  de  conclure  au  même  diagnostic.  Cette  épreuve 
susceptible  de  donner  de  bons  résultats  n’a  peut  être  pas 
une  valeur  absolue  :  les  vomissements  répétés  accompa¬ 
gnés  du  rejet  de  toutes  les  substances  ingérées,  le  passage 
possible  à  certains  moments  de  petites  quantités  du  con¬ 
tenu  gastrique,  la  rendent  d'interprétation  parfois  difficile. 
La  constipation,  indépendante  de  troubles  intestinaux 
constatables,  est  un  bon  signe  de  sténose.  Mais  il  faut  sa¬ 
voir  que  quelquefois  il  se  produit  journellement  une  ou 
plusieurs  évacuations  alvines.  Il  s’agit  alors  de  selles  mu¬ 
queuses,  vertes,  souvent  liquides,  très  peu  abondantes  et 
pauvres  en  débris  alimentaires. 

Chez  quelques  enfants  existe  comme  nous  l’avons  signalé 
un  catarrhe  intestinal  dû  à  une  entérite  secondaire. 

D’autre  part,  le  vomissement  même  répété  est  un  symp¬ 
tôme  fréquent  qui  se  produit  chez  le  nourrisson  en  des  cir¬ 
constances  multiples,  surtout  chez  ceux  dont  l’alimenta¬ 
tion  n’est  pas  bien  ordonnée.  Régler  l’allaitement. ce  n’est 
pas  seulement  organiser  l’horaire  des  prises  alimentaires, 
mais  c’est  encore  mesurer  les  quantités  de  I  dt  à  donner, se 
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préoccuper  de  la  qualité  de  ce  lait  et  surveiller  la  manière 
dont  il  est  donné  et  ingéré.  Les  vomissements  répétés  ou 
habituels  de  l’enfance  ressortissent  le  plus  souvent  à  une 
hygiène  alimentaire  défectueuse,  qu'il  s’agisse  d’enfants  au 
biberon  ou  au  sein.  Ils  peuvent  être  symptômes  d’inanition 
(Variot),  d’aérophagie  (Lesage,  LevenetBarret)  pouvant  être 
due  à  un  rétrécissement  des  voies  nasales  qui  obligent 
l’enfant,  pendant  son  repas,  à  déglutir  à  la  fois  l’air  et  le 
le  lait  (Guinon).  Le  lait  est  souvent  trop  riche  en  graisse. 
Barbier  a  insisté  sur  les  inconvénients  qu’il  y  avait  à  don¬ 
ner  aux  nourrices  une  alimentation  comprenant  trop  de 
viandes,  ou  des  préparations  galactogènes  qui  donnent  à 
leur  lait  une  composition  anormale  en  caséine  et  en  graisse. 
Dans  quelques  cas,  il  s’agit  de  troul)les  imputables  au 
nourrisson  lui-même,  dont  l’estomac, purticulièrement  irri¬ 
table,  réagit  par  des  spasmes  aboutissant  au  rejet  des  ali¬ 
ments  (gastrite  spasmodique  de  Variot,  spasme  intesti¬ 
nal  de  Lesage,  gaslrospasme  de  Dufour). 

llutinel  a  invoqué  dans  quelques  cas  une  intolérance 
spéciale  vis-à-vis  du  lait  de  vache,  des  troubles  anaphylac¬ 
tiques  analogues  à  ceux  que  l’on  observe  chez  des  sujets 
plus  âgés  vis-à-vis  des  œufs  ou  des  viandes. 

Ces  vomissements  apparaissent  peu  de  temps  après  la 
naissance.  Us  se  produisent  soit  immédiatement  après  la  té¬ 
tée,  comme  dans  le  gastrospasme,  soit  à  des  périodes  pflus  ou 
moins  éloignées.  Les  selles  sont  mal  digérées,  il  y  a  quel¬ 
quefois  de  la  constipation,  l’amaigrissement  se  produit  au 
prorata  de  l’importance  et  de  la  fréquence  des  vomisse  • 
ments.  On  ne  trouve  pas  de  modifications  gastriques.  Ce¬ 
pendant  dans  un  cas  de  spasme  simple,  Dufour  signale  la 
coïncidence  d’ondes  péristaltiques.  Les  troubles  disparais¬ 
sent  rapidement  par  une  diététique  et  un  traitement  ins¬ 
pirés  des  circonstances  au  milieu  desquels  ils  apparaissent. 

Mais  il  est  des  cas  où  les  yomis.sements  ont  une  gravité 
plus  accentuée  au  point  de  déterminer  très  rapidement  un 
état  d’amaigrissemeat  inquiétant.  Parfois  explosifs, ils  s’ac¬ 
compagnent  de  cris,  d’angoisse.  Anatomiquement,  on  ne 
trouve  rien  (Weil  et  Péhu)  ou  une  contraction  systolique 
de  l'estomac.  Finckelslein  distingue  ces  vomissements  d  a- 
près  la  présence  ou  non  d  hyperchlorhydrie.  Dans  le  deu¬ 
xième  cas,  il  s’agit  s  irtoul  d'enfants  suralimentés  qui  gué¬ 
rissent  par  la  diminution  des  rations  alimentaires  et  l’in¬ 
gestion  d'une  nourriture  pauvre  en  graisse.  Les  vomisse¬ 
ments  avec  hyperchlorhydrie,  d’ailleurs  très  rares  et  peu 
connus,  se  manifestent  au  milieu  d’un  appareil  symptoma¬ 
tique  qui  les  rapproche  beaucoup  de  la  sténose  pyloi  ique. 

C’est,  à  notre  avis,  dans  ces  cas  que  les  rayons  X  trouvent 
particulièrement  leur  application.  Ils  permettent  en  effet 
de  distinguer  les  faits  où  domine  le  gastrospasme  de  ceux 
oi'i  l’on  ODserve  plus  parliculièrement  l’obstacle  pylorique, 
avec,  consécutivement, l’ectasie  gastrique.  Des  résultats  de 
l’examen  il  nous  semble  que  l’on  peut  tiier  d’utiles  indi¬ 
cations  thérapeutiques,  ainsi  que  nous  le  verrons. 

Le  TRAITEMENT  est  chirurgical  ou  médical. 

1°  Traitement  médical,  lia  pour  but  de  calmer  l’irritabilité 
gastrique  et  d’instituer  une  diététique  satisfaisante. 

Le  mode  d’alimentation  a  été  diversement  envisagé, 
lleubner  conseille  de  grands  repas  séparés  par  des  pauses 
importantes  (trois  heures  !).  C’est  une  pratique  qui  lui 
aurait  donné  de  bons  résultats,  mais  qui  semble  avoir  don¬ 
né  de  nombreux  insuccès.  La  plupart  des  auteurs  procè¬ 
dent  autrement  et, croyons-nous, d’une  manière  plus  ration¬ 
nelle.  On  commencera  par  mettre  l’estomac  au  repos  en 
conseillant  une  diète  de  douze  heures  à  l’eau  glacée,  donnée 
par  petites  quantités  à  la  fois.  Puis  on  donnera  très  pru¬ 
demment  du  lait  à  doses  d’abord  minimes  et  repétées,  par 
exemple  150  grammes  en  dix  ou  douze  prises.  Lorsque  les 
vomissements  auront  disparu,  on  prescrira  des  doses  enco¬ 
re  faibles,  :25  à  30  grammes  Enfin  on  espacera  les  prises 
alimentaires  et  on  les  augn.ti.teia  jusqu’à  la  limite  delà  to¬ 
lérance. 

Certains  auteurs  ont  insisic  sur  l’aetion  émétisante  de 
la  graisse.  Guillemot  conseille  de  donner  à  la  cuiller  des 


bouillies  épaisses,  soit  15  gr  de  farine  lactée  pour  50  gram¬ 
mes  d’eau  au  débot,avec  augmentation  consécutive.  S’d  s’a¬ 
git  de  jeunes  nourrisons  au  dessous  de  quatre  mois,  nous 
pensons  qu’il  y  aurait  avantage  à  donner  du  lait  écrémé 
ou  du  babeurre.  Le  changement  de  nourrice,  ou  la  substitu¬ 
tion  à  l’allaitement  artificiel  de  l’allaitement  naturel  n’au- 
lait  généralement  aucune  utilité. 

Les  médicaments  antispasmodiques  qui  ont  donné  de 
bons  résultats  sont  l’opium,  le  bromure  de  potassium,  la 
belladone.  L’opium  ou  la  belladone  seront  donnés  à 
doses  infinitésimales  afin  de  tâter  la  tolérance  de  l’enfant. 
Guillemot  conseille  de  prescrire  au  début  un  décimilli- 
ramme  d’atropine  puis,  2  jusqu’à  3  ou  4.  Même  à  cette 
ose,  on  peut  voir  survenir,  comme  chez  l’un  de  nos  en¬ 
fants,  des  accidents  d  intoxication.  La  morphine  sera  don¬ 
née  par  fractions  de  milligramme,  la  teinture  d’opium  par 
1/20  de  goutte.  La  médication  bromurée  est  plus  facile  à 
manier.  On  placera  sur  la  région  épigastrique  des  com¬ 
presses  ou  des  cataplasmes  chauds. 

Les  lavages  d’estomac,  un  à  deux  par  jour,  peu  de  temps 
avant  les  repas,  ont  souvent  donné  des  succès.  La  balnéo- 
thérapie  est  un  adjuvant  parfois  utile. 

Dans  les  périodes  critiques,  on  a  proposé  les  lavements 
alimentaires,  les  lavements  salés,  ou  les  injections  sous- 
cutanèes  d’eau  salée.  Celles-ci  e.vposent,  comme  l’a  signalé 
llutinel,  à  des  accès  de  fièvre  parfois  élevée. 

Quelquefois  ces  méthodes  suffisent  à  assurer  la  guérison, 
ou  tout  au  moins  des  périodes  de  rémission  suffisamment 
longues  pour  qu’on  n’ait  pas  à  redouter  un  dépérissement 
progressif  et  fatal  de  l’eufant.  Mais  il  n’en  est  joas  toujours 
ainsi  et  bien  souvent  tous  les  essais  échouent  :  l’enfant 
maigrit  de  plus  en  jilus  et  se  cachectise. 

Dans  ces  derniers  temps,  Hess  a  proposé  un  nouveau 
mode  d’alimentation.  Par  le  catéthérisme  du  duodénum,  il 
arrive  à  faire  passer  dans  l’intestin  une  quantité  de  lait 
suffisante  à  assurer  la  nuli'ition  du  petit  malade.  Le  ma¬ 
nuel  opératoire  est  des  plus  simples:  on  introduit  dans 
l’œsophage  une  sonde  de  Nélaton  par  exemple  Une  pre¬ 
mière  résistance  indique  le  passage  du  cardia.  Le  deuxième 
obstacle  répond  au  pylore  contracté.  Au  bout  de  quelques 
instants,  celui-ci  se  laisse  franchir,  à  ce  moment  la  sonde 
est  dans  le  duodénum  ;  il  est  alors  facile  défaire  passer 
dans  fintestin  la  quantité  de  lait  voulue. 

Cette  petite  opération  que  nous  avons  vu  pratiquer  sous 
nos  yeux  par  le  P''  Langstein  paraît  des  plus  simples.  Elle 
demande  cependant  une  certaine  habitude  ou  tout  au  moins 
une  patience  assez  grande,  car  il  importe  de  ne  pas  cher¬ 
cher  à  forcer  brutalement  l’obstacle  pylorique. 

La  douceur  est  d’autant  plus  recommandable  que  sou¬ 
vent  existe,  surtout  au  niveau  de  la  muqueuse  voisine  du 
pylore,  les  altérations  inflammatoires  sur  lesquelles  nous 
avons  précédemment  insisté.  Préconisée  par  Hess  en  Amé¬ 
rique,  cette  méthode,  dont  la  valeur  a  été  confirmée  par 
quelques  médecins  étrangers,  mérite  à  coup  sûr  d  être 
essayée,  surtout  dans  les  cas  où  une  intervention  chirur¬ 
gicale  ne  paraît  pas  sans  danger. 

Récemment,  .Max  Einhorna  tenté  la  dilatation  du  pylore 
sans  opération  au  moyen  d’un  ballon  à  air.  On  sait  que  la 
dilatation  donne  de  bons  résultats  dans  le  spasme  dn  car¬ 
dia.  Par  ce  procédé  Einhorn  dit  avoir  obtenu  des  succès 
dans  les  cas  de  spasme  du  pylore  ei  de  sténose  légère  chez 
l’adulte.  Vraisemblablement,  la  dilatation  instrumentale 
est  applicable  au  nourrisson. 

2»  Traitement  chirurgical.  Depuis  les  recherches  de  Cau- 
tley,rintervGntion  chirugicale  a  été  pratiquée  un  très  grand 
nombre  de  fois .  On  a  proposé  divers  modes  opératoires  ; 
la  pylorectômie,  la  jéjunostomie,  la  divulsion  du  pylore, 
la  pyloroplastie.  La  pyloroplastie  est  la  meilleure  opéra¬ 
tion.  Elle  a  donné  en  France  de  beaux  succès  à  Dufour  et 
Fredet.  Si  les  tissus  trop  résistants  rendent  la  réunion 
impossible,  on  aura  recours  à  la  gastro-entérostomie. 

Les  résultats  sont  dans  un  giMod  nombre  de  cas  très  sa¬ 
tisfaisants  ;  aussi  les  chirurgiens  anglais  et  américains  pré¬ 
conisent-ils  l’opération  non  pas  comme  ressource  ultime. 
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mais  comme  méthode  courante  de  traitement.  Les  Alle¬ 
mands  en  sont  moins  partisans  ;  Ibrahim  a  montré  qu’elle 
donnait  une  mortalité  de  47  % .  Ce  chiffre  trop  élevé  tient 
pour  beaucoup  à  ce  que  les  nourrissons,  soumis  à  un  trai¬ 
tement  médical  inutilement  prolongé,  étaient  opérés  dans 
de  mauvaises  conditions,  souvent  en  pleine  cachexie. 

Nous  croyons  que  le  traitement  médical  et  le  traitement 
chirurgicaront  chacun  leurs  indications .  Les  circonstan¬ 
ces  devant  lesquelles  on  se  trouve  ne  sont  pas  toujours  les 
mêmes.  Lorsque  la  sténose  pyiorique  apparaît  nettement 
constituée  aux  rayons  X,  avec  vomissements  abondants, 
constipation  opiniâtre,  amaigi’issement  rapide,  l’interven¬ 
tion  chirurgicale  paraît  nécessaire,  sans  attendre  trop 
longtemps  les  résultats  incertains  d’une  thérapeutique  ex¬ 
clusivement  médicale.  Si  la  sténose  n’est  pas  nettement 
apparente,  si  à  l’écran  on  constate  surtout  des  phénomènes 
de  gastrospasme,  l’opératian  sera  rejetée,et  on  s’en  tiendra 
aux  méthodes  médicales,  et  on  tentera  si  cela  est  nécessaire 
la  cathétérisme  du  duodénum. 


MÉDECINE  PRATIQUE 

Du  traitement’  prophylactique  de  l’embolie 
pulmonaire  postopératoire 

Par  H.  ROZIÉS, 

nlernc  des  Hôpitaux  de  Montpellier. 

L’embolie  pulmonaire  postopératoire,  relativement  fré¬ 
quente  après  les  interventions  gynécologiques,  plus  râre, 
mais  possible,  après  les  interventions  chirurgicales  les  plus 
diverses,  reconnaît  le  plus  souvent  pour  cause  la  thrombose 
infectieuse.  Dans  la  formation  du  thrombus  interviennent 
l’état  anatomique  de  la  paroi  du  vaisseau,  la  stase  sanguine, 
et  enfin  les  altérations  du  plasma  et  des  éléments  globulaires. 
Le  seul  traitement  curatif  existe  dans  l’opération  infiniment 
délicate  et  hasardeuse  de  Trendelenburg  qui  n’a  pas  encore 
fait  ses  preuves  et  dont  le  temps  jugera  la  valeur.  Mais  à  cô¬ 
té  de  ce  traitement  curatif,  existe-t-il  un  traitement  prophy¬ 
lactique  des  thrombophlébites  postopératoires  et  des  embo¬ 
lies  pulmonaires  qui  en  constituent  la  plus  terrible  complica¬ 
tion  ?  C’est  ce  que  nous  allons  rechercher  ici  en  énumérant, 
classés  par  rapport  à  l’acte  opératoire,  les  divers  moyens, 
préventifs  proposés  jusqu’à  aujourd’hui  et  en  en  étudiant 
la  valeur. 

Ces  moyens  sont  de  trois  sortes  :  ils  peuvent  être  mis  en 
ceuvre:  1°  avant,  pendant,  3®Japrès  l’intervention  chirur- 
gicale.*- 

P  Soins  antêopkratoires.  —  Ils  seront  généraux  ou  lo- 
eaux.J 

a)  Généraux,  ils  comprendront  essentiellement  l’éva¬ 
cuation  de  l’intestin  par  un  purgatif  énergique  suivant  les 
conseils  de  Hockenegg  et  de  Frenkel,  qui  voient  dans  l’in¬ 
fection  gastro-intestinale  une  cause  fréquente  de  throm¬ 
bose  ;  ils  comprendront  en  outre  l’auscultation  minutieuse 
et  attentive  du  malade,  l’examen  des  urines  et  l’examen  du 
sang,  d’où  pourront  résulter,  avant  l’intervention,  des  indi¬ 
cations  thérapeutiques  d’ordre  médical  sans  doute,  mais  de 
la  plus  haute  importance. 

h)  Locaux,  ils  consisteront  essentiellement  dans  la  prépa¬ 
ration  très  consciencieuse  du  champ  opératoire  soit  par  la 
méthode  lente  ancienne,  soit  par  la  méthode  rapide  de 
Grossich,  de  Vienne. 


IP  Pendant  l’intervention. 

a)  Connaissant,  depuis  Virchow^,  le  rôle  de  la  stase  san¬ 
guine  dans  la  pathogésnie  des  phlébites,  on  évitera  la  com¬ 
pression  des  vaisseaux  poplités  par  l’angle  de  la  table,  si 
redoutée  par  Stranek  (de  Moscou). 

b)  On  diminuera  le  plus  possible  le  maintien  des  opérées 
en  Trendelenburg. 

c)  On  évitera  la  flexion  forte  des  jambes  sur  les  cuisses, 
suivant  la  recommandation  de  Olshaussen  (de  Berlin).  Pour 
cela,  il  suffira  de  fixer  les  malades  sans  plier  les  genoux,  en 
les  soutenant  à  l’aide  d’épaulières.  Olshaussen  a  pratiqué 
ainsi  118  myomectomies  sans  voir  survenir  une  seule  em¬ 
bolie  pulmonaire. 

d)  On  évitera  l’emploi  comme  anesthésique  de  l’éther 
pur.  Certains  chirurgiens  allemands,  qui  avaient  remarque 
la  fréquence  plus  grande  des  embo-lies  après  les  '  interven¬ 
tions  dans  lesquelles  on  avait  employé  exclusivement  l’éther 
pour  l’anesthésie,  ont  adopté,  pour  éviter  cet  accident,  l’em¬ 
ploi  des  anesthésiques  mixtes.  Il  sera  également  bon  de 
faire  précéder  toute  anesthésie  d’une  injection  sous-cutanée 
de  scopolamine  ou  atropine  morphine.  Kummel  et  Kotzen- 
berg  ont  vu  diminuer  dans  des  proportions  considérables 
les  complications  postopératoires  depuis  qu’ils  emploient 
cette  méthode. 

e)  Enfin  connaissant  le  rôle  important  joué  par  l’infec¬ 
tion  dans  la  production  des  thromboses,  le  chirurgien  devra 
redoubler  de  précautions  et  surveiller  plus  que  jamais  l’asep¬ 
sie  de  ses  mains,  du  champ  opératoire,  des  instruments, 
éviter  les  traumatismes,  la  surdistension  de  la  paroi  par 
les  écarteurs,  les  piqûres  des  vaisseaux,  etc.  L’opération 
devra  être,  autant  que  possible,  rapide  et  rigoureusement 
aseptique. 

III°  Soins  postopératoires. 

a)  Immédiatement  après  l’intervention,  on  transportera  , 
le  malade  dans  son  lit  en  position  renversée,  la  tête  basse. 

b)  A  rexempie  de  Sippel,  on  aura  soin  de  faire  incliner 
le  lit  du  malade  pendant  deux  jours  au  moins,  de  façon  à  ce 
que,  à  moins  de  contre-indications  nettes  (drainage  par  en 
bas),  l’opéré  reste  couché  la  tête  plus  basse  que  les  pieds. 

c)  On  évitera,  se  rappelant  qu’il  favorise  la  coagulation 
du  sang  en  stagnation,  l’injection  interveineuse  de  sérum 
salé. 

d)  Sauf  dans  le  cas  de  vomissements,  on  se  souviendra 
que  Meiner  (de  Dresde),  accusant  dans  la  production  des 
phlébites  la  concentration  excessive  du  sang,  recommande 
de  faire  boire  abondamment  les  opérés. 

e)  On  soutiendra  le  cœur,  si  cela  est  nécessaire,  par  des 
toniques  appropriés  ;  on  se  rappellera  qu’à  l’heure  actuelle, 
l’huile  camphrée  à  hautes  doses  jouit  d’une  vogue  qui  pa¬ 
raît  bien  méritée. 

f)  Suivant  le  conseil  de  Chantemesse  {Bulletin  médical, 
19()9,  p.  5),  on  aura  recours  aux  anticoagulants.  L’acide  ci¬ 
trique,  recommandé  par  lui,  sera  administré  à  la  dose  de  12 
à  18  grammes  par  jour.  Son  administration  pourra  être  con¬ 
trôlée  et  réglée  par  l’examen  de  la  coagulabilité  du  sang. 

g)  Enfin  ot  surtout  on  aura  à  se  prononcer  sur  la  durée 
du  séjour  au  lit  du  malade  et  à  fixer  la  date  du  lever.  Nous 
n’avons  pas  l’intention  do  rappeler  ici  la  longue  querelle  et 
les  discussions  interminables  que  cette  question  soulève 
tous  les  jours  parmi  les  chirurgiens.  Trois  méthodes  se 
trouvent  en  présence. 

1®  La  méthode  ancienne  du  lever  au  vingt-unième  jour. 

2°  La  méthode  plus  récente  du  traitement  ambulatoire 
'  des  opérés. 
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3®  Enfin  une  méthode  moyenne,  de  réduction  de  l’alite¬ 
ment. 

La  méthode  ancienne  du  lever  au  vingt-unième  jour,  au¬ 
trefois  acceptée  par  tous  les  chirurgiens,  à  vu  naître;  à  côté 
d’elle,  il  y  a  une  dizaine  d’années,  une  méthode  nouvelle 
préconisant  le  lever  des  malades  le  lendemain  où  le  surlen¬ 
demain  de  l’opération.  C’est  le  traitement  ambulatoire 
des  opérés  de  laparotomie,  imaginé  par  deux  gynécologues. 
Ries  (de  Chicago)  et  Boldt  (de  New-York).  Cette  méthode 
fut  tentée  ensuite  et  adoptée  par  quelques  gynécologues 
allemands,  Kroning,  Doderlein,  Landau,  Kotzenberg  et 
Kummel.  Parmi  les  avantages  de  la  méthode,  il  faut  citer 
au  premier  rang  la  diminution  notable  des  thromboses  et 
embolies  postopératoires,  «car  écrit  Kummel  {Archiv.  /. 
klin.  Chir.,  1908,  t.  LXXXVI,  p.94),  la  respiration  est  plus 
facile,  la  circulation  plus  active,  conditions  plutôt  défavo¬ 
rables  à  la  production  des  thromboses  ».  La  mortalité  opé¬ 
ratoire  tombait,  par  cette  méthode,  de  10  %,  à  1,8  %  (Kot¬ 
zenberg).  Nous  élèverons  contre  cette  méthode  deux  objec¬ 
tions  capitales  :  1°  elle  a  des  contre-indications  formelles 
que  l’on  a  pu  résumer  en  cette  formule  :  «  anémie,  fièvre, 
suppuration,  drainage  »  (Tuilier  et  De  Rouville  ;  Congrès 
de  chirurgie,  octobre  1909)  ;  2°  elle  n’a  pas  donné,  entre  tou¬ 
tes  les  mains,  les  brillants  résultats  espérés.  Borelius  (d’U- 
trecht)  a  vu  survenir,  par  cette  méthode,  des  embolies. 
Arndt  (de  Berlin),  a  observé,  malgré  le  lever  précoce,  des 
thromboses  qui  nécessitent  le  retour  au  lit.  Korte  (de  Ber¬ 
lin),  qui  avait  essayé  la  méthode,  a  vu  survenir  une  embolie 
mortelle,  et  dans  un  autre  cas,  une  thrombophébite. 

Ainsi  donc  à  l’heure  actuelle,  nous  pouvons  rejeter  cette 
méthode.  Dans  bien  des  cas  et  sauf  contre-indications,  il 
sera  cependant  bon  de  réduire  la  durée  du  séjour  au  lit  ; 
l’alitement  pendant  trois  semaines  ne  mettant  pas  à  l’a¬ 
bri  dos  thrombophlébites.  C’est  à  la  solution  moyenne  que 
nous  devrons  alors  nous  arrêter. 

Les  embolies  étant  surtout  fréquentes  entre  le  sixième  et 
le  dixième  jour,  on  pourra  permettre  chez  les  opérées  sus¬ 
ceptibles  de  le  supporter,  le  lever  au  dixième  au  douzième 
jour,  le  lendemain  ou  le  surlendemain  de  l’ablation  des  fils. 
Sur  le  pansement  on  aura  soin  de  placer  une  bonne  sangle 
contentrice. 

Dans  le  cas  où  la  malade  anémiée  ou  suppurante  devrait 
garder  le  lit,  c’est  «  le  repos  actif  »  que  l’on  adoptera  avec 
les  frictions  sèches  quotidiennes,  les  mouvements  passifs  de 
flexion  et  d’extension  des  membres,  dont  la  malâde  pourra 
tirer  un  excellent  bénéfice. 

En  mettant  en  œuvre  toute  cette  thérapeutique,  on  pourra 
voir  peut-être,  dans  nos  services  de  chirurgie,  diminuer  le 
nombre  des  thromboses  et  embolies  postopératoires. 

Nous  conclurons  donc  : 

1°  Qu’il  existe  un  traitement  prophylactique  de  l’embolie 
pulmonaire  post-opératoire. 

20  Le  traitement  est  à  la  fois  médical  et  chirurgicaL 

3°  II.  mérite  d’être  mis  en  œuvre  dans  les  grandes  inter¬ 
ventions  chirurgicales,  et  surtout  dans  les  opérations  ^- 
nécologiqiies,  enparticuiiepchez:  les  fibromateuses  anémiées. 


Sous  la  rubrique  AstualitSs  médicales,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera,  dans  l'ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 
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La  mort  d’flenriette  d’Angleterre. 

Tl  y  a  deux  choses  que  l’on  conteste  bien  souvent  aux 
rois  :  leur  naissance  et  leur  mort.  On  ne  veut  pas  que 
l’une  soit  légitime  et  l’autre  naturelle.  Le  «  cas  »  de  la 
mort  de  Madame  Henriette  justifie  pleinement  celle  phrase 
de  Vigny. 

Sa  fin  quasi-soudaine  devait,  par  le  fait  même  de  Tigno- 
rance  des  médecins  du  XVII«  siècle,  paraître  assez  mysté¬ 
rieuse  pour  susciter  de  nombreuses  controverses. 

De  toutes  les  opinions  qui  ont  été  émises  sur  cette 
mort,  la  première  en  date  est  justement  celle  de  Madame 
elle-même  :  elle  se  crut  empoisonnée  et  l’on  n’a  cessé  de 
le  répéter  depuis.  C’est  ainsi  que  St-Siraon,  écrivant  une 
relation  des  curieuses  circonstances  de  la  mort  de  Madame, 
échafauda  une  beau  drame  oùd'Elliat,  Beuvron,  Pnruon 
et  Morel  de  Volonne  jouaient,  par  dévouement  au  fameux 
chevalier  de  Lorraine,  les  plus  romanesques  rôles  d’em¬ 
poisonneurs.  Cheruel  et  de  Boisüsle  se  sont  attachés  à  re¬ 
mettre  les  choses  au  point.  Il  n’en  est  pas  moins  certain 
que  la  seconde  femme  de  Monsieur,  Madame  mère  du 
Régent,  les  filles  d'IIonriette  et  Charles  11  d’Angleterre, 
son  frère,  furent  toute  leur  vie  persuadés  que  Madame 
avait  succombé  par  le  poison.  Ce  fut  aussi  le  sentiment 
de  Paul  Lacroix,  de  Waickenaer,  de  Ravaisson,  de  J.  Lair 
et  plus  récemment  du  D'"  Légué. 

Arthur  de  Boisüsle  et  Funck-Brentano,  en  faisant  la 
critique  historique  des  textes,  Brouardel  et  le  D’  Legen¬ 
dre,  en  s’appuyant  d’une  part  sur  les  procès-verbaux  d’au¬ 
topsie  et  d’autre  part  sur  les  investigations  expérimentales 
de  la  médecine  légale,  ont  définitivement  détruit  tout  soup¬ 
çon  d’empoisonnement  criminel  ou  accidentel,  et  établi 
que  la  mort  de  .Madame  est  due  à  une  cause  naturelle. 

Avant  eux,  .Mignet  et  surtout  Littré  avaient  émis  celte 
même  opinion.  D’ailleurs,c’était  déjà  celle  de  Guy  Patin,  et 
celle  aussi  q^ui  avait  inspiré  les  rapports  officiels  des  méde¬ 
cins  chargés  d’assister  à  l’autopsie  du  cadavre  de  Madame. 

C’est  en  reprenant  ces  rapports  que  Littré  et,  après  lui, 
Anatole  France,  Funck-Brentano,  Brouardel  et  Legendre, 
Cabanès,  ont  essayé  de  démontrer  que  Madame  était  morte 
d’une  péritonltesuraiguë  par  perforation  d’un  ulcère  rond 
de  l’estomac. 

Malgré  les  conclusions  dé  Loiseleur,  la  réalité  d'une 
perforation  siégeant  en  un  point  quelconque  du  tube  di¬ 
gestif  ne  faitaucun  doute,  puisque  tous  les  compte  rendus 
de  l’autopsie  signalent  la  présence  dans  la  cavité  abdomi¬ 
nale  de  l’huile  qu’on  avait  fait  prendre  à  Madame  quel¬ 
ques  heures  avant  sa  mort. 

Mais,  dit  le  D'  Fabre,  dans  un  volume  récent  (l),,où  il 
étudie  et  discute  les  opinions  émises-  et  en.  donne  une 
toute  personnelle,  il  ne  s’agissait  pas’ d’une  perforation 
gastrique.  Comme  le  P'  Pozzi,  qui  croit  à  une  rupture  de 
grossesse  ex  Ira- utérine,  il  nie  le  diagnostic  do  péritonite 
par  perforfulion  gastniqjue.  C’était  bien,  plutôt,  dit-il,  une 
perforation  duodénale;  Et  pour  étayer  semblable  hypothèse, 


(1)  Sur  la  vie  et’ principalfememt  surlft  mort' db  Madame  Henrléllfe- 
Aiine  Stuai l,  Duchesse  d’Orléans.  Champion,  Paris,  1912. 
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il  se  base  surtout  sur  les  cinq  rapports  J’autopsie  qui 
sont  unanimes  à  certifier  que  l’estomac  était  en  bon  état 
à  l’exception  d’un  petit  trou  que  l’opérateur  Félix  y  avait 
fait  par  mégarde .  Il  se  base  aussi  sur  ce  que  les  travaux 
récents  nous  ont  appris  à  propos  de  l’ulcère  duodénal. 
Et  de  tout  cet  ensemble,  il  conclut  que  Madame  est  bien 
morte  d’une  infection  péritonéale  suraiguè  conséculivn  à 
la  perforation  d’un  ulcère  duodénal. 

Son  hypothèse  est  séduisante;  elle  cadre  bien  avec  l’ac¬ 
tualité  de  l'ulcère  du  duodénum.  Elle  ne  clora  peut-être 
pas  la  discussion.  En  tout  cas,  par  son  étude  conscien¬ 
cieuse,  le  D''  Fabre  aura  contribué  à  faciliter  les  recherches 
de  ceux  qui  voudront  reprendre  la  question. 

Maurice  Genty. 


ACTUALITES  MÉD1G.\LES 


ESTOMAC 

Le  syndrontB  cfise  gastrique.  Sa  valeur  clinique 

et  étiologique  -,  par  M,  Rafinesque.  (Thèse  de  Paris, 

191?,  n®  417.) 

Pour  l’auteur,qui  rapporte  16  observations,  dont  deux  person¬ 
nelles  recueilli  es  dans  le  service  d'Œîttinger,  la  crise  gastrique 
constitue  un  des  syndromes  cliniques  les  mieux  caractérisés  de 
la  pathologie  gastrique.  Son  individualité  lient  à  sa  cause: 
hyperesthésie  du  plexus  solaire  d’origine  nerveuse  centrale.  On 
peut  dire  que  la  crise  gastrique  est  exceptionnellement  de  na¬ 
ture  hystérique  et  le  plus  souvent  due  à  une  paralysie  générale 
ou  à  un  tabès  plus  ou  moins  avancés.  Ce  sont  des  symptômes 
précoces  de  ces  affections  médullaires  ou  cérébrales.  Aussi  doit- 
on,  chez  tous  les  malades  qui  les  présentent,  faire  l’examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  et  la  réaction'de  Wassermann. 

Beaucoup  de  crises,  en  apparence  idiopathiques,  peuvent  ê're 
ainsi  rapportées  à  leur  véritable  cause.  Le  chapitre  de  celte 
thèse  concernant  la  palhogénie  de  la  crise  est  tort  intéressant  et 
de  la  discussion  dont  elle  est  l’objet,  l’auteur  se  croit  autorisé  à 
conclure  à  l’origine  bulbo-pneumogasirique,  plutôt  que  sym¬ 
pathique  des  accidents  paroxystiques  désignés  sous  le  nom  de 
crise  gastrique.  M.  L. 

Les  formes  rares  du  cancer  de  I  estomac  ;  par 

E.  Rousseau.  (Arch.  des  maladies  deVapp.  d/ges/i/.août  191?, 

p.  4?1  et  sept.  19!2,  p.  .502.) 

L’auleur,  qui  consacra  d’ailleurs  sa  thèse  à  l'élude  du  même 
sujet,  divise  les  formes  rares  du  cancer  gastrique  en  plusieurs 
catégories.  Dans  la  première,  formes  compliquées,  on  voit  les 
formes  à  prédominance  de  manifestations  générales  :  type  ané¬ 
mique  et  œdémateux,  type  fébrile  ;  formes  à  prédominance  de 
manifestations  d’emprunt  :  ascitique,  ictérique,  hépatique,  in¬ 
testinale,  vertébrale  et  osseuse,  ganglionnaire,  thoracique,  ova¬ 
rienne,  cérébrale  ;  formes  infectieuses  avec  périgastrite  localisée 
ou  généralisée,  hépato-gangréneuse  ou  spléno-gangréneuse  ; 
formes  compliquées,  type  surrénal,  veineux,  névritique,  téta¬ 
nique,  comateux. 

La  deuxième  ca  légorie  comprend  les  formes  par  prédomi¬ 
nance  d’accidents  d’ordre  mécanique,  avec  insuffisance  pylo- 
riquc,  pseudo- œsophagienne,  médio  gastrique.  Dans  une  troi¬ 
sième  des  formes  monosymptomatiques  :  dyspeptique,  doulou¬ 
reuse,  nauséeuse,  émétisante,  cachectique,  hémorragique  même. 
La  quatrième  comprend  des  formes  dites  évolutive,  accélérée, 
lente,  rémissive. 

11  existe  une  cinquième  série  de  formes  suivant  1  âge  :  jeunes, 
vieillards,  femmes  enceintes,  suivant  les  associations  à  d’autres 
cancers.  Enfin  la  sixième  classe  renferme  les  cancers  variables 
suivant  le  type  anatomique  :  collo'ide,  squirrheux,  linite,  per¬ 
foré,  etc. 


Les  plus  intéressantes  de  ces  formes  sont  sans  contreclit  la 
forme  anémique,  dont  les  altérations  sanguines  sont  si  trom¬ 
peuses  ;  la  forme  ascitique,qui  simule  la  cinhoœ;  la  forme  dys¬ 
phagique  qui  en  impose  pour  un  cancer  œsophagien. 

L’élude  de  M.  Rousseau  est  évidemment  très  complète,  très 
documentée  ;  elle  abonde  en  observations  nouvelles  et  est  fort 
exacte  au  point  de  vue  clinique.  Peut-être  peut-on  lui  faire  le 
reproche  d’être  trop  étendue,  de  multiplier  à  l’excès  les  formes 
cliniques  dont  certaines  ne  sont  connues  que  par  de  bien  rares 
observations  et  surtout  d’envisager  comme  formes  spéciales  de 
simples  complications.  J’avoue  ne  pouvoir  guère  admettre  une 
forme  caractérisée  par  de  l’acanthosis  nigricans,  non  plus  plus 
qu’une  forme  phlébitique  ou  mieux  une  forme  perforée  avec 
ou  sans  fistules  gastrocoliques.  Ce  sont  là  des  accidents  qui 
modifient  à  coup  sûr  l’évolution  et  précipitent  le  dénouement, 
mais  qui  ne  peuvent  prétendre  à  représ°nter  des  formes  sépa¬ 
rées.  Quoiqu’il  en  soit,  l’étude  de  M.  Rousseau  mérite  d’être  lue 
en  détail  et  apporte  une  contribution  fort  importante  à  la 
séméiologie  du  cancer  gastrique'.  M.  L. 

Le  polyadénome  de  l'estomac  ;  par  Devic  et  Bouchut. 

(Arch.desmal.de  l'app.  digestif,  sept.  1912,  p.  481.) 

C’est  une  étude  à  propos  d’un  cas  de  polyadénome?  polypsux 
multiples  n’ayant  subi  ultérieurement  aucune  dégénérescence, 
nettement  caractérisés  au  point  de  vue  histologique,  disséminés 
dans  toute  la  cavité  gastrique  jusqu’au  pylore,  appendus  à  la 
muqueuse  et  mobilisables  sur  les  plans  sous-jacents,  de  struc¬ 
ture  absolument  adénomateuse  et  accompagnés  de  lésions  net¬ 
te.?  de  gastrite  chronique. 

Le  malade  mourut  d’un  ictus  et  ces  tumeurs  furent  une  sur¬ 
prise  d’autopsie.  Celte  observation  s’ajoute  à  celles  de  Brissaud, 
Ménétrier,  Bret,  Chaput,  etc.  M.  L. 

La  sténose  hypertrophique  du  pylore  chex  les 

nourrissons  ;  par  A.  Epstein.  (T/ièse  de  Paris,  1912, 

n»  m.) 

Celte  affection,  dont  les  premières  observations  françaises  ap¬ 
partiennent  à  Sarvonat,  est  actuellement  bien  connue,  s’accuse 
surtout  par  des  vomissements  dont  l’apparition  se  fail  quelques 
jours  après  la  naissance,  par  de  la  constipation,  un  amaigrisse¬ 
ment  rapide  et  tous  les  signes  physiques  et  radiographiques 
des  sténoses.  Les  convulsions  accélèrent  souvent  la  terminaison 
fatale. 

La  palhogénie  est  confuse  et  des  trois  théories  proposées  : 
spasme  hypertrophiant,  malformation,  inffammation,  aucune 
n’est  démontrée  exacte.  L’anatomie  pathologique  montre,  en 
fous  cas,  la  prédominance  des  lésions  hypertrophiques  sur 
les  lésions  inflammatoires. 

L’auteur  rapporte  15  observations  dont  une  seule,  due  à 
M.  Chatelin,  est  inédite.  11  conclut  de  son  étude  à  la  nécessité 
presque  constante,  sauf  dans  les  sténoses  peu  sévères,  d’un  trai¬ 
tement  chirurgical,  qui,  entre  les  mains  de  Fredet  tout  particu¬ 
lièrement,  adonné  de  bons  résultats.  M.  L. 

Contribution  à  l’étude  clinique  de  l'ulcus  duodé¬ 
nal  ;  par  t).  Baisoin.  {Thèse  de  Paris,  1912,  n®  158.) 

L’auteur  accepte  la  définition  de  Mathieu  qui  sépare  l’ulcus 
prépylorique  de  l’ulcus  duodénal  vrai.  Ainsi  compris,  l’ulcus 
duodénal  est  relativement  rare  et  ne  se  rencontre  guère  que 
dans  une  proportion  de  I  /lO  des  ulcus  gastriques.  Sa  fréquence 
est  8  fois  plus  grande  chez  l’homme  que  chez  la  femme.  Use 
traduit  par  des  poussée?  paroxystiques,  séparées  par  des  inter¬ 
valles  de' calme  d’une  durée  plus  ou  moins  longue.  La  douleur 
tardive  est  calmée  par  l’ingestion  des  aliments,  au  moins  au 
début  de  la  maladie  ;  les  hémorragies  se  traduisent  plutôt  par 
du  mæléna  ;  les  phénomènes  de  sténose  pylorique  sont  excep- 
nels  en  dehors  des  ulcus  très  haut  situés. 

On  peut  décrire  trois  formes:  une  douloureuse, une  hémorra¬ 
gique  et  une  latente. 

Le  diagnostic  se  fait  avec  la  lithiase  et  l’ulcus  gastrique.  Quand 
ce  dernier  siège  au  pylore,  le  syndrome  de  Soupaull et  Hart¬ 
mann  est  un  bon  moyen  de  différenciation. 

Suivent  36  observations  d’Œ'itlinger,  Mathieu,  Sianu,  Neu- 
dœrfer,  Kemp,  Quen,  Busch,  elc..  dontla  plupart  furent  traitées 
par  la  gastro-entérostomie  postérieure  avec  succès. 
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Deux  fois  cependant  la  mort  survint  par  hémorragie  intes¬ 
tinale  et  même  gastrique,  quelques  heures  ou  quelques  jours 
après  l’intervention.  M.  L. 

Etude  suf  l'ulcèt^e  simpia  du  duodénum  ;  par  P. 

Meulle.  (Thèse  de  Paris,  1912,  n®  387.) 

Cette  thèse,  faite  sous  l’inspiration  du  P'  Monprofit,  contient, 
après  une  étude  clinique  assez  complète, 5  observations  nouvel¬ 
les  d’ulcus  duodénal  où  la  gastro-entérostomie  en  Y  accom¬ 
pagnée  ou  non  de  jéjunojéjunostomie,fut  pratiquée  avec  succès 
tantôt  pourPulccre  lui-même,  tantôt  pour  les  lésions  de  sténose 
dont  il  fut  l’origine.  M.  L. 

Sun  le  pouvoir-  anilinypilque  du  sérum  sanguin 

dans  les  cancers  de  l'appareil  digestif  ;  par  Houx 

et  Savignac.  (Arch.  des  maladies  de  l’app.  digestif,  soûl  1912, 

p.  453.) 

Ce  travail  des  plus  complets  fait  suite  à  celui  publié  déjà  par 
les  auteurs  en  1910  dans  le  même  recueil  et  aboutit  aux  mêmes 
conclusions,  à  savoir  :  l’importance  de  l’augmentation  du  pou¬ 
voir  antitryptique  du  sérum  dans  les  cancers  digestifs  et  surtout 
de  l'estomac  qui  forment  la  majeure  partie  de  leurs  observa¬ 
tions  . 

On  sait  qu’à  l’état  normal  le  pouvoir  antitryptique  du  sé¬ 
rum  est  aux  environs  de  1/4.  Or,  ce  pouvoir  reste  inférieur  à 
1/4  dans  80  %  des  individus  normaux  ou  non  cancéreux,  il  est 
supérieur  dans  85  %  des  cancers  certains,  dans  82  %  des  can¬ 
cers  vraisemblables  cliniquement  et  dans  62  %  des  cancers  fort 
suspects. 

Aussi  peut-on  admettre  : 

1®  Que  dans  les  cas  douteux  un  pouvoir  antitryptique  normal 
permet  presque  à  coup  sûr  d’éliminer  le  cancer  ; 

2®  Dans  les  cas  où  se  trouvent  groupés  un  certain  nombre  de 
signes  de  néoplasme  et  dans  les  cas  seulement  douteux,  l’élé¬ 
vation  de  ce  pouvoir  donne  de  grandes  probabilités  ; 

3“  Qu’il  faut,  pour  donner  à  l’évaluation  du  pouvoir  anti- 
tryptique  sa  véritable  valeur,  éliminer  les  suppurations  crypto¬ 
géniques  et  certaines  afïections  dans  lesquelles  l’index  antitryp- 
tique  peut  être  accru  ; 

4®  Que  le  procédé  de  diagnostic,  bien  que  non  pathognomo¬ 
nique  et  absolu,  est  cependant  d’une  importance  capitale. 

M.  Loeper. 


GORUESPONDANCE 


Peut-être  même  trouverai-je  quelque  jour  certain  biochimiste 
grincheux  qui  prétendra  que  ma  théorie  sur  l’hypotension,  l’hy¬ 
perleucocytose,  la  rétention,  la  déminéralisation,  les  intoxica¬ 
tions  des  enfants  anormaux  est  vieille  comme  le  monde.  Il  ne 
tant  s’étonner  de  rien. 

Ce  qui  m’a  étonné  cependant,  c’est  devoir  M.  Paul-Boncour 
ne  trouver  qu’un  seul  mot  pour  analyser  mes  travaux  de  phy- 
sio-pathologie.  Les  conclusions  en  sont  trop  systématiques,  pré¬ 
tend-il. 

Ai-je  conclu  d’abord  ?  Et  mon  critique  n’a-t-il  pas  remarqué 
que  certaines  hypothèses  sont  exprimas  sous  forme  interroga¬ 
tive  ?  Il  semble  n’avoir  pas  bien  compris  que  je  me  proposais 
surtout  d’indiquer  de  quel  côté,  selon  moi,  peuvent  être  con¬ 
duites  certaines  investigations  susceptibles  d’ouvrir  sur  la 
«  question  mentale  »  des  horizons  nouveaux. 

J’ai  voulu  simplement  ébaucher  une  trame  en  disant  que 
souvent  chez  l’enfant  rétention  égalait  apathie  et  que  déminéra¬ 
lisation  était  synonyme  d’instabilité.  Je  n’ai  jamais  eu  la  pré¬ 
tention  d’édifier  des  règles  générales. 

M.  Paul-Boncour  peut-il  me  dire  si  toutes  les  typho’ides  qu’il 
a  vues  sont  identiques  à  celle  que  décrit  tel  ou  tel  manuel  de 
pathologie  interne  ? 

Il  est  enfin  un  point  sur  lequel  je  voudrais  attirer  l’attention 
de  mon  confrère. 

En  signalant  comme  ad/uwan/es,  certaines  pratiques,  telles  que 
l’éducation  spéciale,  la  gymnastique  etc.,  je  n’avais  jamais  voulu 
dire  accessoires,  comme  l’écrit  M.  Paul-Boncour. 

Parmi  les  soins  nombreux  à  donner  aux  enfants  anormaux, 
il  n’en  est  point  d’accessoires  et  le  traitement  médical,  l’éduca¬ 
tion  et  l’instruction  doivent  marcher  de  pair. 

Si  j’ai  insisté  sur  le  traitement  médical,  c’est  que  je  le  consi- 
dèrecomme  cap’tal  et  c’est  aussi  parce  que  je  m’adresais  à  des 
médecins. 

Il  ne  se  trouvera  aucun  praticien,  je  l’espère,  pour  dire  que 
le  traitement  médical  —  particulier  à  chaque  cas  (opothérapie 
associée  et  réminéralisation  chez  l’arriéré  dystrophique,  par 
exemple)  ■ —  n’a  pas  l’importance  que  je  souligne,  puisqu’il 
prépare  le  terrain. 

Jamais  je  n’ai  voulu  amoindrir  la  pédagogie  ;  bien  au  con¬ 
traire  et  dernièrement  dans  une  communication  à  la  Section  de 
Pédagogie  au  Congrès  pour  l’avancement  des  Sciences,  à  iMmes, 
je  disais  que  pour  «  l’amélioration  des  enfants  anormaux,  méde¬ 
cins  et  éducateurs  devaient  faire  des  efforts  synergiques  pour 
arriver  à  un  bon  résultat.  » 

Comptant  sur  votre  courtoisie  pour  insérer  ces  quelques  li¬ 
gnes,  je  vous  prie  d’agréer.  Monsieur  le  rédacteur  en  chef,  l’ex¬ 
pression  de  mes  sentiments  distingués. 

Raoul  Dupuy. 


Paris,  le  12  novembre  1912. 


Nous  recevons  la  letti’e  suivante  : 

Monsieur  le  rédacteur  en  chef. 

Je  lis  dans  le  Progrès  Médical  du  9  novembre  une  analyse  d’un 
de  mes  articles  sur  les  Enfants  arriérés,  paru  dans  la  Presse 
Médicale  du  24  août  dernier.  Il  me  semble  que  l’auteur  de 
cette  chronique  —  M.  Paul-Boncour  —  n’a  pas  saisi  exacte¬ 
ment  ma  pensée,  aussi  j’ai  l’honneur  de  vous  prier  de  bien  vou¬ 
loir  insérer  ces  quelques  notes  complémentaires. 

M.  Paul-Boncour  paraît  me  faire  un  grief  de  ne  pas  avoir 
donné  une  classification  originale  de  l’arriération  infantile.  Pour¬ 
quoi  en  créer  une  nouvelle,  qui  serait  peut-être  aussi  insuffi¬ 
sante  que  les  autres  ‘1  Pourquoi  compliquer  à  plaisir  une  ques¬ 
tion  déjà  si  embrouillée  ‘1 

Aussi  l’auteur  laisse-t-il  de  côté  toutes  les  considérations  pré¬ 
liminaires  de  mon  travail,  parce  qu’elles  ne  me  sont  pas  per¬ 
sonnelles,  dit-il.  Mon  manque  d’originalité  m’aurait  donc  été 
des  plus  préjudiciables,  s’il  ne  m’avait  pas  valu  la  grande  com¬ 
pensation  d’apprendre  que  f’ai  adopté  ta  manière  de  voir  'de. 
M.  Paul-Boncour . 

Cependant  si  j’ai  bonne  mémoire,  n’a-t-il  pas  aussi  existé  des 
Esquirol,  des  Séguin,  des  Delasiauve  qui,  par  certains  côtés, 
considéraient  la  question  du  même  point  de  vue  ?  Nil  nooisub 
Jove... 


A  l’occasion  de  la  lettre  ci-dessus  nous  recevons  de  notre 
collaborateur,  le  D'  Paul-Boncour,  la  note  ci-après  : 

«  Je  m’excuse  près  des  lecteurs  du  Progrès]  Médical  d’avoir 
«  par  une  simple  analyse  provoqué  une  aussi  longue  riposte  de 
«  M.  Dupuy. 

«  Je  m’abstiens  d’entamer  toute  discussion  td’abord  ellen’in- 
«  téresserait  que  médiocrement  les  lecteurs  et  puis  ma  réponse 
«  nécessiterait  des  développements  hors  de  proportion  avec  l’ar- 
<c  ticle  initial. 

«  J’avoue  en  outre  que  j’aime  peu  à  parler  de  mes  travaux  et 
«  surtout  à  les  commenter  et  beaucoup  de  mes  confrères  m’ap- 
«  prouveront  certainement  de  détester  ce  genre  de  réclame  ; 

«  Je  demande  seulement  aux  gens  compétents  de  lire  et  l’ar- 
«  ticle  de  l’auteur  de  la  lettre  et  mes  opinions  au  sujet  du  traite- 
«  ment  ûiédico-pédagogique  des  écoliers  anormaux  (et  notam- 
«  ment  l’introduction  du  volumeécrit  avec  Philippe  en  1909,  sur 
«  le  sujet). 

«  J’attends  avec  une  parfaite  tranquillité  leur  jugement,  le 
seul  qui  m’intéresse.  » 

G.  Paul-Boncour. 
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CONSULTATIONS  MÉDICALES 

Rhumatisme  articulaire  aigu  chez  l'enfant. 

C’est  de  10  à  15  ans  que  se  produit  le  plus  souvent  la 
première  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  c'est 
à  cet  âge  que  le  traitement  énergique  et  précoce  suscep¬ 
tible  d’éviter  une  localisation  cndocarditique  prend  le  ma¬ 
ximum  d’importance. 

Sitôt  le  diagnostic  posé,  on  prescrira  : 

l"  Garder  le  repos  absolu  au  lit,  non  seulement  pendant 
la  période  aiguë  de  la  maladie,  mais  pendant  la  convales¬ 
cence  ;  ne  sortir  que  plusieurs  semaines  après  la  dispari¬ 
tion  complète  des  fluxions  articulaires  et  éviter  long¬ 
temps  la  fatigue  et  le  refroidissement,  qui  peuvent  provo¬ 
quer  une  rechute. 

2°  Pendant  la  période  aiguë,  ne  donner  qu’une  alimen¬ 
tation  liquide,  lait,  bouillon,  potages,  boissons  diuréti¬ 
ques  ;  ultérieurement,  régime  végétarien  pendant  quel¬ 
ques  jours  pour  ne  revenir  que  progressivement  à  l’ali¬ 
mentation  habituelle. 

3°  Assurer  la  régularité  des  évacuations  intestinales  ; 
s’il  est  nécessaire,  prescrire  le  sulfate  de  soude  ou  le  ci¬ 
trate  de  magnésie  à  la  dose  de  2  grammes  par  année 
d'âge. 

Recourir  d’emblée  au  salicylale  de  soude  qu’on 
donnera  'a  raison  de  50  centigrammes  par  année  d’âge, 
en  tâtant  la  susceptibilité  du  malade  par  une  dose  légè¬ 
rement  inférieure  le  premier  jour  ;  par  exemple,  pour  un 
enfant  de  douze  ans  ; 

Salicylate  de  soude .  la  gr. 

Sirop  d’écorces  d’oranges .  100  gr. 

Eau  distillée . q.  s.  pour  300  gr. 

Donner,  le  premier  jour,  une  cuillerée  à  dessert  toutes 
les  trois  heures,  soit  4  grammes  par  jour  ;  les  jours  sui¬ 
vant-',  après  s’être  assuré  que  le  salicylate  s’élimine 
bien  par  les  urines,  qu’il  n’y  a  aucun  signe  d’intolérance 
(intolérance  d’ailleurs  très  rare  chez  l’enfant),  on  donnera 
une  cuillerée  à  soupe  toutes  les  3  heures,  soit  6  gram¬ 
mes  par  jour  ;  chaque  dose  sera  prise  dans  un  demi-verre 
d’eau  de  Vichy  ou  dans  une  petite  tasse  d’infusion  de  feuil¬ 
le  5  de  frêne  ;  il  est  de  toute  nécessité  d’administrer  les 
doses  à  intervalles  réguliers  aussi  bien  la  nuit  que  le  jour. 

La  médication  sera  poursuivie  pendant  toute  la  durée 
de  la  période  fébrile  ;  au  moment  de  la  convalescence,  on 
diminuera  très  lentement  les  doses,  enne  descendant  d’un 
gramme  que  tous  les  deux  ou  trois  jours.  . 

Pour  les  malades  qui  supportent*  mal  le  médicament 
administré  par  voie  buccale,  (nausées,  vomissements,  etc.), 
on  peut  recourir  aux  lavements  : 

Salicylate  de  soude .  3  gr. 

Laudanum .  VI  gouttes 

Eau .  00  gr. 

A'prendre  en  une  fois  ;  répéter  malin  et  soir. 

Ou  bien  aux  suppositoires  : 

Salicylate  de  soude .  1  gr. 

Beurre  de  cacao .  2  gr. 

Pour  un  suppositoire.  Cinq  ou  six  suppositoires  par 
jour  ;  enfin  aux  frictions  : 

Acide  salicylique . ) 

Lanoline .  àâ  5  gr. 

Esssence  de  térébenthine . 1 

Axonge .  40  gr. 


Faire  deux  applications  par  jour  sur  les  articulations 
malades  ;  l’absorption  de  l’acide  salicylique  est  si  rapide 
qu'on  le  retrouve  dans  les  urines  une  demi-heure  après 
l’application  ;  néanmoins  il  serait  peu  prudent  de  se  con¬ 
tenter  de  cette  unique  voie  d’introduction,  et  aux  mala¬ 
des  auxquels  une  forte  intolérance  gastrique  ne  permet¬ 
trait  d'ordonner  les  préparations  salicylées  que  sous  celle 
forme,  il  faudra  toujours  concurremment  prescrire  les 
succédanés  du  salicylate  de  soude. 

5®  Ceux  ci  sont  indiqués  toutes  les  fois  qu'il  y  a  into¬ 
lérance  pour  le  salicylate,  lorsqu’on  constate  une  contre- 
indication  nette  à  l’emploi  du  médicament  (insuffisance 
d'élimination  rénale), 
tion  prolongée,  l’actii 
ce  cas  recourir  soit  au 

Salophènc .  5  gr. 

pour  un  paquet.  Prendre  un  paquet  toutes  les  trois 
heures  dans  un  peu  d’eau  sucrée  (2  grammes  par  jour 
pour  un  enfant  de  12  ans)  ; 

soit  à  l’aspirine  administrée  de  la  même  façon  et  aux 
mêmes  doses  ; 

soit  enfin  et  surtout  à  l’antipyrine,  presque  toujours 
fort  bien  supportée  parles  enfants. 


enfin,  lorsqu’açrès  une  adminislra- 
on  paraît  s’épuiser,  on  pourra  dans 
.  salophène  : 


Antipyrine . 

Eau  de  fleurs  d’oranger. 
Alcoolature  d’oranges.. 

Alcool  à  60° . 

Sirop  simple . 

Eau  distillée . 


.  a  gr. 

. ^àd  6  gr. 

.  25  gr. 

.  60  gr. 

,q.  s.  pour  150  cc. 


Une  cuillerée  à  soupe  (soit  0  gr,  50  d’antipyrine)  six 
fois  par  jour. 

6"  En  cas  de  fortes  douleurs  et  d’msomnie,  on  donnera, 
d’autre  part,  au  commencement  de  la  nuit,  une  ou  deux 
cuillerées  à  soupe  d’une  potion  calmante,  par  exemple  : 


Hydrate  de  chloral . ) 

Bromure  de  potassium .  f 

Sirop  d'éther . 

Eau  de  tilleul . q.  s.  pour 


dâ  3  gr. 


7"  Lorsque  la  température  reste  élevée  malgré  le  trai¬ 
tement  salicylé,  on  n’hésitera  pas,  tout  en  lecontinuant, 
à  recourir  à  l’emploi  des  métaux  colloïdaux  et  on  prati¬ 
quera  tous  les  jours  une  injection  sous-cutanée,  ou  de 
préférence  intra- veineuse, d'électrargol  ou  de  rhodium  col¬ 
loïdal. 

8°  Le  traitement  local  se  bornera  à  l’enveloppement  des 
jointures  malades  dans  un  pansement  ouaté  sous  lequel 
on  appliquera  un  linimenl  calmant. 

Chloroforme .  10  gr. 

Laudanum .  20  gr. 

Huile  de  jusquiame . 1.50  cc. 

I  Ou  bien  :  . 


Gaïacol .  5  gr, 

Salicylate  de  méthyle .  10  gr. 

Huile  camphrée .  100  gr. 

Les  applications  de  salicylale  de  méthyle  pur  (cinquante 
à  cent  gouttes  versées  sur  fa  peau,  qui  doit  être  recouverte 
aussitôt  d’un  imperméable)  ou  de  la  pommade  à  l’acide  sa¬ 
licylique  mentionnée  plus  haut  no  sont  pas  recommanda¬ 
bles  lorsqu’on  emploie  à  l’intérieur  desdoses  très  élévées 
de  salicylate  de  soude,  car  l’addition  des  deux  médica¬ 
ments  pourrait  conduire  à  l’intoxication  salicylée. 

Les  principales  complications  du  rhumatisme  articu¬ 
laires  aigu  feront  l’objet  d’une  prochaine  consultation . 

R.  Oppenheim. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

La  méningite  cérébro-spinale  à  pneumocoques  du 
nouveau-né  :  à  propos  de  deux  cas  observés 

Par  (leorgos  DIMOL 
Interne  des  hôpitaux  de  Lyon. 

L’infeclion  pneumococcique  qui,  chez  l’enfant  au  des¬ 
sus  de  deux  aus,  paraît  se  présenler  avec  une  allure  rela¬ 
tivement  bénigne,  semble  au  contraire  avoir  chez  le  nour¬ 
risson  une  évolution  particuliérement  grave.  Celui-ci  sem¬ 
ble  en  effet  très  sensible  aux  atteintes  du  pneumocoque  ; 
parmi  les  déterminations  morbides  causées  par  ce  germe, 
la  méningite  est  celle  qui  est, sinon  la  plus  fréquente,  du 
moins  la  plus  facilement  observable,  parce  qu’elle  donne 
des  signes  plus  précis. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d'observer  re'cemment  un  cas 
de  méningite  à  pneumocoque  du  nouveau-né,  dans  la 
crèche  du  D'"  Chatin,  à  la  Charité  de  Lyon.  L’autre  cas  est 
dû  à  l’obligeance  de  M.  le  Professeur  agrégé  Commandeur, 
qui  a  bien  voulu  nous  communiquer  un  fait  qu’il  a  eu 
Poccasion  d’observer  avec  Mlle  Mouret,  interne  des  hôpi¬ 
taux. 

Obs.  1.  —  Emile  G.  est  envoyé  à  l’âge  de  11  jours  à  la  crèche 
du  D'  Chatin,  parce  qu’il  a  des  troubles  digestifs,  du  muguet 
buccal,  et  perd  du  poids. 


Cet  enfant  n’a  aucun  antécédent  héréditaire.  Son  père  et  sa 
mère  sont  bien  portants  ;  et  c’est  leur'premier  enfant. 


La  mère  est  arrivée  à  la  Maternité  de  la  Charité  avec  un  peu 
de  température,  mais  sans  aucun  signe  de  pneumonie. 

L’accouchement  est  normal,  plutôt  long. 

L'enfant,  traumatisé  au  passage,  naît  flasque  et  pâle. 

La  mère  a,  à  la  suite  de  son  accouchement,  une  température  de 
38  à  39  pendant  une  huitaine  de  jours,  ayant  nécessité  quelques 
lavages  intra-utérins,  bref  une  infection  utérine  assez  légère. 
L’enfant  est  nourri  au  sein  jusqu’à  11  jours.  Son  poids,  qui  était 
à  la  naissance  de  2750,  s’est  abaissé  à  ce  moment  à  2400.  Il  a  pris 
du  muguet,  on  le  fait  passer  à  la  crèche.  Sa  température  est 
alors  normale.  Son  muguet  est  tenace  ;  il  faut  4  lavages  d’esto¬ 
mac  pour  arriver  à  l’en  débarrasser.  l)e  plus,  devant  sa  perte 
de  poids  continue  (2180  le  13®  jour)  on  le  met  au  sein  d’une 
nourrice.  11  reste  ainsi  pendant  17  jours,  sans  qu’aucune  modi¬ 
fication  se  produise.  Il  ne  présentait  pas  de  phénomènes  mor¬ 
bides,  mais  ne  reprenait  pas  de  poids. 

Le  3  juillet,  sans  aucun  phénomène  nouveau,  sa  température 
s'élève  à  38®2,  38®(),  puis  gagne  39o4  le  4  juillet.  A  ce  moment 
l’enfant  se  plaint,  reluse  le  sein  et  crie.  Il  présente  de  plus  du 
coryza  muco-purulent.  Le  5  au  matin,  il  a  une  crise  convulsive 
tiès  forte.  Puis  la  fontanelle  antérieure  se  tend  de  plus  en  plus, 
et  au  bout  de  24  heures,  quand  on  nous  présente  le  petit  mala¬ 
de,  nous  trouvons  une  fontanelle  antérieure  très  distendue 
douloureuse  même  à  la  pression,  de  la  raideur  de  la  nuque,  du 
plafonnement  des  yeux,  et  de  la  raideur  des  membres  inférieurs 
et  do  la  colonne  ;  en  particulier,  l’enfant  tient  continuellement 
son  membre  inférieur  gauche  lléchi.  Devant  cet  ensemble  de 
signes,  nous  pratiquons  une  ponction  lombaire  qui  ramène  5 
cmc.  d’urr  liquide  très  louche,  mais  non  pas  franchement  pu¬ 
rulent. 

On  voit,  à  mesure  que  sort  le  liquiie,  la  fontanelle  se  détendre 
progressivement.  La  ponction  semble  avoir  un  efiet  de  soulage¬ 
ment  immédiat,  mais  temporaire,  et  dans  la  nuit  avec  les  mê¬ 
mes  symptômes,  l’enfant  s’éteint  doucement. 

A  l’autopsie  faite  le  8  juillet,  on  trouve  des  signes  de  ménin¬ 
gite  suppurée  :  fausses  membranes  sur  la  moelle,  et  liquide  lou  - 
che  dans  le  canal  rachidien,  pus  sur  le  cerveau  au  niveau  de  là 
base,  des  vallées  sylviennes,  de  la  convexité  des  hémisphères.  Il 
s’agit  donc  bien  d’une  méningite  cérébro-spinale. 

En  dehors  de  ces  lésions,  on  ne  trouve  rien  d’apparent  au  ni¬ 
veau  du  rocher,  pas  d’écoulement  d’oreilles  (nous  devons  dire 
que  le  rocher  n’a  pu  être  prélevé  et  examiné  minutieusement), 
absolument  aucune  trace  d’hépatisation  au  poumon, tous  les  au¬ 
tres  organes  sains. 

L’examen  bactériologique  a  été  pratiqué  par  nous  sur  le  liqui¬ 
de  céphalo-rachidien,  retiré  par  ponction.  Après  centrifugation, 
notons  que  les  préparations  du  culot  n’ont  montré  aucun  élé-’ 
ment  cellulaire. 

Les  examens  de  lames  colorées  au  violet  de  gentiane  et  au 
Gram  ont  montré  de  nombreux  diplocoques  lancéolés  gardant 
nettement  leGram,  et  dontquelques-uns  présentent  une  capsule. 
L’ensemencement  en  bouillon  ascite  a  donné  une  maigre  cul¬ 
ture  du  même  germe.  Il  s’agit  évidemment  de  pneumocoque  ; 
jî'tst  ce  que  confirpje  1  inoculation  à  la  souris.  L’animal  est  tué 
en  moins  de  24  heures;  son  sang  fourmille  de  pneumocoques. 
Donc  la  vérification  bactériologique  est  absolument  probante.  11 
s’agit,  de  plus,  d’un  germe  de  forte  virulence. . 

Obs.  II.  Due  à  l’obligeince  de  M.  le  professeur  agrégé  Com¬ 
mandeur. 

L'enfant  P.,  du  sexe  masculin,  est  né  vigoureux  etpèse  4'20gr. 

Le  père  et  la  mère  sont  bien  portants. 

Il  s’agit  d’une  5®  grossesse.  La  dilatation  s’est  faite  en  8  heures, 
l'expulsion  en  1  heure  15.  L’enfant  est  né  bien  portant.  Les  sui¬ 
tes  de  couche  ont  été  normales  ;  pourtant  la  mère  a  présenté  un 
peu  d’albumine  qui  a  disparu  rapidement. 

L’enfant  est  présenté  au  sein  au  bout  de  24  heures,  il  refuse 
de  le  prendre.  Le  soir  du  deuxième  jour,  sa  température  monte 
à  39°.  Sous  l’inlluence  des  bains  tièdes  cette  température-  s’a¬ 
baisse  à  37  vers  le  C®  jour.  Au  9®  jour,  il  reprend  de  la 
température  à  39°. 

Examiné  à  ce  moment,  il  ne  présente  ni  ophtalmie,  ni  otite. 

[  On  remarque  seulement  une  très  petite  pustule  sur  le  pavillon 
de  l’oreille,  qui  disparaît  d’ailleurs  assez  vile.  Il  ne  paraît  pas 
[  oppressé,  n’a  pas  de  battement  des  ailes  du  nez.  L’auscultation 
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est  négative.  Il  présente  quelques  légers  mouvements  sembla¬ 
bles  à  des  frissons. 

Il  paraît  souflriret  particulièrement  (luand  on  touche  la  fon¬ 
tanelle  antérieure  ;  celle-ci  est  d’ailleurs  extrêmement  lendue. 
On  ne  fait  pas  de  ponction  lombaire.  Du  O»  au  13*  jour,  l'état 
reste  stationnaire. 

Le  treizième  jour,  il  prend  des  crises,  au  cours  desquelles  il 
se  raidit  et  devient  très  pâle.  Ces  crises  sont  subintrantes,  se 
reproduisant  toutes  les  cinq  minutes,  et  ne  sont  pas  modifiées 
par  le  chloral. 

L’enfant  succombe  5  heures  après  le  début  des  crises.  Il  a 
présenté  avant  la  mort  de  l’inégalité  pupillaire,  mais  n’a  p 
eu  de  Yomissemenis  et  ses  selles  ont  toujours  été  normales. 


A  l’autopsie  :  on  trouve  des  lésions  étendues  d’hépatisation 
aux  deux  bases,  et  principalement  à  gauche.  Le  poumon  est 
dur  et  ne  surnage  pas,  il  est  rouge  violacé.  Rien  aux  autres  vis¬ 
cères. 

Le  cerveau  est  entouré  d’une  véritable  calotte  purulente,  sur¬ 
tout  au  niveau  des  lobes  frontaux.  On  fait  une  culture  avec  du 
pus  du  fond  d’un  sillon,  et  l’on  y  trouve  du  pneumocoque. 

Un  second  examen  pratiqué  plus  tardivement  n’a  pas  permis 
de  retrouver  ce  germe  et  a  montré  à  sa  place  du  coli-bacille. 

Mais  le  premier  examen  positif  et  la  présence  d’une  pneu  - 
monie  permettent  de  poser  nettement  le  diagnostic  de  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  à  pneumocoques.  La  présence  du  coli-ba- 
cile,  constatée  ultérieurement,  n’a  pas  de  signification,  car  on 
trouve  ce  germe  fréquemment  sur  le  cadavre,  au  niveau  des 
méninges,  et  il  est  probable  qu’au  moment  où  on  a  pratiqué 
cet  examen,  le  pneumocoque,  plus  fragile,  avait  déjà  disparu. 


RÉQUENCE.  —  Ces  deux  observations  nous  ont  poussé 
à  rechercher  si  ces  méningites  à  pneumocoque  du  nou¬ 
veau-né  étaient  fréquentes,  et  quelle  était  leur  allure  habi¬ 
tuelle.  Nous  entendons  par  noiiveau-né,  avec  Guersant, 
Mlle  Baisrivant,  tout  enfant  qui  a  moins  de  deux  mois  de 
vie  extra-utérine. 

Or  ces  cas  sont  en  somme  peu  fréquents. 

Voici  en  effet  ceux  que  a  jus  avons  pu  relever  : 

Les  principaux  cas  sont  contenus  dans  la  thèse  de  Mlle 
Boisrivant  (Paris,  1908)  qui  dans  un  travail  sur  les  ménin¬ 
gites  des  nouveau-nés  donne  la  statistique  suivante  : 

Méningites  dues  au  pneumocoque,  7  cas. 


Méningites  dues  au  coli-bacille,  7  cas. 

Méningites  dues  au  méningocoque,  2  cas. 

Méningites  dues  au  streptocoque,  2  cas. 

Méningites  dues  au  B.  laclis  areogenes,  1  cas. 

Méningites  dues  au  tréponème  ou  à  la  syphilis,  3  cas. 

Méningites  sans  germe  déterminé,  7  cas. 

Soit  29  observations  de  méningite.  Le  pneumocoque 
semble  y  tenir  une  place  importante. 

Résumons  quelques-unes  de  ces  observations,  ce  qui 
nous  permettra  de  mieux  dégager  leurs  caractères  com¬ 
muns  et  différentiels. 

Obs.  1.  —  Van  llerjyerden  :  femme  à  terme  alteinte  de  mé¬ 
ningite  aiguë.  L’enlant  a  vécu  5  jours  1/2. 

On  trouva  chez  la  mère  du  pneumocoque  dans  le  pus  mé¬ 
ningé,  chez  l’enfant,  du  pneumocoque  au  niveau  des  méninge i 
du  cœur  et  du  foie. 

Obs.  II. —  Netter  (Soc.  Biologie,  mars  18S9).  Mère  atteinte  de 
pneumonie.  Accouchement  le  2®  jour  après  la  défervescence, 
normal.  La  mère  guérit  ;  l’enfant,  bien  portant  2  jours,  se  re¬ 
froidit  et  meurt  à  5  jours.  On  lui  trouve  une  pneumonie  du 
poumon  droit,  et  une  méningite  cérébro-spinale  avec  pneumo¬ 
coque  dans  les  méninges,  la  caisse  du  tympan,  le  cœur. 

Obs.  111. — ^Rotch  (Arch.  of.  Ped.  1895).  Fille  à  terme,  bien  por¬ 
tante  jusqu’à  six  jours,  puis  se  met  à  refuser  le  sein,  prend  de 
la  température  à  40",  des  convulsions  et  meurt.  On  lui  trouve 
un  exsudât  cérébro  spinal,  sans  rien  au  poumon.  Dans  l’exsu¬ 
dât,  du  pneumocoque.  Les  antécédents  maternels  sont  inconnus. 

06.S.  IV.  —  Bouchacourt  et  Jeannin  (Soc.  d’Obst.,  1903).  La 
mère,  bien  portante,  prend  la  grippe  après  ses  couches.  L’en¬ 
fant  va  bien  ;  à  II  jours  il  a  un  abcès  tronto-pariétal. 

Le  même  jour,  on  amène  dans  la  chambre  qu’il  occupe  une 
femme  alteinte  de  pneumonie.  A  23  jours,  il  refuse  le  sein,prend 
des  convulsions,  de  la  fièvre  et  meurt  en  48  heures,  à  25  jours. 

A  l’autopsie,  congestion  des  poumons,  méningite  purulente 
delà  face  convexe,  qui  contient  beaucoup  de  pneumocoques  et 
pas  d’éléments  cellulaires. 

Obs.  Y.  — -  Guinon  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1902).  Enfant 
de  six  semaines  allaité  par  sa  mère  et  présentant  des  syphilides 
papuleuses,  est  atteint  de  convulsions,  raideur  et  difficulté  à 
téter  ;  température  à  39°2.  Il  meurt  en  24  heures,  et  on  trouve 
sa  moelle  et  son  cerveau  couverts  d’exsudals  où  il  y  a  du  pneu¬ 
mocoque  . 

Obs.  VI —  PeraltaRamos  1906.  La  mère  a  de  la  température 
pendant  4  jours  au  moment  de  l’accouchement.  L'enfant  prend 
des  convulsions,  s’affaiblit  et  meurt  en  48  heures.  On  trouve 
une  méningite  du  lobe  frontal  et  du  cervelet,  avec  de  nombreux 
pneumocoques . 

Obs.  VII.  Commandeur  et  Nordmann  (Lyon  méd.,  1907.) 

Début  brusque  à  8  jours,  sans  rien  chez  la  mère,  par  de  la  ten¬ 
sion  de  la  fontanelle  et  des  convulsions. 

Mort  en  4  jours,  A  l’autopsie,  méningite  cérébro-spinale.  Rien 
aux  poumons,  rien  aux  oreilles. 

Obs.  VIII.  —  G  rnonet  Vieillard  (Soc.  Péd.,  1908.) 

Un  enfant  qui  n’a  jamais  pris  le  sein  facilement.  11  présente 
depuis  la  naissance  une  conjonctivite.  A  l’àge de  6  jours,  convul¬ 
sions,  contractures,  cyanose.  L  i  ponction  lombaire  n’a  pas  per¬ 
mis  de  révéler  de  germes  dans  ce  liquide.  A  l  âge  de  2S  jours,  il 
reprend  de  la  conjonctivite  purulente,  des  phénomènes  ménin¬ 
gés  et  meurt  en  6  jours.  On  trouve  une  méningite  cérébro  spi- 
nale.  L’oreille  gauche  était  pleine  de  pus.  Dans  tous  ces  pus,  on 
trouva  du  pneumocoque. 

A  signaler,  depuis  cette  intéressante  thèse,  une  statis¬ 
tique  de  Spooner  Churchill  {Arch.of  Ped.,  déc.  1907).  Sur 
26  cas  personnels  (entre  4  mois  et  10  ans),  il  a  trouvé  : 

12  fois  le  méningocoque  ; 

2  fois  le  pneumocoque. 
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Mais  sa  statistique  ne  nous  intéresse  pas  directement 
puisqu’elle  vise  des  enfants  plus  âgés. 

Il  en  est  de  même  de  la  thèse  de  Golibert,  Paris,  1909, 
où  l’on  trouve  3  cas  de  méningite  à  pneumocoque  con¬ 
firmée,  mais  concernant  des  nourrissons  de  9  mois,  4  mois 
8  mois  et  des  cas  de  Hymanson  {Arch.  of  Pédiatrie,  1910), 
qui  visent  une  fillette  de  11  mois  et  1  garçon  de  18  mois, 
qui  tous  deux  présentèrent  du  pneumocoque  dans  le  pus 
rachidien. 

Depuis,  Lesné  et  Simon  ont  présenté  à  la  Société  de  Pé¬ 
diatrie  (18  janvier  1910)  2  cas  de  méningite  à  pneumoco¬ 
ques,  chez  des  nourrissons,  sans  réaction  cellulaire. 

Il  nous  faut  signaler  aussi  le  cas  présenté  par  MM.  Col¬ 
let  et  Girard  à  la  Société  des  Sciences  médicales  du  4  mai 
1911. 

Enfant  de  4  mois  entré  pour  affection  pulmonaire  ai¬ 
guë,  qui  prit  ensuite  des  signes  méningés  et  mourut  en 
4  jours. 

La  culture  vérifia  le  diagnostic  de  méningite  à  pneumo¬ 
coques,  et  à  l’autopsie  on  trouva  un  enduit  fibrino-puru- 
lent  recouvrant  les  hémisphères  comme  une  calotte  et 
ayant  son  maximum  à  la  région  frontale. 

D’après  ce  que  nous  venons  de  dire,  il  s’agit  donc  d’une 
affection  peu  commune  et  d’autant  moins  fréquente  que 
l’on  se  rapproche  de  la  naissance. 

Pathogénie.  —  La  fréquence  relative  de  la  méningite 
aiguë  chez  le  nouveau-né  est  due,  d’après  Netter,  à  la 
vulnérabilité  très  grande  d’un  organe  mal  protégé  par  des 
os  fragiles,  et  à  l’activité  plus  grande  de  sa  nutrition. 

Portes  d’entrée. —  Mais  comment  ces  germes  pathogè- 
nes,et  ici  le  pneumocoque,  gagnent-ils  les  méninges  ?  Les 
voies  d’entrée  des  germes  sont  multiples  : 

Les  conjonctives,  c’est  le  cas  dans  l’observation  de  Gui- 
non  et  Vieillard,  où  l’enfant  présenta  une  conjonctivite 
purulente. 

Les  fosses  nasales  peuvent  être,  on  le  comprend,  une 
voie  fréquente  de  l’infection.  Notons  que  dans  notre 
observation  l’enfant  a  eu,  au  début,  du  coryza  purulent. 

Les  oreilles  doivent  servir  souvent  de  chemin  au  contage, 
étant  données  la  fréquence  des  otites  et  celle  du  pneumo¬ 
coque  dans  les  suppurations  de  l’oreille. 

La  muqueuse  buccale  altérée  peut  faciliter  l’introduc¬ 
tion  du  germe  et  l’enfant  de  l’obs.  11  a  présenté  également 
un  muguet  très  tenace. 

L’ombilic  a  été  signalé  comme  pouvant  servir  de  porte 
d’entrée,  et  on  comprend  que  l’infection  de  la  plaie  ombi¬ 
licale  puisse  ouvrir  la  voie  aux  germes  pathogènes. 

Dans  l’observation  de  Bouchacourt  et  Jeannin,  c’est  un 
abcès  au  niveau  de  la  suture  fronlo-pariétale  qui  a  été  le 
point  de  départ  de  l’affection. 

'  'Elle  peut  être  aussi  secondaire  à  une  pneumonie  ;  c’est 
ce  qu’on  observe  dans  le  cas  de  Netter,  de  notre  deuxiè¬ 
me  observation,  où  l’autopsie  a  révélé  une  pneumonie. 
L’infection  semble  s’être  transmise  par  voie  sanguine,  à 
moins  que  la  même  porte  d’entrée  n’ait  servi  de  point 
de  départ  aux  deux  localisations. 

Mode  de  transmission.  —  Quant  à  la  transmission  de 
l’infection,  elle  peut  se  faire  par  plusieurs  voies: 

a)  Par  la  voie  placentaire,  dans  le  cas  où  la  mère,  at¬ 
teinte  de  pneumonie,  transmet  l’infection  pneumococci- 
que  à  £on  enfant  (Van  Ilerwerden,  Netter). 

b)  Un  autre  facteur  a  été  accusé:  c'est  le  lait.  Le  lait  d’une 
femme  atteinte  d’affection  pneumococcique  peut  con¬ 
tenir  du  pneumocoque.  C’est  pourquoi  nous  avons  re¬ 
cherché  dans  notre  observation  1  si  la  nourrice  de  l’en¬ 


fant  pouvait  être  incriminée.  A  la  vérité,  elle  eut  bien,  à 
une  date  coïncidant  avec  le  début  des  phénomènes  ménin¬ 
gés,  une  angine,  mais  sans  température  ni  phénomènes 
généraux,  et  d’autre  part  la  recherche  du  pneumocoque 
dans  le  lait  par  l’examen  direct  et  par  les  cultures  est 
restée  négative. 

c)  La  transmission  peut  se  faire  par  l’air.  La  porte  d’en¬ 
trée  siège  alors  dans  les  premières  voies  respiratoires. 
C’est  le  mode  le  plus  communément  admis, 

d)  Disons  enfin  que  le  contage  direct  peut  être  incri¬ 
miné.  Au  moment  où  s’est  produit  notre  premier  cas, 
nous  avions  dans  une  salle  du  service  une  épidémie  de 
pneumonie.  Et  bien  que  toutes  les  précautions  soient  ri¬ 
goureusement  prises  pour  éviter  tout  contage  d’une  salle 
à  une  autre,  il  est  possible  que  le  germe  ait  été  trans¬ 
porté  par  le  personnel,  ou  par  le  médecin,  d’une  salle  dans 
l’autre,  et  qu’il  ait  infecté  notre  petit  malade. 

Il  s’agit  dans  ce  cas  de  transmission  directe. 

Anatomie  pathologique.  —  Nous  n’insisterons  pas  sur 
ce  point  Nous  dirons  cependant  que  presque  toujours  la 
méningite  n'est  pas  seulement  cérébrale,  mais  aussi  spi¬ 
nale.  La  vallée  sylvienne,  la  convexité  du  cerveau,  la  ré- 
ion  basilaire,  le  lobe  frontal  également,  sont  les  points 
'élection  des  lésions. 

Le  cervelet  a  souvent  été  touché.  Et  dans  certains  cas 
l’encéphale  tout  entier  est  tapissé  d’un  enduit  lisse  et  uni. 
11  présente,  ainsi  que  l’a  bien  dit  M.  Collet,  l’aspect  du 
«  cerveau  vernissé  ». 

Sur  la  moelle,  les  lésions  étaient  moins  avancées  dans  no¬ 
tre  observation  I. 

Nous  avons  trouvé,  surtout,  le  canal  rachidien  rempli 
d’un  liquide  louche  et  des  fausses  membranes  tapissant 
les  méninges,  mais  pas  de  pus  vrai.  Nous  manquons  de 
renseignements  sur  l’aspect  histologique  de  ces  lésions. 

Etiologie. —  La  méningite  à  pneumocoque  du  nouveau- 
né  survient  indifféremment  chez  la  fille  et  chez  le  garçon. 
Sa  fréquence  est  plus  grande  chez  les  enfants  nés  de  pa¬ 
rents  tarés,  hérédo-syphilitiques,  hérédo-tuberculeux,  en¬ 
fants  d’alcooliques.  Toutes  ces  causes  n’agissent  qu’en, 
modifiant  le  terrain  de  réceptivité  et  sont  applicables  à 
toutes  les  variétés  de  méningite  aiguë  de  l’enfant. 

Bactériologie.  -  -Le  germe  trouvé  a  toujours  été  le 
pneumocoque  de  Talamon-Fraenkel,  diplocoque  lancéolé, 
encapsulé,  prenant  le  Gram.  On  le  trouve  abondamment 
dans  le  pus  ctles  fausses  membranes.  Dans  quelques  cas, 
véritables  septicémies,  on  Ta  trouvé  aussi  dans  les  vis¬ 
cères  et  le  sang.' 

Notons  que  Spooner  Churchill,  Lesné  et  Simon,  Coli- 
bert,  ont  tous  insisté  sur  ce  fait,  que  le  nombre  des  ger¬ 
mes  est  habituellement  en  sens  inverse  du  nombre  des 
leucocytes,  et  que  plus  le  nombre  de  germes  augmente, 
plus  celui  des  éléments  cellulaires  diminue. 

Signes.  — Le  début  est  en  général  brusque,  mais  pré¬ 
cédé  par  une  période  incertaine,  où  Ton  peut  remarquer 
deux  choses  :  l’enfant  refuse  le  sein  et  pleure, d’autre  part 
il  a  du  coryza,  soit  séreux,  soit  muco-purulent  ou  purulent. 

Le  début  lui-même  se  fait  généralement  par  une  con¬ 
vulsion  très  violente,  où  l’enfanta  les  yeux  révulsés,avec 
de  la  cyanose  et  aussi  des  contractures.  La  température, 
qui  pouvait  être  restée  à  la  normale,  s'élève  alors  et  at¬ 
teint  rapidement  40.  Le  cœur  s’accélère  parallèlemenl. 
Les  urines  et  les  selles  se  font  rares. 

A  la  période  de  méningite,  on  peut  ou  bien  avoir  des 
signes  nets,  ou  au  contraire  très  frustes. 
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Dans  le  premier  cas,  l’enfant  a  de  la  raideur  de  la  nu¬ 
que,  du  Kernig,  de  la  contracture  vertébrale.  La  tempé¬ 
rature  est  à  40°.  L’enfant  est  constipé,  vomit.  Il  présente 
des  signes  oculaires  :  strabisme,  plafonnement,  yeux  en- 
cavés,  nystagmns.  Le  pouls  est  irrégulier  ;  il  y  a  de  la 
cyanose.  Il  peut  exister  une  hyperesthésie  marquée,  qui 
provoque  des  crises  convulsives  et  des  contractures.  Puis 
l’enfant  entre  lentement  dans  le  coma  et  la  mort  se  pro¬ 
duit.  Dans  ce  cas,  rien  déplus  facile  que  de  diagnosti¬ 
quer  la  méningite. 

Dans  d’autres  cas,  à  part  la  température  à  39"  ou  40°, 

ui  peut  môme  manquer,  et  de  la  constipation,  il  y  a  peu 

e  signes.  On  doit  alors  attacher  une  certaine  valeur  à 
CO  signe  :  la  tension  de  la  fontanelle  antérieure.  Celle-ci 
se  soulève  assez  rapidement  et  donne  l’impression  nette 
de  fluctuation.  Dans  notre  premier  cas,  c’était  une  véri¬ 
table  tumeur,  très  visible  et  ayant  apparu  en  moins  de 
24  heures.  Cette  tension  est  douloureuse  et  la  pression  à 
son  niveau  provoque  les  cris. 

Il  faut  aussi  attacher  de  l’importance  à  la  convulsion  ini¬ 
tiale  qui  peut  être  le  seul  symptôme. 

Dans  ces  cas  frustes,  il  est  évident  que  le  diagnostic 
est  difficile. 

Y  a-t-il  méningite  ?On  peut  en  effet  penser  à  des  cri¬ 
ses  de  tétanie,  ou  à  des  convulsions  et  contractures  par 
hémorragie  méningée.  Les  signes  différentiels  ne  sont 
pas  très  nombreux  et  le  médecin  resterait  souveht  dans  le 
vague,  s'il  n’avait  à  son  secours  la  ponction  lombaire. Elle 
permet  de  poser  le  diagnostic  de  la  méningite  et  celui 
de  sa  nature. 

Tantôt  on  retire  du  pus  franc,  crémeux,  verdâtre,  qui  a 
cet  aspect  particulier  du  pus  à  pneumocoque,  tantôt  le 
liquide  est  seulement  très  louche. 

Nous  avons  dit  que  le  microscope  montrait  leplussou- 
veut  la  présence  simultanée  du  pneumocoque  et  d’élé¬ 
ments  cellulaires,  polynucléaires  en  général,  plus  rare¬ 
ment  lymphocytes. 

Il  y  a,  nous  avons  dit,  balancement  entre  l’abondance 
des  nns  et  des  autres. Sans  ponvoir  tirer  de  conclusions 
nettes,  il  semble  que  lorsque  le  nombre  des  germes  aug¬ 
mente  et  que  celui  des  leucocytes  diminue,  le  pronostic 
devienne  plus  grave. 

Evolution.  —  La  marche  de  la  méningite  à  pneumoco¬ 
ques  du  nouveau  né  est  extrêmement  rapide. 

Le  nourrisson  est  d’autant  plus  sensible  au  pneumoco¬ 
que  qu’il  est  plus  jeune,  et  cette  affection  chez  le  nou¬ 
veau-né  est,  semble-t-il,  toujours  mortelle. 

a  mort  se  produit  soit  au  milieu  d’une  crise  convul¬ 
sive,  soit  dans  le  coma  progressif. 

La  durée  des  cas  observés  varie  de  24  heures  à  5  jours . 
C’est  donc  une  évolution  extrêmement  rapide. 

Comme  facteur  de  gravité  interviennent  :  les  lares  des 
parents,  la  prématurité,  l'état  de  santé  habituel  du  nou¬ 
veau-né,  le  mode  d’alimentation,  la  présence  dans  le  li¬ 
quide  de  très  nombreux  pneumocoques,  l’absence  de  réac¬ 
tion  cellulaire. 

Traitement.  —  Le  médecin  est  à  peuprès  désarmé.  La 
médication  est  une  médication  symptomatique. 

La  ponction  lombaire,  qui  retire  de  5  à  8  centimètres 
cubes  de  liquide,  décongestionne  l’encéphale  et  diminue 
les  crises  convulsives  et  la  douleur. 

On  y  joindra  avantageusement  les  bains  chauds  dans 
les  formes  hyperthermiques,  l’application,  dans  leur  in¬ 
tervalle,  déglacé  sur  la  tête,  et,  commè  stimulant  de  l’état 
général,  le  collargol  en  frictions  ou  l’éleclrargol  en  injec¬ 
tions. 
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La  presbyophrénie  et  la  démence  sénile. 

Par  M.  le  Professeur  GII.kek r-UAi.LKT. 


Dans  notre  dernière  leçon,  j’ai  abordé  l’étude  de  la  pres¬ 
byophrénie  (1),  et  je  VOU.S  ai  dit  quelle  était  ma  manière  de 
voir  au  sujet  de  ce  syndrome,  à  propos  duquel  on  a  émis  des 
opinions  diverses.  J’admets,  vous  vous  le  rappelez,  qu’il  y 
a  deux  variétés  de  presbyophrénie  ;  l’une  n’est,  à  mon  sens, 
qu’une  psychose  polynévritique  (cérébropathie  toxinique), 
développée  sur  le  tard,  sous  l’influence  d’une  intoxication 
d’origine  externe  (alcool)  ou  interne  (glycosurie,  troubles 
variés  de  la  nutrition,  etc.),  et  où  les  symptômes  de  la  poly¬ 
névrite  sont  peu  accusés  ou  absents,  car  vous  savez  que  la 
psychose  polynévrite  peut  se  montrer  isolée  de  la  polyné¬ 
vrite,  La  malade  que  je  vous  ai  présentée  dimanche,  cette 
femme  âgée  de  60  ans,  probablement  alcoolique,  chez  la¬ 
quelle  l’amnésie  de  fixation,  c’est-à-dire  l’impossibilité  de 
fixer  les  souvenirs  récents,  faisait  contraste  avec  la  conser¬ 
vation  remarquable  des  souvenirs  anciens,  réalisait  un  type 
de  ce  premier  genre. 

Mais,  il  y  a,  vous  ai-je  dit,  une  autre  variété  de  presbyo¬ 
phrénie.  Celle-ci  n’est  qu’une  forme  atténuée  ou  de  début  de 
la  démence  sénile, avec  laquelle  elle  arrive  tôt  ou  tard  à  se 
confondre  quand  le  trouble  de  la  mémoire  portera  d’abord 
exclusivement  sur  les  souvenirs  nouveaux  (amnésie  de 
fixation)  gagnant  en  dernier  lieu  les  souvenirs  anciens. 

Je  me  propose  de  vous  montrer  aujourd’hui  un  cas  qui 
correspond  à  cette  deuxième  variété,  à  laquelle  Wernicke(2) 
me  semble  avoir  fait  nettement  allusion,  quand  il  a  dit  : 
«  D’autres  fois  elle  (la  presbyophrénie)  se  transforme  pou  à 
peu  en  forme  chronique^  où  il  reste  une  démence  sénile  sim¬ 
ple,  qui  constitue  toujours  ainsi  le  stade  terminal  de  la 
forme  chronique  ». 

La  malade  que  vous  allez  voir,  et  qui  a  actuellement  61 
ans,  réalise  en  fait  un  exemple  typique  de  démence  sénile, 
mais  une  démence  sénile  réduite  actuellement,  et  cela  contri¬ 
bue  à  l’intérêt  du  cas,  aux  simples  troubles  de  mémoire, 
sans  la  turbulence,  sans  l’onirisme,  sans  le  délire  diurne  et 
quelquefois  aussi  nocturne,  avec  les  idées  de  dol  ou  de  per¬ 
sécution  qui  d’ordinaire,  chez  les  séniles  déments,  s’asso¬ 
cient  à  l’amnésie  ;  de  plus,  fait  capital,  cette  amnésie,  qui  est 
actuellement  presque  totale,  vous  allez  le  constater,  a  été 
précédée  d’une  phase  au  cours  de  laquelle  les  souvenirs 
anciens  étaient  conservés,  alors  que  les  souvenirs  nouveaux 
étaient  au  contraire  compromis  {phase  presbyophrénique  de 
la  démence  sénile). 

Cette  malade  a  été  présentée  pour  deux  de  mes  élèves  ; 
MM.  Rose  et  Benon,  à  la  Société  de  Psychiatrie,  le  17  fé¬ 
vrier  1910,  J’emprunte  un  certain  nombre  de  renseigne¬ 
ments  qui  la  concernent  à  leur  observation. 

Mme  Marie  P.,  femme  S.,  cuisinière  avait  cinquante-neuf 
ans  quand  elle  entra  à  la  Clinique  des  maladies  mentales  et 
de  l’encéphale,  le  5  juillet  1909. 

Dans  la  famille,  ni  maladies  nerveuses,  ni  maladies  men- 


(1)  Ainsi  que  le  fait  remarquer  mon  élève.  M.  RcvauIt^d'Allon- 

nes,  le  mot  «  Presbyophrénie  »  forgé  par  Wernicke,  est  mauvais. 
Presbéophrémie  serait  correct  en  effet,  (vieux  mot  d’ailleurs 

poétique)  a  comme  génitif -fbSso;,  et  non  pas  (qui  n’est 

qu’un  barbarisme). 

(2)  Wermicke.  —  Grundnlss  der  Psychiatrie,  p.  290,  Leçon  27. 
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taies  ;  on  relève  la  tuberculose  chez  un  frère,  mort  à  qua¬ 
rante  ans  environ. 

Peu  instruite,  mais  intelligente,  Marie  P.  était  douée  d’un 
bon  caractère,  quoique  un  peu  irritable.  Placée  à  quatorze 
ans,  comme  fille  de  cuisine,  à  Angers,  elle  eut  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  à  dix-huit  ans.  Mariée  à  vingt-six  ans,  dans  cette 
ville,  en  1876,  elle  eut  un  enfant  mort-né  à  trois  et  demi. 
Elle  vint  à  Paris,  à  trente-deux  ans,  en  1882,  et  là,  présenta 
deux  attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  en  1887  et  en 
1889,  suivies  durant  deux  à  trois  ans  de  céphalée.  La  mé¬ 
nopause  survint  en  1902-1903. 

Quoique  cuisinière,  il  semble  bien  que  la  malade  n’ait  pas 
fait  d’excès  d’alcool.  On  a  jamais  décelé  chez  elle  ni  pituites, 
ni  gastrite,  ni  crampes,  ni  fourmillements,  ni  tremblements, 
ni  rêves  professionnels.  Cependant  au  cours  de  la  maladie 
actuelle,  le  mari  aurait  observé  des  étourdissements  (vers 
1906),  des  soubresauts  musculaires  même  de  la  zoopsie 
<1907-1908). 

C’est  en  1902-1903,  à  cinquante-deux  ou  cinquante-trois 
ans,  que  débutèrent  les  troubles  psychiques.  La  malade, 
qui  avait  toujours  été  très  stable  dans  son  métier,  ne  trouve 
plus,  désormais,de  places  à  son  goût  :  tout  l’agace,  l’ennuie, 
et  c’est  à  peine  si  elle  reste  quelques  jours  ou  quelques  se¬ 
maines  là  où  elle  se  gage.  Ce  n’est  pas  qu’elle  soit  incapable 
d’exercer  sa  profession,  mais  «  ça  lui  est  insupportable  »  et 
elle  «  lâche  tout  ».  Elle  se  met  alors  à  aller  en  journée  ;  et  à  la 
maison,  elle  fait  le  ménage  et  la  cuisine.  Parfois,  elle  avait 
des  étourdissements. 

Jusque  vers  1907-1908  (cinquante-sept  ou  cinquante-huit 
ans),  pas  d’autres  phénomènes  que  les  altérations  du  carac¬ 
tère.  Mais  à  ce  moment,  les  voisins,  les  fournisseurs  surtout, 
remarquèrent  que  la  malade  perdait  la  mémoire]  ainsi  elle 
oubliait  de  payer  ce  qu’elle  achetait  :  elle  se  trompait  sur  la 
somme  qu’elle  avait  à  solder  ;  elle  ne  savait  plus  où  était  la 
boutique  du  boucher  ou  de  l’épicier.  Au  cours  de  la  conver¬ 
sation,'  elle  répondait  sans  attention,  avec  incohérence.  Elle 
ne  s’est  jamais  perdue  dans  la  rue. 

Peu  à  peu,  elle  devint  inapte  à  la  cuisine  :  elle  laissait 
brûler  les  aliments,elle  préparait  le  déjeuner  pour  huit  heu¬ 
res  du  matin  au  lieu  de  onze,  etc.  Parfois  elle  «fabulait  »: 
au  cours  d’une  absence  de  son  mari,  elle  raconta  à  la  con¬ 
cierge  qu’il  était  parti  pour  le  tour  du  monde,  etc. 

Lors  de  l’hiver  1908-1 909,outre  des  soubresauts  muscu¬ 
laires  et  des  zoopsies  nocturnes,  à  de  rares  intervalles  du 
reste,  il  sembla  que  la  malade  ait  eu  quelques  troubles  psy- 
cho-sensoiiels,  illusionnels  ou  hallucinatoires  :  elle  disait 
que  les  concierges  l’insultaient,  que  les  voisins  perçaient 
les  murs,  tapaient  dedans  à  coups  de  marteau. Elle  mettait 
des  journaux  le  long  de  la  commode  pour  les  empêcher  de 
voir  dans  sa  chambre. 

Ces  phénomènes  morbides  n’avaient  lieu  que  la  nuit,  trois 
ou  quatre  fois  par  semaine;  à-certains  moments,  deux,  trois 
jours  de  suite  et  ils  disparaissaient. 

Le  soir,  encore,  parfois,  elle  disait  à  son  mari,  qu’elle 
l’avait  vu  passer  dans  la  rue,  avec  sa  maîtresse  et  un  petit 
chien  :  illusion  ou  fabulation. 

Jamais  elle  n’eut  de  troubles  confusionnels  proprement 
dits. 

Le  mari, qui  ne  pouvait  rester  tout  le  jour  avec  elle  et  qui 
devait  s’absenter  parfois  plusieurs  mois,  à  cause  de  son 
travail,  dut  la  placer  à  l’hôpital.  C’est  ainsi  qu’elle  vint  à  la 
clinique,  en  juillet  1909. 

Vous  voyez  que  les  troubles  observés  jusque-là  peuvent 
se  résumer  ainsi  :  amnésie  ayant  surtout  le  caractère  d’am¬ 
nésie  de  fixation,  tendance  légère  à  la  fabulation,  avec  un 
peu,  mais  très  peu,  d’onirisme.  . 

Depuis,  les  troubles  ont  progressé  en  se  limitant  à  ceux 


de  la  mémoire,  l’amnésie  rétrograde  s’est  développée  lente¬ 
ment  et  progressivement,  vous  allez  pouvoir  en  juger  par 
l’interrogatoire. 

Voici  la  malade:  Notez  d’abord  sa  physionomie  et  ses 
allures  :  elle  est  calme,  presque  inerte,  d’une  placidité  qui 
touche  à  l’indifférence,  ce  qui  la  distingue  déjà  de  beaucoup 
de  déments  séniles  qui  sont  plutôt  mobiles  et  turbulents. 
Dans  le  service,  son  attitude  et  ses  actes  correspondent  bien 
à  ce  que  nous  voyons  :  elle  reste  assise  ou  couchée,  incapa¬ 
ble  de  faire  quoi  que  ce  soit,  elle  n’est  pas  agitée,  mais  se 
contrarie  facilement  et  répond  alors  d’une  façon  grossière  ; 
cependant  elle  n’est  jamais  violente.  Elle  ne  manifeste  au¬ 
cune  idée  délirante,  ce  qui  s’explique  facilement,  car  elle 
semble  ne  penser  à  rien.  Il  faut  la  guider  dans  tous  les  actes 
de  sa  vie  journalière  ;  on  doit  l’appeler  au  moment  des  re¬ 
pas,  car  elle  n’aurait  jamais  l’idée  d’aller  se  mettre  à  table 
spontanément  ;  bien  qu’étant  à  la  clinique  depuis  18  mois, 
elle  est  incapable,  comme  d’autres  malades,  d’aller  à  la  cui¬ 
sine  et  d’en  rapporter  la  viande  :  bien  mieux,  elle  ne  saurait 
jamais  retrouver  seule  ni  le  dortoir  où  elle  couche,  ni  les 
cabinets  où  elle  va  tous  les  jours.  Cependant,  elle  s’habille 
elle-même,  mais  se  trompe  quelquefois  en  mettant  ses  vête¬ 
ments  ;  elle  mange  proprement  et  correctement, mais  ne  fait 
aucune  espèce  de  distinction  entre  les  aliments  :  par  ailleurs, 
elle  est  Iranquille,  et  ne  commet  jamais  ni  violences,  ni 
actes  de  méchanceté  ;  tout  se  borne  à  des  erreurs. 

Je  vais  maintenant  l’interroger  devant  vous,  et  vous  allez 
constater  les  symptômes  suivants  :  troubles  de  la  mémoire 
de  fixation,  amnésie  rétrograde,  amenant  par  suite  de  la 
désorientation,  troubles  de  l’attention,  soit  volontaire, soit 
surtout  spontanée. 

D.  —  Comment  vous  appelez-vous.  Madame  ? 

R.  —  Mme  Marie  P.,  femme  S.. 

D.  —  Quel  âge  avez-vous  ? 

R.  -  Je  ne  sais  pas.  Monsieur. 

D.  —  Etes-vous  mariée  ?  (Elle  l’est  en  effet). 

R.  -  Je  crois  que  oui.  Monsieur....  Je  ne  sais  pas... 

D.  —  Avez-vous  des  frères,  des  sœurs  ?  (Elle  a  un  frère, 
Henri). 

R.  —  Je  ne  pourrais  pas  vous  dire.  C’est  bien  possible. 

D.  -  En  quelle  année  sommes-nous  ? 

R.  -  En  quelle  année...?  Je . 

D.  —  En  quel  mois  ? 

R.  —  Je  ne  sais  pas  Monsieur...  Non...  Je  ne  sais  pas. 

D.  ~  Depuis  quand  êtes-vous  ici  ? 

R.  —  Je  ne  pourrais  pas  vous  dire. 

D. — Où  êtes-vous  ici  ? 

'  R.’  —  Je  crois  que...  Il  me  semble....  Je  ne  sais  pas, 

D.  —  Où  habitez-vous  ? 

R.  —  Rue  du  Rocher. 

D.  —  Où  avez-vous  été  élevée  ? 

R,  —  Chez  moi . où, ....  je  crois . à  la  campagne. 

D.  —  Où  êtes-vous  née  ? 

R.  Je  ne  sais  pas.  Monsieur. 

D.  —  Avez- vous  été  à  l’école  ? 

R.  —  Je  crois  que  oui....  C’est  bien  possible. 

D.  —  Où  ? 

R  -  Je  ne  sais  plus. 

Messieurs,  je  n’ai  pas  besoin  d’insister  plus  longtemps 
pour  vous  montrer  à  quel  point  le  trouble  de  la  mémoire 
est  profond  chez  cette  femme. 

Précisons  cependant  quelques  points  et  voyons  tout  d’a¬ 
bord  combien  l’amnésie  de  fixation  est  profonde  ;  pour  cela, 
je  fais  l’expérience  suivante  ;  je  prends  une  boite,  je  l’ouvre 
devant  elle,  j’y  prends  un  objet  usuel,  je  le  lui  montre  et  le 
lui  fais  reconnaître,  et  quand  elle  l’a  bien  examiné,  je  le 
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replace  dans  la  boîte  ;  j’attends  un  instant,  puis  je  lui  de¬ 
mande  : 

D.  —  Vous  voyez  cette  boîte  ? 

R.  —  Oui.  Monsieur. 

D.  —  Qu’y  a-t-il  dedans  ? 

R.  —  Je  ne  sais  plus. 

D.  - —  Comment  vous  ne  savez  pas  ?  mais  je  viens  de  vous 
le  montrer  ? 

R.  —  C’est  bien  possible....  Je  ne  m’en  souviens  pas. 

D.  —  Voyons  cherchez  bien  ? 

R.  — (Elle  hésite,  puis) ....  Je  ne  sais  pas. 

Il  en  est  de  même  pour  tous  les  événements  de  sa  vie 
journalière,  et  vous  allez  le  constater  immédiatement 

D.  —  Qu’avez-vous  fait  ce  matin  ? 

R.  Je....  je  ne  sais  pas  ....  Je  ne  sais  plus  .... 

D.  —  Avez- vous  déjeuné  ? 

R.  —  Oui,  c’est  bien  possible 

D.  —  M’avez-vous  déjà  vu  ? 

R.  —  Peut-être....  Oui...  je  crois.... 

D.  —  Où  !- 

R.  Je  ne  sais  pas. 

Passons  maintenant  à  l’amnésie  rétrograde. 

Voyons  d’abord  les  souvenirs  scolaires. 

D.  —  Vous  êtes  allée  à  l’école  ? 

R!  —  Oui,  Monsieur. 

D.  —  Savez-vous-vous  calculer  ? 

R.  —  Je  pense  que  oui. 

D.  — 3  fois  8  ? 

R.  —  22....  26..'..  peut  ôtie  24. 

D.  —  Dans  quel  département  se  trouve  Paris  ? 

R.  —  Dans  le....  je.....  Je  ne  sais  plus. 

Interrogeons -la  sur  les  souvenirs  de  lieux. 

D.  —  Connaissez- vous  Angers  ? 

R.  —  Je  crois  que  oui...  Monsieur. 

D.  —  Y  a-t-il  quelque  chose  de  remarquable  à  Angers  ? 

R.  —  II  y  a  des  rues,  des  maisons,  des..... 

Elle  nous  répond  par  des  banalités,  parle  de  rues  et  de 
maisons  parce  qu’il  y  en  a  dans  toutes  les  villes,  mais  elle 
ne  se  souvient  même  pas  du  château  d’.4ngers.  Les  souve- 
niers  professionnels  ne  sont  pas  moins  atteints  : 

D.  —  Savez-vous  ce  que  c’est  qu’un  beafsteack  ? 

R.  —  Oui. 

D.  —  Comment  le  prépare-t-on  ? 

R.  —  On  prend . on....  Jê  ne  saîs  pâsf  ^  " 

Bien  entendu,  le  souvenir  des  mots  est  profondément 
touché  ;  je  lui  montre  un  encrier,  un  tapis  de  table,  un 
porte-plume,  une  montre,  une  clé,  une  pièce  de  monnaie, 
elle  les  regarde,  fait  effort  et  n’arrive  que  mal  ou  pas  du 
tout  à  les  dénommer. 

Cherchons  à  classer  les  troubles  amnésiques  que  présente 
cette  malade.  Tout  d’abord  nous  constatons  que  chez  elle, 
les  souvenirs  anciens  ont  disparu  moins  complètement  que 
les  souvenirs  récents  ;  ceci  n’a  rien  qui  doive  nous  étonner  : 
c’est  un  fait  d’observation  courante  dans  tous  les  états  de 
déchéance  de  la  mémoire.  C’est  que  les  souvenirs  anciens 
sont  des  souvenirs  qui  ont  été  maintes  fois  évoqués,  et  qui 
se  sont  à  chaque  évocation  fixés  dans  la  mémoire,  tandis 
que  ces  évocations  fixatrices  ont  été  beaucoup  moins  nom¬ 
breuses  et  par  conséquent  moins  actives  pour  les  souvenirs 
nouveaux. 

Nous  comprenons  de  la  sorte  que  les  déments  gardent  mal 


la  mémoire  des  impressions  ou  des  faits  récents,  tandis  qu’ils 
conservent  celle  des  faits  de  la  vie  courante.  L’amnésie  n’in¬ 
téresse  pas  les  actes  habituels  de  l’existence  ;  on  n’oublie 
pas,  sauf  en  cas  de  lésions  à  localisations  spéciales,  comme 
on  doit  s’y  prendre  pour  marcher,  manger,  souffler  ;  on 
n’oublie  guère  la  pratique  au  moins  élémentaire  du  jeu  de 
domino,  de  carte. 

Certaines  lésions  circonscrites  déterminent  parfois  des 
amnésies  partielles.  C’est  ce  qui  a  lieu  dans  l’apraxie,  dans 
l’aphasie  motrice,  qui  n’est  qu’une  modalité  de  l’aphasie, 
dans  l’aphasie  sensorielle  avec  surdité  et  cécité  verbales. 
Mais  alors  il  y  a  un  contraste  frappant  entre  le  trouble  pro¬ 
fond  du  souvenir  des  actes  ou  des  mots  et  la  conservation 
relative  des  autres  souvenirs. 

Sans  doute,  dans  l’amnésie  diffuse,  la  mémoire  des  mots 
n’est  pas  intacte,  mais  elle  est  touchée  comme  les  autres 
mémoires,parallèlement  à  elles  et  toujours  partiellement, 
c’est  le  cas  de  notre  malade.  Elle  comprend  bien  les  ordres 
simples  et  les  phrases  courtes,  mais  comme  beaucoup  de 
sourds  verbaux,elle  est  incapable  de  comprendre  les  phrases 
compliquées  :  à  l’instant  où  on  prononce  les  derniers  mots 
de  cette  phrase  elle  a  oublié  les  premiers,  ou  s’en  sou¬ 
vient  incomplètement  ;  si  on  lui  dit  par  exemple  :  «  Vous  allez 
vous  lever,  faire  le  tour  de  la  table,  aller  prendre  sur  la 
cheminée  la  règle  qui  y  est  et  la  poser  sur  la  pendule  »,  vous 
la  voyez  regarder  la  pendule,  la  toucher  en  nous  inter¬ 
rogeant  du  regard,  sans  qu’elle  exécute  l’ensemble  des  ordres 
que  nous  lui  avons  donnés  ;  chacun  de  ces  ordres  pourtant 
elle  les  comprend  très  bien  quand  on  les  décompose  et  les 
lui  donne  isolément  ;  à  la  vérité  le  trouble  de  la  mémoire 
n’est  peut-être  pas  ici  seul  en  jeu  et  il  faut  tenir  compte, 
dans  l’interprétation  du  trouble,  de  l’instabilité  de  l’atten¬ 
tion. 

L’amnésie  est  chez  les  presbyophréniques  (presbyophré- 
niques  purs  ou  déments  séniles)  la  cause  principale,  pour 
ne  pas  dire  unique,  de  leur  tendance  à  la  fabulation.  La  fa¬ 
bulation  c’est-à-dire  le  récit  de  faits  imaginaires  et  faux 
est  un  procédé  qu’emploie  l’intelligence  pour  suppléer 
aux  vides  laissés  par  la  mémoire  défectueuse.  Vous  allez 
voir  avec  quelle  facilité  on  la  provoque.  Nous  allons  poser  à 
la  malade  des  questions  absurdes,  inadéquates  aux  cir¬ 
constances  ambiantes  et  aux  conditions  réelles  du  temps  et 
des  lieux  et  vous  allez  constater  que  Marie  P.  y  répond  avec 
une  complaisance  qui  démontre  qu’elle  est  incapable  de  si¬ 
tuer  les  faits  auxquels  ces  questions  se  rapportent,  et  de 
juger  l’inopportunité  de  ces  dernières. 

Je  lui  demande  à  brûle-pourpoint  : 

D.  —  N’est-ce  pas  fait  que  cela  fait  14  ? 

R. — Monsieur...  Je  croi>!"^ûe'Oui. 

D.  —  Cela  fait-il  25  ou  26  ? 

R.  —  25,  je  crois.  Monsieur,  si  je  ne  me  trompe  pas. 

D.  —  C’était-il  dans  une  Voiture  à  cheval,  ou  dans  une 
automobile  ? 

R.  —  Oh  non.  Monsieur...  à  cheval. 

D.  —  Dites  le  peu  que  vous  avez  vu  ? 

R.  —  Pas  grand’chose.  Le  cocher  allait  vite,  vite,  vite  et 
vitement. 

D.  —  Et  qu’est-ce  qu’il  disait  ? 

R.  —  Il  était  sur  son  siège. 

D.  —  Quand  êtes-vous  descendus  ? 

R.  —  Nous  avons  descendu  un  peu  loin. 

D.  —  Alors  qu’avez-vous  fait  ? 

R.  —  Moi,  je  n’ai  rien  fait. 

D.  — Et  lui  ? 

R.  —  Il  était  sur  son  siège  ? 

D.  —  Il  y  avait  bien  un  homme  et  une  femme,  n’est-ce 
pas  ? 
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R.  —  Oui,  Monsieur. 

D.  —  Etait-ce  l’homme  qui  tenait  un  couteau  ? 

R.  —  Je  crois  que  oui. 

D;  —  Il  y  avait  du  sang  sur  le  couteau  ? 

R*  —  Non,  il  n’y  en  avait  pas. 

Notez  que  le  jugement  n’est  troublé  que  dans  la  mesure 
où  le  comportent  ses  troubles  de  la  mémoire.  Sur  une  foule 
de  points  où  la  malade  a  gardé  à  son  service  des  souvenirs 
différents  pour  apprécier,  elle  apprécie  et  juge  bien. 

D.  —  La  neige  est-elle  blanche  ? 

R.  -  Oui,  Monsieur. 

D.  —  Et  le  ciel,  il  est  vert  ? 

R.  —  Oh  non.  Monsieur,  il  est  bleu. 

Le  sens  moral  est  parfaitement  conservé. 

D.  —  Vous  avez  été  violée  ? 

R.  —  Moi  ?  Oh  non,  jamais,  ce  n’est  pas  vrai. 

D.  —  Vous  êtes  une  voleuse  ? 

R.  —  Non  monsieur,  je  suis  honnête,  moi,  oh  !....  com¬ 
ment. 

Ainsi,  -Messieurs,  amnésie,  amnésie  profonde,  d’abord 
d’acquisition,  maintenant  d’acquisition  et  rétrograde,  c’est- 
à-dire  diffuse  avec  conservation  du  jugement,  du  sens  mo¬ 
ral,  dans  la  mesure -où  cette  conservation  est  compatible 
avec  le  trouble  de  la  mémoire,  telle  est  la  symptomatologie 
mentale  que  nous  offre  la  malade  que  je  viens  de  vous  pré¬ 
senter. 

Il  resterait  à  nous  demander  quelle  est  la  lésion  céré¬ 
brale,  car,  sans  conteste,  ai-je  besoin  de  le  dire  ?  il  s’agit 
dans  l’e.spèce,  d’une  lésion  cérébrale,  quelle  est,  dis-je,  la  lé¬ 
sion  qui  conditionne  cette  symptomatologie.  J’aurai  à  re¬ 
venir  sur  cette  question  très  prochainement  en  étudiant 
dans  leur  ensemble  les  altérations  du  cerveau  sénile. 

Qu’il  me  suffise  pour  aujourd’hui  de  vous  donner  quel¬ 
ques  indications.  Je  n’ai  pas  besoin  de  vous  dire  que  nous 
n’avons  pas  affaire  ici  à  une  lésion  en  foyer  (hémorrhagie  ou 
ramollissement)  :  la  mobilité  est  intacte  et  vous  savez  que 
dans  la  règle  elle  est  altérée  d’un  côté  dans  les  lésions  cir¬ 
conscrites  ;  pour  la  même  raison,  nous  ne  saurions  rapporter 
les  troubles  de  la  mémoire  observés  à  des  foyers  lacunaires, 
ou  de  désintégration,  ni  aux  manifestations  directes  de 
l’artério-sclérose.  Il  s’agit  vraisemblablement  d’atrophies 
cellulaires  avec  lésions  de  sclérose  diffuse.  Mais  c’est  une 
question  sur  laquelle  je  me  propose  de  vous  entretenir  dans 
une  prochaine  leçon  (1). 
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Syphilis  tertiaire  séniie.  —  Traitement 
par  l’arsénobenzol  ; 

Par  MM. 

R.  oimm;.\iiei.u,  Cli.  sabatié, 

Médecin  de  la  Maison  départemenlale  Ancien  chef  de  clinique 
de  Nanterrre  à  l’Hôpital  St-Louis 

L’infection  syphilitique  s’atténue  spontanément  avec  le 
temps,  et  les  accidents  tertiaires,  syphilides  cutanées  ou 
gommes,  de  moins  en  moins  frequents  dès  la  cinquième  an- 

(1)  Leçon  recueillie  par  le  D’’  Barbé,  chef  de  clinique. 


née,  deviennent  en  générai  assez  rares  après  la  dixième. 
Cependant  il  n’est  pas  impossible  d’en  voir  survenir  très 
longtemps  après  le  chancre  :  30,  40,  50  ans  et  plus.  Le  cas 
le  plus  typique  est  celui  d’un  malade,  cité  par  Brncq,  qui 
ayant  eu  son  chancre  à  19  ans,  eut  une  gomme  à  84  ans, 
sans  avoir  rien  présenté  dans  l’intervalle. 

Bien  que  ces  cas  ne  soient  donc  pas  absolument  e.xcep- 
tionnels,  ils  sont  assez  rares  pour  qu’il  nous  ait  paru  in¬ 
téressant  de  relater  le  suivant,  que  nous  avons  observé  : 

Mme  D . . . ,  75  ans,  est  hospitalisée  à  la  maison  de  Nan¬ 
terre  pour  une  tuberculose  pulmonaire  torpide  et  une  dou¬ 
ble  cataracte.  Elle  a  eu,  en  outre,  autrefois,  des  troubles 
mentaux  qui  ont  nécessité  un  séjour  à  l’asile  Ste-Anne,  et 
ont  laissé  un  certain  degré  d’affaiblissement  intellectuel. 

Elle  présente  à  la  face  une  éruption  localisée  en  deux 
régions  :  la  région  sourcilière  et  la  joue  droite.  Aux  sour¬ 
cils,  ce  sont  des  tubercules  de  la  dimension  d’une  lentille, 
saillants,  durs,  de  couleur  rouge  sombre,  recouverts  de 
squames  fines  ;  les  tubercules,  isolés  l’un  de  l’autre,  sont 
groupés,  suivant  à  peu  près  l’arc  du  sourcil,  qu’ils  débor¬ 
dent  sur  le  front  et  la  racine  du  nez . 

A  la  joue,  la  lésion  présente  les  mêmes  caractères  de  co¬ 
loration,  d’épaississement,  de  squames,  mais  elle  forme  un 

Elacard  unique,  à  bords  assez  régulièrement  arrondis  vers 
i  joue,  se  perdant  graduellement  vers  la  commissure  et 
la  partie  cutanée  des  lèvres. 

Cette  lésion  est  apparue  pour  la  première  fois,  il  y  a  une 
vingtaine  d’années  ;  comme  elle  est  absolument  indolente 
et  que,  depuis  cette  époque,  elle  a  plusieurs  fois  disparu 
spontanément,  la  malade  ne  s’en  est  jamais  préoccupée. 

Ij’aspect  est  nettement  celui  d’une  syphilide  tubercule- 
squameuse  ;  tout  autre  diagnostic  est  impossible.  La  tu¬ 
berculose  pulmonaire  dont  est  atteinte  la  malade  pourrait 
faire  penser  à  une  lésion  de  même  nature  du  côté  de  la 
peau,  mais,  même  en  dehors  des  caractères  cliniques,  la 
disparition  plusieurs  fois  constatée  suffirait  à  éliminer  ce 
diagnostic.  La  réaction  de  Wassermann  est  positive. 

Le  début  de  la  syphilis  est  oublié  ou  a  passé  inaperçu  ; 
il  est  certainement  très  lointain,  plus  de  cinquau.e  ans, 
car  on  note  dans  les  antécédents  trois  fausses  couches  et 
la  naissance  de  dix  enfants  dont  plusieurs  sont  morts  en 
très  bas  âge. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  12  avril  1912,  nous  faisons  à  la  malade  une  injection 
intraveineuse  de  0.15  centigr.  d’arsénobenzol.  Dès  les  jours 
suivants,  la  lésion  commence  à  se  modifier  :  on  y  voit, 
maintenant  séparés,  les  tubercules  qui  étaient  conglo¬ 
mérés  . 

La  If'  injection  ayant  été  très  bien  supportée,  on  en  fait 
le  19  avril  une  2<=,  de  0.25  centigr.  et  le  29  avril  une  3®  de 
0.30  centigr.  Ces  injections  ne  donnent  que  des  malaises 
vagues  et  très  passagers  ;  l’amélioration  continue  et  quel¬ 
ques  jours  après  la  fin  du  traitement,  la  guérison  est  com¬ 
plète. 

.\u  poinfde  vue  thérapeutique,  il  est  intéressant  de  no¬ 
ter  combien  facilement  a  été  supporté  ce  traitement  par 
une  malade  pour  qui  l’àge  et  l’état  de  déchéance  organique 
pouvaient  paraître  des  contre-indications  à  son  emploi.  Si 
nous  avons  passé  outre  à  ces  contre-indications,  c’est  que 
nous  avons  maintes  fois  observé  cette  innocuité  de  l’arsé¬ 
nobenzol  quand  il  est  manié  avec  prudence.  En  effet,  dans 
ce  milieu  hospitalier  de  la  maison  de  Nanterre  où  les  ma¬ 
lades,  pour  la  plupart  très  âgés,  présentent  presque  tous 
des  tares  organiques  plus  ou  moins  sérieuses,  i'un  de  nous 
l’a  très  souvent  employé  et  sans  aucun  accident.  Nous  au¬ 
rons  d'ailleurs  l’occasion  de  revenir  sur  ce  point. 

I 


Sous  la  rubrique  AatuaUtSs  mêdlcaleSi  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
{  maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l'ensemble  des  notes  annuelles 
1  un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 


602 


LE  PROGRES  MEDICAL 


MÉDECINE  PRATIQUE 

Le  formol  en  oto-rhino-laryngologie  et  particu¬ 
lièrement  les  injections  interstitielles  de  formol 

dans  le  traitement  de  la  tuberculose  des  pre¬ 
mières  voies  respiratoires.  (Note  prélimmaire.) 

Par  II.  IlOURIiE  (HS 
Olo-rhiDo-laryngoto^iste  des  hôpitaux. 

Le  formol  jouit  de  propriétés  antiseptiques  sur  les¬ 
quelles  il  est  inutile  d’insister,  et  d’un  pouvoir  sclérosant 
qui  doit  en  faire  un  agent  précieux  contre  les  lésions  tu¬ 
berculeuses  accessibles. 

Il  ne  paraît  cependant  pas  avoir  été  employé  en 
France  ;  on  le  trouve  mentionné  dans  quelques  pu¬ 
blications  étrangères.  Nous  avons  publié  dans  notre  arti¬ 
cle  du  Traité  de  Thérapeutique  d'Albert  Robin  une  for¬ 
mule  empruntée  à  Meyes  : 

Formaline .  50  gr. 

Acide  lactique .  10  gr. 

Glycérine .  4  gr. 

Eau . .  20  gr. 

pour  cautérisations  des  larynx  tubeiculeux. 

Depuis  juillet  dernier,  nous  essayons  dans  notre  service 
de  la  Pitié  des  solutions  de  formol  sans  acide  lactique. 
Pour  apprécier  plus  aisément  le  résultat,  nous  avons  trai¬ 
té  non  pas  des  tuberculoses  laryngées,  mais  des  ulcéra¬ 
tions  pharyngées  très  étendues  de  diagnostic  évident.  On 
nous  accordera  que  cette  localisation  de  la  tubereulose 
comporte  un  pronostic  particulièrement  grave. 

Nous  nous  sommes  servi  de  solutions  aqueuses  de  for¬ 
mol  à  1/100,  puis  1/50,  puis  1/20. 

Les  attouchements  étaient  répétés,  quand  on  le  pou- 
vait,tous  les  deux  jours  ;  ils  étaient  bien  tolérés  à  la  con¬ 
dition  que  les  tampons  convenablement  imbibés  ne  laissas¬ 
sent  pas  couler  un  excès  de  liquide  sur  les  parties  molles. 

Une  seule  malade  put  suivre  le  traitement  avec  une 
constance  à  peu  près  suffisante,  mais  cependant  avec  des 
intervalles  de  repos  assez  longs,  pendant  les  mors  d’août 
et  de  septembre. 

Cette  femme  présentait  une  vaste  ulcération  de  ta  face 
postérieure  du  pharynx, du  pilier  postérieur,  de  l’amygdale, 
de  la  région  pharyngo-épiglottique  et  gl©&so  épiglotti(pie 
gauche.  Les  lésions  présentaient  sur  l’amygdale  et  le  pi¬ 
lier,  Faspect  d’une  infiltration, partout  ailleurs  d’une  ulcé¬ 
ration  végétante . 

L’application  répétée  du  formol  produisit  un  affais¬ 
sement  et  un  durcissement  des  bourgeons,  en  môme 
temps  que  la  diminution  des  sécrétions  et  de  la  dyspha¬ 
gie.  A  ce  dernier  point  de  vue  la  malade  proférait  le  for¬ 
mol  à  tous  les  autres  topiques  employés  par  nous  ou  par 
d'autres. 

Nous  ne  pouvons  donc  parler  que- d'une  amélioration 
minime,  mais  pouvail-on  espérer  mieux  par  la  seule  ap¬ 
plication  d’un  topique  ?  Les  résultats  nous  semWent 
néanmoins  encourageants  et  nous  nous  proposons  de  con¬ 
server  les  atttouchements  avec  la  solution  formolée  com¬ 
me  moyen  adjuvant  du  traitement  de  la  tuberculose  des 
premières  voies  respiratoires.  Provisoirement,  le  formol 
nc)U8  paraît  valoir  l’acide  lactique  jadis  tant  vanté,  s'il  ne 
lui  est  pas  supérieur. 


M.  ^lorestin  présentait  récemment  à  la  Société  de  chi- 
rurgie  un  angiome  traité  par  des  injections  interstitielles 
de  formol  préparé  selon  la  formule  : 

Glycérine . [  àà 

Immédiatement,  nousavons  pensé  à  employer  de  sem¬ 
blables  injections  dans  le  traitement  de  la  tuberculose. 

Nous  choisîmes  deux  malades,  la  femme  dont  nous 
avons  parlé  tout  à  l’heure,  et  un  homme  qui  nous  avait 
été  adressé  par  notre  ami  le  D*’  Rozier,  de  Pau. 

Chez  la  femme,  nous  injectâmes  un  bourgeon  implanté 
sur  l’amygdale  et  gros  comme  un  grain  de  groseille.  Une 
seule  injection  interstilielle  diminua  ce  bourgeon  des  deux 
tiers.  Le  traitement  chez  elle  ne  fut  pas  continué  pour 
des  raisons  spéciales. 

L’homme  nous  arrive  pour  une  tuberculose  pharyngée 
ayant  déterminé  une  infiltration  totale  du  voile  et  des  pi¬ 
liers  postérieurs  avec  soudure  complète  de  ces  derniers 
à  la  paroi  postérieure  du  pharynx  ;  la  luette  est  très  aug¬ 
mentée  de  volume,  ulcérée  et  bourgeonnante  ;  en  arrière 
d’elle,  la  muqueuse  pharyngée  saigne  au  moindre  contact, 
et  on  éprouve  de  la  difficulté  à  passer  dans  Je  cavum  la 
plus  fine  des  sondes  d’Ilard.  x\dénopathie  sons-maxillaire 
bilatérale.  Wassermann  négatif. 

Nous  commençâmes  par  injecter  dans  la  luette  quel¬ 
ques  gouttes  de  la  solution  de  Morestin.  Le  surlendemain, 
le  malade  nous  revenait  avec  une  escharre  grisâtre,  et  4 
jours  après,  la  luette  nous  apparaissait  amputée  de  la  plus 
grande  partie  de  ses  masses  bourgeonnantes. 

Nous  décidâmes  de  continuer  le  traitement  en  le  limi 
tant  à  la  luette  et  à  la  moitié  droite  du  pharynx,  conser¬ 
vant  la  moitié  gauche  comme  terme  de  comparaison; 
les  injections  ont  été  faites  en  moyenne  2  fois  par  semai¬ 
ne.  Aujourd’hui,  le  résullat  nous  parait  encourageant:  le 
moignon  de  luette,  maintenant  réduit  à  son  volume  nor- 
mal,-ne  présente  plus  qu’un  bourgeonnement  à  peine  per¬ 
ceptible  ;  le  voile  du  palais  et  le  pilier  postérieur  du  côté 
gauche  ont  pâli  légèrement  et  ont  vu  diminuer  leur  in¬ 
filtration.  Cette  amélioration  se  manifeste  d’une  manière 
évidente  an  niveau  du  bord  libre  du  pilier  postérieur, 
tandis  qu’à  gauche,  ce  bord  Irès  épaissi  est  resté  indis¬ 
tinct  de  la  luette  et  de  la  paroi  pharyngée,  à  droite  on  le 
retrouve  au  niveau  du  voisinage  de  la  luette  esquissant 
son  ogive  normale  pour  se  perdre  bientôt  sur  le  pharynx. 

Le  malade  a  du  reste  la  sensation  d’une  souplesse  plus 
grande  à  droite  qu’à  gauche. 

Loin  de  s’améliorer,  les  lésions  du  côté  gauche  ont  con¬ 
tinué  leur  évolution  :  le  voile  est  encor<?  plus  infiltré;  par 
endroits  il  semble  devoir  s’ulcéret  bientôt. 

Comme  technique,  injection  simultanée  de  quelques 
gouttes  en  plusieurs  points,  retirer  l’aiguille  un  instant 
après  avoir  poussé  le  liquide  pour  ne  pas  le  laisser  s’écou¬ 
ler  sur  la  muqueuse. 

L’anesthésie  locale  ne  paraît  pas  diminuer  la  douleur 
provoquée  par  l’injection  ;  cette  douleur  est  vive,  elle 
s’irradie  dans  l’oreille,  mais  s'atténue  au  bout  d’une  di¬ 
zaine  de  minutes. 

No-us  avons  employé  la  solution  de  Morestin  en  attou 
chements  ;  nous  l’avons  trouvée  trop  caustique  et  fui  préfé¬ 
rons  les  solutions  aqueuses. 

Par  contre  cette  même  solution  nous  a  donné  d'excellents 
résuhuts  pour  caMérvse.r  les^nulations  des  otites  moffennes 
chroniques  ;  elle  n'est  pas  plus  douloureuse  qu'une  applica¬ 
tion  de  chlorure  de  zinc  au  1/12  ;  elle  est  beaucoup  plus  effi¬ 
cace.  Nous  ne  saurions  trop  la  recommander. 
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Le  projet  de  M.  KIotz. 

La  natalité  française  baisse  !  Les  années  s’en  vont  et  les 
journaux,  sans  se  lasser,  continuent  de  pousser  régulière¬ 
ment  le  cri  d’alarme.  On  s'y  habituait,  on  ne  l’écoutait 
plus.  «  Quoi,  disait  le  bourgeois,  la  repopulation  ?  Qui 
est-ce  qui  dotera  nos  tilles  ?  »  L'employé,  l’ouvrier,  ripos¬ 
taient  :  U  Où  les  logerai-je,  et  qui  les  nourrira  ?  » 

Cette  fois,  le  bateau  de  la  natalité  est  allé  se  faire  cuiras¬ 
ser  au  ministère  des  finances  et  le  voilà  qui  s'avance  pa¬ 
reil  au  navire  du  poète  Verhaeron,  annonciateur  de  l'ave¬ 
nir.  C’est  M.  KIotz  qui  le  commande,  entouré  d’un  bril¬ 
lant  état-major  d’anciens  ministres,  de  ministres  et  demi- 
nistrables. 

Evidemment,  le  ministre  des  finances  ne  fait  point  ap¬ 
pel  aux  époux  bourgeois.  Pourvu  que  chacun  d’eux 
fasse  .son  petit  avocat,  son  petit  médecin,  son  petit 
officier,  c’est  l’essentiel.  Les  temps  sont  durs  ;  en  dépit 
de  la  dépopulation,  les  carrières  libérales  sont  plus  en¬ 
combrées  que  jamais,lesdots  s’alourdissent,  il  ne  faut  pas 
être  trop  exigeant.  C’est  au  patriotisme  des  petits  que 
s’adresse  le  ministre  I 

Les  anciens  disaient  que  la  Providence  avait  voulu  dans 
sa  sagesse  que  les  animaux  timides  et  désarmés  fussent 
très  féconds,  de  crainte  que  la  consommation  qu'on  en 
fait  n’en  détruisît  l’espèce  :  telle  la  femelle  du  lièvre  qui, 
paraît-il,  «  conçoit  même  déjà  pleine, alors  que  la  tigresse 
ne  porte  qu’une  fois  en  sa  vie;  car  sa  matrice  sort  avec 
son  fruit  ». 

Mais  voilà  que  le  menu  peuple  fait  mentir  aujourd’hui 
l’antique  parabole.  L’ouvrier,  l’employé,  ne  veulentplu  s 
faire  désormais  qu’un  apprenti, qu’un  saute-ruisseau, qu’un 
télégraphiste.  Seul,  le  paysan  reste  fidèle  à  la  loi  natu¬ 
relle,  le  paysan  qui  a  besoin  de  bras  pour  travailler  «  sa 
terre  »  et  pour  qui  l’enfant  est  une  force  qui  l’aide  et 
non  une  bouche  qui  l’épuise  ou  le  gêne.  Et  c’est  pour 
ramener  l’ouvrier  ou  le  petit  fonctionnaire  aux  idées  de 
scs  pères  que  M.  KIotz  va  perdre  un  temps  précieux. 

Nous  disons  perdre,  car  nous  ne  croyons  point  que  ce 
sont  les  lois  qui  créent  les  mœurs,  mais  que  bien  plutôt 
elles  en  sont  les  filles.  Certes,  nous  approuvons  de  grand 
cœur  le  ministre  quand  il  se  décide  à  lutter  contre  la 
mortalité  infantile,  contre  l’alcoolisme,  la  tuberculose, 
le  surmenage  des  femmes  enceintes,  quand  il  se  décide 
à  améliorer  les  conditions  d’hygiène.  Quel  vaste  pro¬ 
gramme  !  et  qui  survit  à  tous  Içs  ministères  1  II  paraît  que 
cette  fois  c’est  sérieux.  On  va  surimposer  l’alcool,  dimi¬ 
nuer  le  nombre  des  cafés,  interdire  l’accès  de  ceux-ci 
aux  mineurs,  envoyer  les  pochards  au  bagne  et  marquer 
au  fer  rouge  les  cirrhotiques.  Pour  enrayer  les  progrès 
de  la  tuberculose,  on  va  construire  au  sein  des  villes  des 
habitations  salubres,  créer  des  «  home  "  où  le  pauvre  dia¬ 
ble  pourra  lui  aussi  filer  son  rêve  sentimental  et  où  il 
aura  la  place  d’en  loger  les  fruits.  En  attendant,  le  nom¬ 
bre  des  cafés  augmente,  des  imberbes  verdissent  fière¬ 
ment  derrière  leur  pernod,  et  de  tous  côtés  on  chasse  les 
gueux  pour  construire  des  maisons  à  six  étages  d’appar¬ 


tements,  d’appartements. . .  au-dessus  de  3500  frs.  Les 
écoles  du  quartier  latin  ne  seront  bientôt  plus  entourées 
que  de  riches  hôtels  et  les  étudiants  modestes  iront  pré¬ 
parer  leurs  examens  à  Ménilmontant. 

Mais  où  M.  KIotz  prodique  T  humour,  c’est  quand  il 
propose  de  repopuler  en  simplifiant  les  formalités  du  ma¬ 
riage.  M.  KIotz  s’est  dit  :  «  Si  on  ne  se  marie  plus,  c’est 
que  les  formalités  doivent  ennuyer  des  individus  qui  se 
trouvent  fort  bien  du  «  collage  ». 

Voilà  une  idée  qui  ne  sera  excellente  que  lorsqu’on 
aura  facilité  de  même  les  formalités  du  divorce.  En  som¬ 
me,  nous  allons  vers  une  légalisation  du  «  collage  ». 

On  pourrait  croire  que  M.  KIotz  compte  sur  la  recon¬ 
naissance  des  nouveaux  mariés  pour  garnir  nos  régi¬ 
ments.  Non  pas,  le  ministre  des  finances,  plus  qu’il  ne  le 
paraît,  connaît  la  nature  humaine.  S’il  me  demandait 
mon  avis,  je  lui  conseillerais  de  s’en  rapporter  au  chapi¬ 
tre  VI  du  livre  deuxième  de  Pantagruel.  Il  y  trouverait 
une  moelle  mirifique  dont  il  pourrait  tirer  profit.  Là, 
Rabelais  nous  raconte  qu’autre  fois  les  nouveaux  mariés 
étaient  exempts  d’aller  en  guerre.  «  C'était  afin  que  pour 
la  première  année  ils  jouissent  de  leurs  amours  à  plaisir, 
vacassent  à  production  de  lignage  et  fissent  provision 
d'héritiers»,  Aujourd’hui,  alors  que  la  guerre  d’Orient 
fait  de  terribles  hécatombes  et  que  les  journalistes  pren¬ 
nent  un  plaisir  cruel  à  nous  évoquer  en  souriant  le  spec¬ 
tre  d’une  guerre  européenne,  une  telle  mesure  ne  man¬ 
querait  pas  de  réussir.  Animée  par  la  terreur  des  shrap- 
nels,  on  verrait  toute  une  jeunesse  convoler  en  justes 
noces.  M.  KIotz,  lui,  offre  une  prime  à  qui  voudra  lui 
donner  un  fils  ou  une  fille  1  A  quand  les  comices  1. .  . 

Le  chiffre  de  celte  prime  n’est  pas  encore  fixé;  mais  si 
l’on  se  souvient  de  la  générosité  de  la  troisième  Républi¬ 
que  quand  il  s’est  agi  de  certaine  réforme  démocratique, 
on  peut  prévoirie  succès  que  feront  les  étalons  du  «  ru¬ 
de  populaire  »  à  cette  avoine  nouvelle.  Alors  que  faire  ? 

A  Rabylone,  si  l’on  en  croit  Hérodote,  les  mariages 
étaient  assurés  de  façon  bien  curieuse.  Chaque  année  on 
réunissait  garçons  et  filles,  riches  et  pauvres,  beaux  et  laids. 
On  partageait  les  filles  en  deux  catégories  ;  les  belles  d’un 
côté,  les  laides  de  l'autre.  Puis,  la  plus  jolie  était  mise  aux 
enchères  et  les  jeunes  gens  fortunés  se  la  disputaient. 

Quand  toutes  les  belles  avaient  ainsi  trouvé  un  époux, 
on  passait  à  la  deuxième  catégorie  en  commençant  par  la 
plus  laide.  A  celle-ci,  la  plus  jolie  offrait  sa  dot,  c’est-à- 
dire  la  fortune  qu’elle  avait  coûté  à  son  nouvel  époux. 
Sa  laideur  agrémentée  du  prestige  de  l'or  trouvait,  nous 
n’en  doutons  pas,  bien  des  disputants  parmi  la  jeunesse 
pauvre,  et  la  fille  n’avait  qu’à  choisir. 

Ainsi  à  tour  de  rôle  les  laides  se  mariaient  dotées  par 
leurs  sœurs  les  belles.  Et  ce  n’était  point  là  un  marché 
d’esclaves.  On  était  uni  pour  un  an,  après  quoi  on  pou¬ 
vait  se  séparer  quand  les  humeurs  manquaient  d’affinité- 

Mais  Paris  n’est  plus  Itabylone.  «  Hérodote  radote  », 
dirait  Frère  Jean  des  Entommeures.  Les  jeunes  gens  ri¬ 
ches  disputent  aux  pauvres  les  laides  bien  dotées,  tandis 
que  les  belles  infortunées  coiffent  Ste-Gatherine,  vont  au 
couvent  ou...,  plus  nombreuses,  se  prostituent.  N’importe, 
je  soumets  cette  coutume  ancienne  aux  réflexions  du  mi¬ 
nistre  des  finances. 

Quant  au  combat  que  M.  KIotz  veut  livrer  au  néo-mal- 
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thusianisme,  nous  ne  pouvons  qu’en  assurer  léchée.  Il  y 
aurait  beaucoup  à  dire  là-dessus,  en  tout  cas  il  est  un 
fait  certain  :  les  grandes  et  patriarcales  familles  bour¬ 
geoises  s’éteignent  en  même  temps  que  disparaît  la  peur 
du  diable.  Le  peuple  devient  aussi  courageux.  Satan  ne 
l’effraye  plus,  et  dame  !  faire  des  enfants  pour  la  pairie, 
c’est  tout  de  même  trop  héroïque.  Voilà  la  cause  du  mal 
qui  afflige  tous  les  gouvernements  modernes.  M.  Ivlotz 
est  un  médecin  qui  ne  soigne  que  le  symptôme  ;  et  s  il 
ne  veut  pas  faire  semblant  de  croire  au  diable,  tout  mi¬ 
nistre  des  finances  qu’il  est,  il  en  sera  pour  son  argent. 
Que  M.  Viviani  rallume  les  étoiles  et...  les  feux  de  l’enfer! 

Pauvre  casquette  du  gendarme  qui  n’as  plus  pour  ton 
prestige  les  cornes  de  Belzébuth  !... 

Raoul  Lecoutour. 
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CŒUR  ET  VAISSEAUX 

influoncB  de  l’hérédité  sur  le  développement' des 
maladies  du  cœur  ;  par  Max  Herz.  (Munchener  med. 
Woch.,  1912,  n»  8.) 

L’auteur  divise  les  maladies  en  névroses  cardiaques,  aflec- 
tiens  rhumatismales  et  artério-sclérose.  L’hérédilé  est  cons¬ 
tante  dans  le  premier  cas  ;  dans  le  second  cas,  la  mère  trans¬ 
met  le  plus  souvent  les  dispositions  rhumatismales  à  ses  des¬ 
cendants.  L’artério-sclérose  se  transmet  également  de  généra¬ 
tion  en  génération  :  l’angine  de  poitrine  se  manifeste  surtout 
chez  les  hommes  et  l’hypertension  chez  les  femmes  au  moment 
de  la  ménopause.  A.  C. 

Complications  cardlat/ues  de  la  grossesse  et  du 
travail  ;  par  Franklin  S.  Newell.  (Journal  ofmed.  Asso¬ 
ciation  1912,  t.  59,  n»  13.) 

Travail  d’ensemble  d’où  l’auteur  tire  les  conclusions  sui¬ 
vantes  :  toute  lésion  organique  du  cœur  doit,  chez  la  [femme 
enceinte,  être  l’objet  d’une  surveillance  constante  ;  quand  la 
grossesse  vient  compliquer  rinsufQsancs  cardiaque,  l’utérus 
doit  être  immédiatement  vidé  ;  au  contraire  si  la  lésion  est 
bien  compensée,  on  pourra  essayer  au  préalable  la  cure  de 
repos  et  le  traitement  médicamenteux  approprié  ;  chez  une 
femme  dont  le  cœur  se  sera  montré  insuffisant  au  cours  d’une 
grossesse  antérieure,  toute  grossesse  nouvelle  devra  être  inter¬ 
dite.  Une  intervention  pratiquée  en  pleine  insuffisance  car¬ 
diaque  entraîne  souvent  la  mort,  tandis  qu’elle  réussit  géné¬ 
ralement  si  elle  est  pratiquée  préventivement. 

Les  malades  peuvent  mourir  subitement,  pendant  ou  après 
le  travail,  même  après  avoir  paru  guérir  d’une  attaque  anté¬ 
rieure.  Dans  tous  les  cas,  on  devra  s’efforcer  de  raccourcir  le 
plus  possible  la  durée  du  travail.  Les  femmes  atteintes  de  ré¬ 
trécissement  mitral  devront  être  particulièrement  surveillées. 

A.  C. 

Sur  le  mécanisme  du  rythmé  à  trois  temps  de  la 
sténose  mitrale;  parC.  Pezzi  et  R.  Lutenbache.  (Jour¬ 
nal  des  maladies  du  cœur,  mai  1912,  n®  5.) 

Examen  complet  d’un  malade  avec  nombreux  tracés  :  les 
auteurs  concluent  que,  dans  leur  cas,  le  rythme  à  trois  temps 
ne  pouvait  s’expliquer  que  par  la  théorie  du  dédoublement  du 
deuxièmebruit  Le  pouls  veineux  revêtait  laforme  ventriculaire 
avec  conservation  parfaite  du  rythme  fondamental  du  cœur,  et 
cela  au  cours  d’une  irrégularité  cardiaque,  caractérisée  par  une 
arythmie  extrasystoliqu©  bigéminée  doublée  d’une  arythmie  si- 
nusale.  \  C 


Altérations  du  myocarde  et  surtout  du  faisceau 
atrio-ventriculaire  dans  la  diphtérie  ;  par  Ta- 

KEHiKO  Tanaka.  (Virch.  archiv.,  1912,  t.  107,  p,  115.) 

Dans  15  cas  d'angine  diphtérique  terminée  par  la  mort,  le 
faisceau  atrio-ventriculaire  a  été  trouvé  altéré  14  fois  ;  souvent 
les  lésions  prédominaient  en  ce  seul  point  du  myocarde;  une 
seule  fois  elles  y  siégeaient  exclusivement  ;  quatre  fois  on  ob¬ 
serva  chez  le  malade  d;  l’arythmie,  et  cependant  le  faisceau 
était  intact  ;  aussi  les  troubles  d’insuflisance  ne  peuvent  ils  être 
rapportés  toujours  aux  lésions  de  ce  dernier.  A  (L 

Arrêts  complets  du  cœur  au  cours  de  respira¬ 
tion  à  type  de  Cheyne-Stokes  ;  parC.  Baumler.  (Cen- 
tralblalt  /.  Herz  und  Gefasskrankheiten,  janv.  1912.) 

Chez  un  malade  atteint  d’insuffisance  mitrale  et  aortique  an¬ 
cienne  avec  endocardite  récente,  le  Cheyne-Stokes  apparut 
15  jours  avant  la  mort:  à  l'acmé  dyspnéique,  on  notait  un 
arrêt  complet  des  baltemenls  cardiaques  et  des  mouvements 
respiratoires  avec  perte  de  connaissance  et  dilatation  pupil¬ 
laire  :  le  phénomène  est  intéressant,  car,  en  général,  c'est  au 
contraire  pendant  l’apnée  que  surviennent  des  modifications 
circulatoires,  caractérisées  par  l’accélération  des  battements 
cardiaques. 

On  peut  invoquer  dans  le  cas  rapporté  par  Baumler  une  irra¬ 
diation  des  excitations  du  centre  respiratoire  vers  le  centre  du 
pneumogastrique.  A.  C. 

La  péricardite  des  hrightiques  ;  par  F,  Widal  et 
André  WE11.L,.  (Journal  d’urologie  méd.  et  chir.,  îéy.  1912.) 

Les  auteurs  rapportent  11  cas,  dont  7  furent  cliniquement  dé¬ 
celables,  et  qui  furent  tous  constatés  chez  des  sujets  azoté- 
miques.  L’examen  bactériologique  révéla  1  fois  la  présence  du 
streptocoque,  4  fois  celle  du  pneumocoque,  2  antres  fois  celle 
du  coli -bacille  ;  2  fois  les  résultats  furent  négatifs.  L’épanche¬ 
ment  était  en  général  séro-fibrineux,  plus  rarement  louche  ou 
sanguinolent.  La  mort  survint  dans  tous  les  cas  par  suite  non 
pas  tant  de  la  lésion  péricardique  que  de  l’azotémie  qu’elle 
révélait.  A.  C 

Un  nouveau  symptôme  de  l'anévrysme  aortique  ; 

par  Rudolf  von  Hœsslin.  (Munchemer  med.  Woch.,  1912, 
j  n®  12,  p.  24.) 

Chez  un  malade  atteint  d’anévrysme  avec  compression  de  la 
bronche  gauche,  on  notait  une  expiration  entrecoupée  de  pau¬ 
ses  brèves  ;  l'inspiration  simplement  stridoreuse  pouvait  vain¬ 
cre  la  compression  aortique,  mais  non  d’expiration,  qui  ne  pou¬ 
vait  s’opérer  que  par  intermittences  et  pendant  le  relâchement  de 
la  poche:  d’où  la  production  du  phénomène  pathologique  relaté 
par  l’auteur.  A.  C. 

Aortite  et  tachycardie  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  ;  par  G.  Laroche  et  Ch.  Richet  fils.  (Revue  neurolo¬ 
gique,  15  avril  1912.) 

Chez  les  paralytiques  généraux  l’aorte  est  cliniquement  tou¬ 
chée  moins  souvent  que  chez  les  tabétiques  (18  fois  sur  cent 
d'après  les  auteurs,  au  lieu  de  69%)  ;  toutefois,  chez  les  malades 
atteints  en  même  temps  de  tabès  inclpiens,  la  proportion  s’éle 
vait  à  54  %,  pour  tomber  à  14  %  chez  ceux  qui  étaient  indem¬ 
nes  de  toute  lésion  médullaire. 

Chez  les  paralytiques  généraux,  le  pouls  est  moins  rapide  que 
chez  les  tabétiques  ;  en  revanche,  le  chiffre  moyen  de  pulsations 
à  la  minute  passe  de  78  à  88  chez  les  malades  qui  présentent  les 
symptômes  réunis  des  deux  affections.  A.  C. 
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SOCIÉTÉS  SAVANTES 


ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  19  novembre  1912. 

Rapports,  —  M.  Meillère  lit  des  rapports  sur  des  demandes  d’ex¬ 
ploitation  d’eaux  minérales. 

Appendicite  paratyphique.  —  M.  tVaJtiier  rapporte  un  cas  d’ap¬ 
pendicite  paratyphique  pure  opérée  par  lui  en  juin  lOli?.  L’infection 
do  l’appendicite  a  été  secondaire  à  une  septicémie  à  paratyphique. 
Cette  dernière  d’ailleurs  ne  contre-indique  pas  l’intervention. 

Mission  du  poste  sanitaire  international  de  Vintimille.  Son  rôle 
dans  la  prophylaxie  du  choléra.  -  M .  Barbary  estime  qu’il  est  né¬ 
cessaire  de  créer  des  wagons  spéciaux  pour  le  transport  des  voya¬ 
geurs  venus  de  pays  contaminés.  Il  juge  insuffisant  le  personnel 
affecté  à  ce  poste.  P.  Gastinel. 

Séance  du  26  novembre  1912. 

Discussion  sur  la  déclaration  obligatoire  de  la  tuberculose.  —  M . 
Mosny  pense  que  l’idéal  serait  d’imposer  l’obligation  de  , déclarer 
tous  les  cas  de  tuberculose.  Mais  actuellement  il  est  impossible  de 
réaliser  cet  idéal.  Aussi  il  propose  les  conclusions  suivantes  : 

lo  Dans  l’état  actuel  des  mesures  de  préservation  dont  nous  dispo¬ 
sons,  la  déclaration  obligatoire  parait  être  prématurée  parce  qu’elle 
serait  injustifiée  et  inefficace  ; 

La  seule  mesure  utile  et  dès  maintenant  applicable  paraît  être 
l'obligation  de  la  désinfection  des  logements  après  décès  ou  même 
s  ns  qu’il  y  ait  décès,  après  tout  changement  de  locataire  et  avant 
l’arrivée  d’un  nouvel  occupant,  sauf  dans  le  cas  on  un  certificat  mé¬ 
dical  attesterait  que  personne  dans  la  famille  du  précédent  locataire 
n’était  atteint  d’une  des  maladies  transmissibles  dont  la  déclaration  est 
actuellement  obligatoire  ou  facultative. 

Tabès  et  fractures  de  la  rotule.  Hémicerclage  bilatéral.  —  M.  Le 
Dentu . 

Sur  la  carpilline,  nouvel  alcaloïde  du  jaborandi.  —  M.  Léger. 

Pierre  Gastinel. 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  18  novembre  1912, 

Sur  la  polyvalence  des  sérums  antityphiques.  —  MM .  Auguste 
Lumière  et  Jean  Chevrotier.  —  Les  auteurs,  qui  se  sont  occupés 
de  préparer  des  sérums  antitypbiques  au  cours  de  ces  dernières  an¬ 
nées,  tendent  à  utiliser,  pour  l’immunisation  des  animaux  producteurs 
d'anticorps,  des  races  de  bacilles  d’Eberth  de  provenances  diverses 
mélangées  à  des  souches  différentes  de  bacilles  paratyphiques,  atta¬ 
chant  une  importance  de  plus  en  plus  grande  à  la  polyvalence  des  sé¬ 
rums  ainsi  obtenus. 

11  a  semblé  intéressant  aux  A.  d’élargir  cette  idée  de  polyvalence 
en  ne  la  limitant  pas  aux  seules  races  de  bacilles  d’Eberthet  de  para¬ 
typhiques  et  en  y  comprenant  encore  le  bacille  coli,  dont  le  rôle  ty- 
phogénique  n’est  sans  doute  pas  négligeable. 

A  cet  effet,  ils  ont  immunisé  des  animaux  par  l’injection  intra¬ 
veineuse,  à  8  jours  d’intervalle,  de  doses  croissantes  (de  0  co.  25  à 
•2  cc.  25  chezl’àne)  d’un  mélange  de  17  souches  différentes  de  bacilles 
d’Eberth,  de  paratyphiques  et  de  coli  ;  un  animal  témoin  ne  recevait, 
dans  les  mêmes  conditions,  que  du  bacille  d’Bberth. 

Trois  semaines  après  la  dernière  inoculation,  les  animaux  ont  été 
saignés  et  les  sérums  étudiés  au  point  de  vue  de  leurs  propriétés 
préventives. 

Les  résultats  de  ces  expériences  sont  très  succinctement  résumés 
ci-après  : 

a)  Détermination  de  la  virulence  des  cultures  employées. 

Les  A.  ont  utilisé  des  cultures  de  48  heures  en  bouillon,  prove¬ 
nant  elles-mêmes  de  cultures  de  24  heures  sur  agar  ;  pour  exalter  la 
virulence  de  ces  cultures,  on  a  eu  recours  au  procédé  de  Vincent, 
qui  consiste  à  injecter  dans  le  péritoine  3  cc.  d’une  solution  de  chlo¬ 
rure  de  sodium  à  10  %  en  même  temps  que  la  culture. 

Les  doses  de  cultures  administrées  dans  ces  conditions  nécessai¬ 
res  pour  tuerie  cobaye  en  24  heures  ont  été  les  suivantes  ; 

3(4  de  cc.  pour  le  mélange  des  cultures  de  bacilles  d’Eberth  ; 

1(4  de  cc.  pour  le  mélange  des  cultures  de  coli  ; 

1(10  de  cc.  pour  le  mélange  des  cultures  de  paratyphiques  : 

Dans  les  mêmes  conditions,  un  mélange  composé  de  1(3  de  la  dose 
mortelle  limite  de  chacun  des  groupes  de  cultures  tue  invariable¬ 
ment  le  cobaye  en  24  heuras  ;  avec  des  doses  plus  faibles,  les  ani¬ 
maux  survivent. 


Les  toxicités  propres  de  chaque  culture  paraissent  donc  s'ajouter 
intégralement. 

h)  Pouvoir  préventif  du  sérum. 

Ce  sérum  polyvalent  donné  en  injections  sous-cutanées  24  heures 
avant  les  cultures  à  la  dose  de  1/10  de  cc.  préserve  non  seulement 
de  la  septicémie  expérimentale  les  cobayes  auxquels  on  administre 
une  dose  mortelle,  soit  de  bacilles  d’Eberth,  soit  de  bacilles  paraty¬ 
phiques,  soit  de  coli,  mais  encore  ceux  qui  reçoivent  trois  fois  la  dose 
mortelle  du  mélange  des  cultures,  c’est-à-dire  une  dose  mortelle  de, 
chacun  des  mélanges. 

Le  sérum  monovatïnt,  provenant  de  l’animal  traité  par  les  bacil¬ 
les  d’Eberth  seuls,  immunise  bien  contre  la  septicémie  éberthienne 
pure,  mais  se  trouve  sans  action  sur  les  infections  paratyphiques  et 
coliques  ainsi  que  sur  l’infection  mixte  résultant  de  l’emploi  des 
trois  groupes  de  micro-organismes. 

Les  propriétés  antitoxiques  se  rapportant  à  chacune  des  espèces 
microbiennes  se  rencontrent,  par  conséquent,  rigoureusement 
réunies  dans  le  sérum  polyvalent 

Administré  en  même  temps  que  les  cultures,  le  sérum  est  encore 
efficace,  mais  son  action  curative  limite,  lorsqu’on  l’utilise  six  heu¬ 
res  après  l'injection,  n'est  effective  que  si  le  sérum  est  donné  en 
injection  intraveineuse. 

Cette  immunisation  synergique  intégrale  semble  très  importante 
au  point  de  vue  de  pes  applications,  étant  donné  le  rôle  des  associa¬ 
tions  microbiennes  dans  les  maladies  infectieuses. 

Les  A.  en  poursuivent  actuellement  l’étude  en  ce  qui  regarde  tout 
d’abord  les  bacilles  de  Lœffler,  le  streptocoque  et  le  staphylocoque 
associés,  et  ils  comptent  étendre  ensuite  leur  expérimentation  aux  in¬ 
fections  mixtes  les  plus  diverses.  D'autre  part,  ils  publieront  pro¬ 
chainement  leurs  essais  de  vaccination  antityphocolique  polyvalente 
dont  les  résultats  semblent  dès  maintenant  s’accorder  avec  les  expé¬ 
riences  précédentes. 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  23  novembre  1912. 

Hématies nucléées  hématogènes.  — M.  E.  Feuillé.  —  Üne  tech¬ 
nique  plus  simple  encore  que  celles  précédemment  indiquées  consiste 
à  mettre  à  l’étuve  à  37®  le  cadavre  d’un  lapin  normal  sacrifié  sans  au¬ 
cune  préparation.  Vers  la  quatrième  heure,  il  s’est  fait,  surtout  dans 
les  vaisseaux  hépatiques,  des  centaines  et  des  milliers  d'hématies  nu¬ 
cléées  par  millimètre  cube.  Certaines  présentent  un  noyau  divisé  en 
caryosomes  réguliers  nettement  différenciés.  Ces  caryocinèses,  iden¬ 
tiques  à  celles  signalées  dans  la  moelle  osseuse,  laissent  supposer 
que  les  mitoses  peuvent  répondre  à  la  souffrance  et  à  la  sénescence  des 
globules  rouges. 

La  pneumotomie  expérimentale.  —  M .  J .  Courmont.  —  On  peut 
enlever  chez  le  chien  et  le  lapin  un  poumon  entier  et  la  moitfé  de 
l’autre.  Une  survie  prolongée  est  possible  et  le  volume  d’air  inspiré 
est  alors  supérieur  à  ce  qui  correspond  à  la  partie  conservée  du  pou¬ 
mon,  mais  n’atteint  jamais  le  volume  antérieur  total..  Il  y  a  une 
légère  hypertrophie  compensa,trice  du  tissu  pulmonaire  restant  avec 
dilatation  du  cœur  droit.  A  l’autopsie  on  note  souvent  une  dégéné¬ 
rescence  graisseuse  du  foie.  L’auteur  insiste  en  terminant  sur  le  pro¬ 
fit  que  la  chirurgie  pulmonaire  peut  retirer  de  ces  expériences. 

Constante  d’Ambard  et  coefficient  uréo  secrétoire  de  Balavoine  et 
Onfray.  —  M.  Gautruche  montre  qu’en  partant  de  la  formule  de 
MM.  Balavoine  et  Onfray  on  peut,pour  évaluer  le  coefficient  uréo- 
sécrétoire  du  rein  aboutir  aune  simplification  plus  grande  encore  delà 
formule  primitive  d’Ambard.  L’auteur  utilise  la  formule  S  =— 

dans  laquelle  D  est  le  débit  en  30  minutes  et  T  un  coefficient 
fonction  de  la  taille  du  sujet  qui  se  déduit  instantanément  du  chiffre 
en  centimètres  de  celle-ci .  Cette  formule  très  simple  donne  le  chiffre 
vrai  ou  un  nombre  très  voisin  dans  les  cas  normaux  et  dans  tous  les 
cas  des  valeurs  superposables  à  celles  qui  résulteraient  de  l’emploi  de 
formules  d’Ambard  et  de  Balavoine  et  Onfray. 

Véslculo-fibrome  dû  au  frottement.  —  MM.  Rettereret  Leliè¬ 
vre.  —  Il  s’agit  d’une  tumeur  bilatérale  développée  dans  le  tissu 
conjonctif  sous-cutané  de  la  région  ischiatique  chez  un  cavalier.  Cette 
tumeur  avait  la  même  structure  que  les  ménisques  interarticulaires 
du  genou,  la  rotule  supérieure,  les  sésanioïdes  des  tendons  du  plan¬ 
taire  grêle,  du  long  péronier  latéral,  etc.  des  animaux  dont  les  ten¬ 
dons  portent  sur  une  surface  articulaire.  Or,  elle  s’est  développée 
chez  un  cavalier  dans  les  points  où  la  région  ischiatique  a  porté  et 
frotté  sur  la  selle.  L’auteur  conclut  que  dans  les  conditions  physio¬ 
logiques  et  pathologiques  la  pression  ou  le  frottement  transforment 
les  cellules  conjonctives  bansdes  en  cellules  vésiculeuses. 

Fixation  des  doses  d  acétate  de  plomb  minima  mortelles,  toxiques' 
et  thérapeutiques  pour  quelques  vertébrés.  —  M.  Maurel. 
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Réflexothérapie  et  centrothérapie.  —  M.  P.  Bonnier. 

Cytologie  du  sporotrichum  Beurmanni. —  M.  Gueguen  (pour 
M.  Pinau). 

Lipoïdes  du  foie  chez  les  mammifères.  -  M.  Magnan. 
Imperfoction  uréogénique  et  coefflcient  d’acidose.  —  M .  Mail¬ 
lard.  Léon  (liROUx. 

{Voir  la  suite  des  Sociétés  savantes,  p.  603.) 


Eau  bouillante .  120  gr. 

Filtrer  et  ajouter  :  ' 

Sirop  des  cinq  racines . (  F)  «r 

Sirop  de  convallaria  maialis . fer- 

A  prendre  en  deux  fois  dans  les  24  heures  : 

Ou  bien  : 


- - - - 

CONSULTATIONS  MÉDICALES 

Quelques  complications  du  rhumatisme 
articulaire  aigu  ; 

I.  Endocardite  rhumatismale  aiguë 

L’adminislralion  précoce  et  longtemps  continuée  du  sa- 
licylatede  soude  constitue,  au  cours  d’une  attaque  de  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu,  le  meilleur  trniiement  préventif 
de  l’endocardite.  Dans  les  formes  graves  de  polyarthrite  dé¬ 
formante,  dans  lesquelles  l’envahissement  de  l’endocarde 
paraît  très  menaçant,  on  pourra  recourir  au  procédé  pré¬ 
conisé  par  Ferreira  ;  les  abcès  do  fi.xation  employés  commfe 
moyen  préventif  en  injectant  un  demi-centimètre  cube 
d’essence  de  térébenthine  à  la  face  externe  de  la  cuisse; 
pour  éviter  la  douleur,  badigeonner  la  région  où  a  été 
faite  l’injection,  avec  le  mélange  suivant  : 

Menthol .  1  gr. 

Huile  d’amandes  douces .  60  gr. 

C'est  encore  au  salicylate  qu’il  convient  d’avoir  recours 
dès  qu’on  soupçonnera  la  complication  cardiaque,  en 
raison  de  l’assourdissement  des  bruits  du  cœur.  Appliqué^ 
ce  moment,  suivant  les  règles  établies  dans  la  précé¬ 
dente  consultation,  il  permettra  quelquefois  d’enrayer 
les  progrès  de  la  lésion  cardiaque. 

Lorsqu’au  contraire  Fapparition  des  souffles  organiques 
indique  que  les  lésions  valvulaires  sont  constituées,  son 
action  sur  elle  devient  nulle. 

Deux  éventualités  se  produisent  alors  : 

1°  Ou  bien  la  cardiopathie  se  développe  sans  donner 
lieu  à  aucun  signe  fonctionnel;  on  sera  dans  ce  cas  très  so¬ 
bre  de  médications,  on  se  contentera  de  prescrire  le  re¬ 
pos  absolu  au  lit,  la  diète  lactée,  la  révulsion  locale  (ven- 
touses  scarifiées  sur  la  région  précordiale),  et  de  surveil¬ 
ler  la  convalescence,  pendant  laquelle  on  pourra  soumet¬ 
tre  le  malade  au  traitement  prolongé  par  l’iodure  de  so¬ 
dium,  sans  grand  espoir  cependant  d’éviter  par  ce  moyen 
le  passage  à  la  chronicité  : 

lodure  de  sodium .  5  gr. 

Eau  distillée .  150  ce. 

Donner  quotidiennement  deux  cuillerées  à  dessertchez 
l’enfant  de  10  à  15  ans,  deux  cuillerées  à  soupe  chez  l’a¬ 
dulte  ;  suspendre  la  médication  dix  jours  par  mois. 

2-00  bien,  au  contraire,  l’endocardite  se  développe 
avec  des  symptômes  plus  ou  moins  accusés  d’éréthisme 
cardiaque  (douleurs  précordiales,  dyspnée,  tachycardie, 
etc.)  ;  dans  ce  cas,  on  insistera  sur  la  révulsion  de  la  ré¬ 
gion  précordiale  et  on  prescrira  les  petites  doses  de  digi- 
gilale  continuées  seulement  pendant  le  temps  strictement 
nécessaire  à  la  régularisation  du  cœur  : 

On  prescrira  par  exemple  : 

Poudre  de  feuilles  de  digitale .  0  gr.  25 

Faire  infuser  dans  : 


Teinture  de  digitale . . .  6  gr. 

Teinture  de  racines  d’aconit .  4  gr. 

Prendre  dix  gouttes  3  à  4  fois  par  jour. 

Ou  bien  encore  : 

Teinture  de  digitale . XXX  gouttes 

Sirop  d’écorce  d’oranges  amères .  30  gr. 

Eau  de  tilleul .  125  gr. 

Les  doses  plus  élevées  de  digitale  ou  la  digitaline  seront 
réservées  pour  les  cas  assez  rares  où  des  phénomènes 
d’asystolie  se  manifesteraient  dès  cette  période. 

3°  Lorsque  l’endocardite  revêt  l’allure  de  l’endocardite 
maligne,  le  traitement  est  celui  de  tous  les  étals  infec¬ 
tieux  graves  :  alcool,  injection  de  sérum  artificiel,  emploi 
des  métaux  colloïdaux,  soit  sous  forme  de  frictions  de 
collargol  (en  pommade  à  IT)  p.  IDO),  soit  sous  forme  d’in¬ 
jections  intraveineuses  de  collargol  (3  à  10  centigrammes 
en  solution  à  1  p.  100),d’électrargol  ou  de  rhodium. 

d"  L’eodoeardile  rhumatismale  se  complique  très  fré¬ 
quemment,  surtout  chez  l’enfant,  de  péricardite.  Le  lec¬ 
teur  voudra  bien  se  reporter  au  traitement  de  la  péricar¬ 
dite  aiguë  {Progrès  médical  1912,  page  472). 

5°  Lorsque  l’endocardite  se  complique  de  myocardite 
avec  dilatation  aiguë  du  cœur,  le  traitement  devra  être 
très  énergique  :  on  supprimera  le  salicylate  de  soude,  on 
recourra  aux  émissions  sanguines  (ventouses  scarifiées, 
sangsues),  on  appliquera  une  vessie  de  glace  sur  la  ré¬ 
gion  précordiale,  on  donnera  de  petites  doses  de  digitaline 
(1/10  de  milligramme  par  jour)  et  on  pratiquera  des  in¬ 
jections  d’huile  camphrée  à  dose  massive  (3  injections 
quotidiennes  de  5  cc.  d’huile  camphrée  à  20  p.  100). 

IL  Rhumatwne  cérébral. 

Un  délire  permanent  qui  ne  peut  être  attribué  à  une 
intoxication  salicylée  et  qui  s’accompagne  d’une  hyper- 
pyrexie  notable  impose  le  diagnostic  du  rhumatisme  cé¬ 
rébral. 

1“  On  devra  sitôt  ce  diagnostic  posé,  recourir  à  l’hydro¬ 
thérapie  froide,  bains  froids  donnés  h  20°,  avec  affusion 
d’eau  froide  sur  la  tête  suivant  les  principes  de  la  mé- 
'tlfôde  de  Brand,  appliquée  à  la  fièvre  typhoïde  ;  le  malade 
doit  y  être  laissé  assez  longtemps,  malgré  les  frissons,  pour 
que  la  température  tombe  au-dessous  do  39®  ;  à  sa  sortie 
de  l’eau,  il  doit  être  réchauffé  par  des  frictions  et  des  bois¬ 
sons  chaudes. 

2°  Le  salicylate  de  soude  sera  supprimé  et  on  prati¬ 
quera  des  injections  d’huile  camphrée. 

3*  En  cas  de  grande  agitation,  on  donne  des  lavements 
de  chloral  à  la  dose  de  2  à  4  grammes  : 

Hydrate  de  chloral .  2  gr. 

Jaune  d’œul . n®  1 

Eau .  60  gr. 

Pour  un  lavement  à  répéter  une  ou  deux  fois  par  jour. 

4°  En  cas  de  menaces  de  coma,  recourir  aux  injections 
de  caféine  (0  gr.  50  par  jour)  et  aux  injections  d’éther 
sulfurique  à  dose  élevée  (10  à  15  grammes  par  jour). 

R.  Oppenheim. 
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Kystes  du  pancréas 

Par  André  MARTIX. 

Ex-inlernp  des  hôpitaux  de  Paris. 

Jusqu’à  ces  dernières  années  on  a  décrit  sous  le  nom  de 
kystes  du  pancréas  les  affections  les  plus  dissemblables  par 
leur  pathogénie  et  leur  substratum  anatomique;  c’est  ainsi 
que,  dans  nombre  d’observations  déjà  anciennes,  on  voit  dé¬ 
crire  comme  kyste  du  pancréas  une  lésion  sans  nul  doute 
épithéliomateuse  ;  il  faut  donc  élaguer,  et  dans  cette  étude 
d’ensemble,  on  doit  s’en  tenir  aux  kystes  glandulaires  ;  dès 
le  début  nous  éliminerons  les  kystes  parasitaires,  les  kystes 
traumatiques. 

Historique. —  Pendant  une  longue  période,  le  kyste  pan¬ 
créatique  n’eut  d’autre  intérêt  que  celui  d’une  découverte 
d’autopsie  ;  l’on  signale  les  observations  de  Anger,  Bé- 
court.  Le  Dentu.  A  vrai  dire,  l’étude  clinique  et  Ta  théra¬ 
peutique  de  cette  lésion  commence  avec  l’ère  chirurgicale  ; 
dès  lors  les  publications  sont  plus  fréquentes  ;  sans  vouloir 
mentionner  tous  les  travaux  parus  sur  la  question,  on  doit 
citer  le  mémoire  de  Jules  Bôeekel  (1891),  de  Mayo-Robson, 
de  Moynihan  et  surtout  de  Korte  ;  et  plus  près  de  nous  le 
remarquable  travail  de  Villar.  de  Bordeaux, en  1905. Dès  lors, 
chaque  année  on  trouve  rapportées  des  observations  de 
kystes  du  pancréas.  Nœver,  de  Bruxelles,  Kijewski,  Malan, 
Wolf,  de  Francisco,  à  l’étranger,  cherchent  à  différencier 
les  pseudo-kystes  des  kystes  proprement  dits.  En  France, 
mêmes  tentatives  :  à  Paris,  ce  sont  les  cliniques  de  M.Quénu 
(1911),  et  la  même  année  la  discussion  de  la  Société  de 
chirurgie  qui  établit  une  classification,  grâce  aux  commu¬ 
nications  de  MM.  Hartmann,  Bazy,  Mauclaire,  Rochard, 
Routier,  Ombrédanne.  A  Lyon,  M.  Viannay  relate  aussi 
des  cas  de  kystes  du  pancréas. 

Etiologie.  —  Les  kystes  du  pancréas  sont  relativement  ra¬ 
res.  1°  L’âge  joue  certainement  un  rôle  ;  mais  les  avis  sont  des 
plus  partagés  ;  pour  les  uns,  on  les  verrait  surtout  vers  la  40® 
année,  pour  d’autres  de  25  à  35  ans  (Wolf)  ;  mais  on  a  signalé 
des  cas  chez  des  enfants  âgés  de  14  ans,  chez  des  adolescents 
de  18  et  20  ans  ;  2®  en  ce  qui  concerne  le  sexe,  presque  tous 
les  auteurs  sont  unanimes  à  reconnaître  que  les  femmes 
semblent  prédisposées,  et  même  Telling  signale  un  kyste 
chez  une  fillette  de  onze  mois,  et  Guelliot,  chez  un  enfant  de 
huit  ans.  Comme  causes  déterminantes,  on  est  réduit  dans 
bien  des  cas  à  faire  des  hypothèses  ;  3°  on  a  invoqué  le 
traumatisme,  mais  sur  ce  point,  il  faut  être  très  réservé,  car 
l’on  sait  en  effet  que  le  choc  portant  sur  la  région  sus-ombili¬ 
cale  peut  déterminer  un  hématome  prépancréatique,  ou, 
comme  l’a  montré  Villar,  il  y  a  hémorragie,  puis  péritonite 
qui  circonscrit  l’épanchement  et  l’enkyste  ;  ou  bien  à  la  suite 
de  lésions  du  pancréas,  il  se  produit  une  péritonite  avec  for¬ 
mation  de  néo-membranes,  qui  vont  donner  du  sang  à  un 
moment  donné.  A  côté  de  ces  cas,  qui  n’ont  rien  à  faire  avec 
la  variété  qui  nous  intéresse,il  en  est  d’autres  où  l’on  retrou¬ 
ve  dans  les  antécédents  un  accident,  un  choc,  plus  ou  moins 
grave,comme  dans  les  cas  de  Kijewski  et  Michalkine  ;  4°  on 
peut  admettre  que  le  kyste  du  pancréas  coïncide  avec 
une  lésion  de  l’organe,  on  a  noté  le  kyste  coïncidant  avec  les 
différentes  formes  de  pancréatite  chronique,  surtout  avec 
la  pancréatite  biliaire,  la  tuberculose  pancréatique  (Sapiej- 
ko),  les  lésions  pyloro-duodénales  et  surtout  le  cancer  du 


pancréas  ;  mais  c’est  là  une  forme  spéciale,  c’e.st  le  kyslà 
néoplasique  bien  étudié  par  M.  Hartmann  dés  1891,  et  sur 
lequel  M.  Ombrédanne  attirait  l’attention  en  1911,  à  la 
Société  de  chirurgie. 

11  faut  surtout  retenir  ce  fait,  c’est  que  souvent  le  kyste 
existe  depuis  longtemps  lorsqu’il  se  manifeste  par  une  tu¬ 
meur  ;  une  crise  douloureuse,  ou  même  des  complications 
graves. 

Anatomie  pathologiqite.  —  Le  pancréas  est  organe  rétro^ 
péritonéal,  dés  lors  le  kyste  sera  primitivement  sous-périto- 
tonéal  ;  nous  verrons  ultérieurement  quelle  s  sont  ses  varian¬ 
tes,  mais  déjà  nous  devons  distinguer  plusieurs  modalités. 

1°  Le  kyste  est  unique.  —  Son  siège  eM  très  variable  et  dis¬ 
cuté  suivant  les  auteurs,  c’est  dire  qu’on  peut  le  trouver  sur 
la  tête,  sur  V isthme,  le  corps  ou  la  queue  du  pancréas.  Kôrte, 
cité  par  M.  Quénu,  dans  une  statistique  trouve  16  kystes, 
de  la  tête  pour  12  du  corps,  et  12  de  la  queue.  Mais  les  chif¬ 
fres  indiqués  par  les  autres  auteurs  sont  bien  différents. 
Boeckel,  sur  30  kystes,  n’en  trouve  qu’un  seul  de  la  tete. 
Sur  30  kystes  rassemblés  par  Nimier,  21  siégeaient  au  ni¬ 
veau  de  la  quetie.  Le  volume  est  également  sujet  à  varia¬ 
tions,  tel  kyste  est  du  volume  d’une  orange,  contenant  à 
peu  près  un  verre  de  liquide,  tel  autre  atteint  des  propor¬ 
tions  énormes  (tête  d’adulte),  ou  même  remplit  l’abdomen 
contenant  20  litres  de  liquide  et  plus  ;  on  conçoit  que,  chez 
ces  malades,  on  ait  pu  porter  le  diagnostic  de  kyste  de  l’o¬ 
vaire. 

2®  Les  kystes  sont  multiples,  c’est  alors  que  l’on  peut  trou¬ 
ver  un  kyste  double,  l’un  est  volumineux,  l’autre  est  du  vo¬ 
lume  d’une  noix,  et  naturellement  n’est  reconnu  qu’après 
laparotomie  ;  enfin  et  c’est  peut-être  une  forme  assez  fré¬ 
quente,  il  y  a  dégénérescence  kystique  du  pancréas,  com¬ 
parée  par  les  auteurs  à  la  maladie  kystique  du  sein.  Ces 
petits  kystes  sont  placés  dans  la  tête  ou  le  corps,  le  long 
du  canal  de  Wirsung.  Mais  ces  productions  n’ont  guère 
qu’un  intérêt  histologique. 

3®  Les  connexions  du  kyste  avec  la  glande.  Il  peut  être  im¬ 
planté  largement  sur  le  pancréas,c’est  le  cas  fréquent  ;  ou  le 
kyste  est  pédiculé,  cette  forme  se  rencontrant  surtout  au 
niveau  de  la  queue  de  l’organe.  Lorsque  le  kyste  est  immo¬ 
bile,  adhérent,  il  apparaît  comme  recouvert  d’une  couche 
séreuse  mince,  appliquée  sur  sa  paroi,  elle-même  en  rap¬ 
port  avec  de  grosses  veines,  parfois  même  la  petite  mésen¬ 
térique  (Francisco).  Les  adhérences  du  pancréas  sont  serrées 
«  indestructibles  »,  dit  Wolf,  ou  même  le  kyste  est  recouvert 
dans  toute  son  étendue  d’une  mince  couche  de  tissu  pan¬ 
créatique.  On  comprend  qu’en  présence  d’une  telle  lésion, 
toute  tentative  d’énucléation  est  matériellement  impossi¬ 
ble.  Le  kyste  dès  lors  peut  refouler  le  pancréas,  le  compri¬ 
mer,  l’amincir  ;  ou  au  contraire,  il  se  fait  une  inflammation 
chronique  de  la  glande,  une  pancréatite  interstitielle;  mais 
surtout  l’artère  et  la  veine  spléniques  n’occupent  plus  leur 
situation  normale,  les  vaisseaux  sont  refoulés  tantôt  en 
avant,  le  plus  souvent  en  arrière  ;  les  veines  ont  le  volume  du 
doigt  d’un  enfant,  sont  turgescentes  (Ombrédanne). 

lî  est  bien  certain  qu’un  kyste  primitivement  implanté 
sur  le  pancréas  peut,  en  se  développant,  s’énucléer  secondai¬ 
rement  et  devenir  plus  ou  moins  pédicul 

4®  Les  rapports  du  kyste.  Un  fait  domine  :  le  kyste  est  à 
développement  antérieur  :  il  faut,  en  effet,  considérer  comme 
anormale  la  progression  vers  la  région  abdominale  postérieu¬ 
re.  C’est  cependant  chose  possible,  expliquant,  comme  Har- 
duin  (de  Rennes)  l’a  montré,  qu’on  ait  pu  intervenir  par 
voie  lombaire  croyant  e  une  lésion  rénale.  En  pratique,  il 
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s’agit  d’un  kyste  prépancréatique.  Suivant  les  circonstances, 
comme  l’a  montré  Kôrte,  on  peut  trouver  : 

a)  Un  kyste  du  type  supérieur,  évoluant  entre  le  foie  et 
l’estomac,  refoulant  le  péritoine  postérieur  et  le  petit  épi¬ 
ploon,  ainsi  que  les  organes  contenus  dans  celui-ci 

h)  Un  kyste  du  type  moyen,  c’est  le  type  de  beaucoup  le 
plus  fréquent  ;  schématiquement,  il  répond  en  haut  à  l’esto¬ 
mac,  en  bas,  au  méso-côlon  et  au  côlon  transverse,  en  ayant 
au  ligament  gastro-côlique,  celui-ci  souvent  aminci  et  vient 
prendre  contact  avec  la  paroi  abdominale.  Mais  étant  donné 
que  ce  kyste  est  en  général  volumineux,  il  empiète  sur  la 
région  supérieure  :  il  est  autant  interhépato-gastrique  que 
gastro-colique  ;  en  haut,  il  vient  adhérer  au  foie,  à  la  vésicule, 
en  avant  à  l’estomac  ;  à  droite  le  duodénum  empiète  sur  sa 
face  antérieure  ;  à  gauche  il  y  a  adhérence  avec  la  rate  (Om- 
brédanne).  On  conçoit  que  dans  cette  variété,  les  compres¬ 
sions  d’organe  soient  fréquentes,  et  ce  sont  souvent  des  re¬ 
foulements,  les  déviations  du  cholédoque,  de  la  veine  porte 
(Kijewski),  parfois  même  les  adhérences  aux  nerfs  du  plexus 
cœliaque,  cette  dernière  complication  nous  expliquant  les 
symptômes  douloureux. 

c)  Le  kyste  du  type  inférieur  peut  en  réalité  se  présenter 
sous  deux  aspects  :  1®  il  va  dans  des  cas  dédoubler  le  méso¬ 
côlon  transverse,  peut-être  cette  variété  serait-elle  plus  fré¬ 
quente  dans  les  kystes  de  la  queue  (Wolf).  Les  auteurs  ont 
souvent  signalé  des  petits  kystes  siégeant  en  même  temps 
dans  le  corps  du  pancréas,  mais  il  n’y  a  là  vraisemblable¬ 
ment  qu’une  simple  coïncidence  ;  2®  le  kyste  passe  sous  le 
côlon  transverse,  laissant  indemne  la  voie  méso-colique. 
Cette  variété  se  caractériserait  par  le  volume  énorme  de 
la  poche  ayant  pu  être  dans  un  cas  prise  pour  une  hydroné¬ 
phrose  (Bazy),  ayant  même  atteint  les  fosses  iliaques,  et 
prise  pour  un  kyste  de  l’ovaire  (Duval),  adhérente  à  la 
vessie  et  abordable  par  le  toucher  rectal  (Kijewski). 

5®  La  structure.  —  Le  kyste  nous  présente  à  étudier  une 
paroi  et  un  contenu.  La  paroi  est  en  général  lisse  ;  l’épaisseur 
varie  de  3  millimètres  en  moyenne  à  5  ou  6  millimètres  :  tous 
les  intermédiaires  sont  possibles,  mais  nous  devons  surtout 
signaler  la  présence  de  brides  et  de  cloisons,  créant  ainsi  la 
multiloculation  tout  comme  dans  les  kystes  de  l’ovaire. 
La  paroi  est  formée  de  tissu  fibreux,  pauvre  en  éléments  cel¬ 
lulaires  ;  on  y  a  signalé  quelques  cellules  fixes  en  fuseau  ; 
d’autres  y  ont  vu  des  lymphocytes.  Mais  surtout  endedans 
de  ce  tissu  de  soutènement,  on  trouve  un  épithélium.  Celui- 
ci  peut-être  représenté  par  une  rangée  continue  de  cellules 
cylindriques  ou  un  peu  aplaties,  à  origine  très  discutée  ou, 
au  contraire,  c’est  une  rangée  discontinue,  ou  encore  il  n’y 
a  aucune  trace  de  revêtement.  Nous  verrons  plus  loin  l’impor¬ 
tance  de  ce  fait.  Il  est  juste  de  noter  qu’en  parcourant  les 
différentes  observations  des  kystes  du  pancréas  on  est  frappé 
par  la  dissemblance  des  examens  histologiques.  Malon,  in¬ 
siste  en  outre  sur  l’épithélium  bas  et  cubique  ;  de  plus  à  la 
face  interne  de  la  paroi,  on  verrait  des  cordons  cellulaires 
pleins,  et  de  grandes  gaines  divisées  par  les  faisceaux  con¬ 
jonctifs  en  espaces  plus  petits  contenant  des  cellules  épi¬ 
théliales  rondes  à  noyaux  très  apparents.  Par  contre,  Liek  ne 
trouve  aucune  cellule,  il  est  surtout  frappé  par  les  lésions 
de  voisinage,  c’est-à-dire  par  la  pancréatite  interstitielle. 
Il  ne  saurait  être  question  ici  des  kystes  à  paroi  végétante 
décrits  depuis  longtemps  par  MM.  Hartmann  et  Gilbert, 
car  il  semble  démontré  à  l’heure  actuelle  qu’il  s’agit  de  kys¬ 
tes  néoplasiques,  comme  le  prouvent  l’examen  microscopi¬ 
que  et  surtout  l’évolution  clinique. 

Le  contenu  est  représenté  par  du  liquide  naturellement  en 
quantité  variable.  Il  peut  être  transparent,  ambré,  avec 
reflets  orangés  (Guelliot),  opalin  (Quénu),  ou  on  le  trouve 


foncé,  brun,  hémorragique,  chocolat,  verdâtre.  Sans  entrer 
dans  le  détail  des  analyses  chimiques,  nous  dirons  que  la 
densité  varie  de  1.002  (Cooke)  à  1.008  (Quénu),  1.020,  1160 
(Gussembauer  cité  par  Chavannaz  et  Guyot), 

«  On  y  rencontre  de  l’albumine,  de  la  paralbumine,  de  la 
mucine,  des  chlorures,  souvent  du  sucre,  de  la  potasse,  et  de 
la  soude,  de  la  cholestérine,  rarement  de  l’urée  ».  Mais  le  fait 
important  est  la  présence  des  ferments  pancréatiques  :  amy¬ 
lase,  lips.se,  trypsine  ;  dans  nombre  de  cas,  on  ne  trouve 
qu’une  seule  de  ces  substances;  l’amylase  serait  surtout  en 
forte  proportion  ;  enfin  l’examen  cytologique  montre  des 
globules  blancs  et  rouges,  des  cellules  épithéliales,  des  cris¬ 
taux  de  phosphate  de  chaux,  qui  dans  le  cas  de  Reboul,  for¬ 
maient  de  véritables  calculs.  Il  est  intéressant  de  noter  qu’en 
présence  de  kystes  multiples,  on  a  signalé  des  poches  à  con¬ 
tenu  variable  ;  dans  une  de  celles-ci,  liquide  clair,  alcalin,  a- 
vec  ferments,  dans  la  poche  voisine,  liquide  foncé,  sans  fer¬ 
ments. 

La  pathogénie  était,  mal  connue  jusqu’à  ces  derniers 
temps,  elle  s’est  éclaircie  grâce  à  la  fréquence  plus  grande 
des  interventions  chirurgicales  et  à  la  précision  des  études 
microscopiques.  Nous  devons  cependant  signaler  les  diffé¬ 
rentes  théories  émises  ;  elles  sont  au  nombre  de  quatre 

a)  Théorie  du  kyste  par  rétention  (Virchow.  Kôrte). Elle  est 
la  première  en  date,  elle  est  fort  simple  :  un  obstacle  siège 
dans  le  canal  de  Wirsung,  ou  dans  un  des  canahcules  colla¬ 
téraux,  il  se  fait  une  dilatation  en  amont  :  c’est  l’amorce  du 
kyste  ;  malheureusement  l’expérimentation  montre  que  la 
ligature  du  canal  excréteur  amène  l’atrophie,  la  sclérose  de 
la  glande,  et  de  plus,  il  y  a  une  différence  énorme  entre  la 
dilatation,  plus  ou  moins  prononcée  du  canal  et  le  kyste 
faisant  saillie  en  avant,  mais  encore  la  pathologie  montre 
que  l’obstacle  au  cours  du  suc  pancréatique  (qu’il  s’agisse 
d’une  pancréatite  chronique,  d’une  lithiase  pancréatique  ou 
cholédocienne,  ou  d’un  néoplasme)  est  absolument  insuffi¬ 
sant  pour  produire  un  kyste.  En  somme,  comme  le  fait  re¬ 
marquer  M.  Quénu, cette  théorie  n’est  pas  plus  admissible 
que  pour  la  grenouillette  ou  les  tumeurs  parotidienne. 

h)  Théorie  épithéliale  (Bruno,  Hippel,  Carnot).  Il  existe¬ 
rait  une  série  d’intermédiaires  entre  le  kyste  du  volume  d’une 
tête  d’épingle,  la  dégénérescence  kystique  du  pancréas,  ou 
acné  pancréatique,  et  le  grand  kyste,  celui-ci  pouvant  être 
bénin  ou  malin  ;  mais  dans  toutes  ces  variétés  le  point  de 
départ  serait  identique  :  c’est  l’acinus  pancréatique  le  premier 
lésé  ;  pour  les  auteurs  précités,  le  kyste  pancréatique  est  un 
kyste  par  modification  épithéliale,  comparable  à  la  mammite 
kystique.  Mais  on  sait  combien  cette  dernière  affection  a 
prêté  à  des  controverses  ;  les  uns  en  faisant  une  lésion  inflam¬ 
matoire,  les  autres,  une  lésion  épithéliomateuse.  Sans  doute, 
dans  ces  dernières  années,  et  sur  ce  point,  nous  ne  pouvons 
discuter  que  par  analogie.  Terrier,  Lecène,  ont  établi  qu’on 
devait  dire  :  kysto-adénome  du  sein  ;  il  est  possible  qu’il  en 
soit  de  même  pour  lo  pancréas  et  que  là  encore  il  s’agisse  de 
lésion  adénomateuse  primordiale,  pouvant  rester  station¬ 
naire  ou  évoluer  vers  les  formes  malignes.  Sans  nul  doute, 
comme  l’a  montré  si  élégamment  M.  Paul  Carnot,  par  l’étu¬ 
de  des  greffes,  des  cellules  épithéliales  peuvent  aboutir  à  la 
formation  de  cavités  kystiques,  mais  il  y  a  aussi  des  kystes 
pancréatiques,  où  il  n’y  a  pas  trace  de  revêtement  épithé¬ 
lial,  et  on  est  bien  forcé  de  reconnaître  que  la  théorie  épi¬ 
théliale  ne  peut  expliquer  cette  variété. 

c)  Théorie  nécrotique  de  V auto-digestion  (Kôrte,  Garré, 
Quénu,  Michalkine).Cette  conception  peut  se  résumer  ainsi  : 
un  simple  processus  de  pancréatite  chronique  peut  modifier 
les  acini,  les  altérer,  les  troubler  dans  leur  nutrition,  ces  lé¬ 
sions  peuvent  être  assez  prononcées  pour  que  la  digestion 
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du  tissu  pancréatique  devienne  possible  ;  et  c’est  précisé¬ 
ment  de  cette  auto-digestion  que  résulte  une  cavité  kysti¬ 
que.  Il  semble,  comme  l’a  montré  M.  Quénu  dans  la  séance 
du  19  juillet  1911,  à  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  que 
c’est  en  réalité  la  cause  fréquente  des  kystes  du  pancréas  ;  et 
d’abord  on  ne  trouve  pas  de  revêtement  épithélial,  même 
dans  le  cas  de  M.  Potherat  ;  bien  que  cet  auteur  considère 
le  sclérose  péricanaliculaire  comme  la  cause  fréquente  de 
l’affection  ;  mais  en  outre  dans  d’autres  observations  il 
n’existe  pas  de  paroi  propre,  mais  une  simple  paroi  d’enkys- 
tement  «  analogue  à  celle  des  kystes  hydatiques  ».  Enfin  et 
c’est  la  chose  importante  :  dans  la  cavité,  on  trouve  un  frag¬ 
ment  de  pancréas  ;  dans  la  pièce  de  M.  Quénu  examinée  par 
Boidin  et  qui  peut  servir  de  type  de  description,  les  cellules 
épithéliales  avaient  dispaVu  ;  «  la  paroi  kystique  excisée 
présentait  une  surface  festonnée  conjonctive,  et  plus  pro¬ 
fondément  un  tissu  dense  renfermant  un  canalicule  glan¬ 
dulaire.  »  Le  cas  de  Michalkine  est  non  moins  probant,  le 
fragment  nécrosé  atteignant  le  volume  d’un  oeuf  de  poule  ; 
de  même  chez  le  malade  opéré  par  Malon. 

d)  Théorie  congénitale.  N’est  encore  basée  que  sur  des  hy¬ 
pothèses.  Poncet  et  Dor  ont  admis  que  certains  kystes  du 
pancréas  devaient  être  des  adénomes  foetaux,  ayant  pris 
naissance  dans  des  débris  épithéliaux  inclus  au  cours  du 
développement  dans  le  tissu  glandulaire.  Paviot  parle  de 
lymphangiome  kystique,  se  basant  sur  ce  fait  que  les  cellu¬ 
les  du  kyste  les  rapprochent  de  l’endothélium  lymphati¬ 
que.  Enfin,  le  kyste  pourrait  prendre  naissance  dans  un 
pancréas  accessoire,  dans  une  rate  supplémentaire  conte¬ 
nue  dans  l’épiploon  pancréatico-splénique,  puis  en  se  déve¬ 
loppant  viendrait  adhérer  au  pancréas  ;  c’est  une  forme  ra¬ 
re  que  nous  avons  trouvée  deux  fois  et  que  nous  avons  si¬ 
gnalée  dans  notre  thèse. 

Etude  clinique.  — 1°  Le  est  très  variable,  tel  malade 

a  des  troubles  digestifs  marqués  par  des  vomissements,  de  l’i¬ 
nappétence,  l’amaigrissement  s’ensuit  ;  tel  autre  a  des  crises 
douloureuses  après  les  repas,  après  une  fatigue,  ou  sans 
cause  apparente,  ou  bien  encore  c’est  la  constatation  d’une 
tumeur  au  voisinage  de  l’ombilic  ou  de  l’hypocondre  gau¬ 
che  qui  est  le  premier  signe  attirant  l’attention.  Cette  pé¬ 
riode  latente  peut  se  prolonger  pendant  des  mois  et  même 
durant  deux  ou  trois  ans  ;  mais,  presque  fatalement  les 
douleurs  apparaissent,  car,  ainsi  que  le  fait  remarquer  M. 
Gosset  «  de  tous  les  kystes  abdominaux  les  kystes  pancréati¬ 
ques  sont  les  plus  douloureux.  »  A  cette  forme  à  début  lent, 
il  faut  opposer  la  forme  à  début  brusque.  Le  cas  rapporté 
par  MM.  Chauffard  et  Quénu  est  typique  :  tant  la  douleur 
est  vive,  on  songe  à  une  colique  néphritique,  à  une  appendi¬ 
cite  aiguë  ;  il  peut  y  avoir  fièvre,  vomissements  (Lieck),  puis 
tout  rentre  en  apparence  dans  l’ordre,  mais  alors  le  malade 
maigrit  et  l’on  constate  les  signes  d’une  tumeur.  En  un 
mot,  il  faut  à  cette  phase  initiale  retenir  surtout  les  dou¬ 
leurs  épigastriques  avec  irraditations  lombaires  possibles 
(Rochard),  en  se  souvenant  toutefois  qu’elles  peuvent  être 
tardives  (3  observât,  de  M.  Potherat). 

2°  A  la  période  d’état,  il  faut  surtout  rechercher  les  symp¬ 
tômes  physiques,  il  est  de  toute  évidence  qu’ils  varient  sui¬ 
vant  l’étendue,  suivant  les  rapports  du  kyste  et  surtout  sui¬ 
vant  le  siège  :  sans  doute  l’anatomie  pathologique  nous 
ayant  montré  que  les  kystes  de  la  queue  sont  pédiculés 
dans  un  grand  nombre  de  cas,  les  kystes  de  la  tête  étant 
largement  implantés,  les  renseignements  fournis  par  l’ex¬ 
ploration  seront  des  plus  variables. 

A  V examen  direct,  Vinspection  n’est  pas  d’un  grand  se¬ 
cours,  on  peut  voir  une  tuméfaction  appréciable  ;  une  vous¬ 
sure,  soulevant  les  téguments  siégeant  à  l’épigastre  à  gau¬ 


che  de  la  ligne  médiane,  affleurant  l’ombilic,  dépassant 
l’ombilic,  arrivant  jusqu’au  flanc  gauche  (Francesco)  ;  ra¬ 
rement  on  mentionne  la  circulation  veineuse  complémentaire 
sous-cutanée  (Bull)  ;  même  dans  certaines  observations,  qn 
trouve  relatée  une  tumeur  extrêmement  volumineuse  attei- 
teignant  le  rebord  costal  gauche.  Chavannaz  et  Guyot  font 
observer  que  cette  déformation  n’est  nullement  pathogno¬ 
monique  ;  elle  se  rapporte  aussi  bien  à  un  kyste  de  l’ovaire 
qu’à  une  ascite  symptomatique  de  tumeur  ovarienne. 

b)  La  palpation,  en  général  indolore,  sera  pratiquée  facile¬ 
ment.  On  peut  préalablement  vider  l’estomac,  l’intestin^ 
recourir  à  l’anesthésie  (Villar),  avec  ou  sans  position  incli¬ 
née  de  Trendelenburg;  on  reconnaît  d’abord  l’aspect  de  la  tu¬ 
meur  :  dans  la  forme  typique,  il  s’agit  d’une  tuméfaction 
arrondie,  bien  limitée,  de  consistance  rénitente  et  même 
fluctuante  ;  la  surface  semble  lisse  et  parfaitement  indolore 
(Ombrédanne).  Enfin,  si  le  kyste  est  développé  en  haut, 
possibilité  d’avoir  une  sensation  de  flot  transthoracique. 
Mais  ce  n’est  là  qu’un  cas  particulier,  on  a  pu  au  contraire 
trouver  une  tumeur  à  surface  dure,  non  dépressible.  Qu 
même  le  kyste  apparaît  bosselé  ;  la  tumeur  semble  polykysti¬ 
que  (Villardy),  lobulée.  En  somme,  la  palpation  nous  per¬ 
met  de  reconnaître,  dans  la  majorité  des  cas,  la  consistance 
du  kyste  ;  dans  d’autres  cas,  elle  ne  nous  apporte  pas  grand 
renseignement,  à  tel  point  que  souvent  on  avait  fait  le  dia¬ 
gnostic  de  tumeiir  solide.  Mais  surtout,  on  peut  déjà  se  ren¬ 
dre  compte  de  la  mobilité.  Comme  nous  le  faisions  remar¬ 
quer  plus  haut,  ce  caractère,  de  premier  ordre,  est  sujet  à 
variations  :  assurément  le  kyste  de  la  tête  aura  peu  de  ten¬ 
dance  à  se  déplacer.  S’il  adhère  au  foie  (et  la  chose  est  fré¬ 
quente),  il  suit  les  mouvements  respiratoires  :  sinon  on  peut 
reconnaître  une  sorte  de  sillon  séparant  la  face  du  kyste, 
mais  encore  il  faut  qu’il  s’agisse  d’une  tumeur  relativement 
peu  développée.  Il  existe  cependant  des  kystes  mobiles  dé- 
plaçables  à  droite  ou  à  gauche  ou  nullement  influencés 
dans  leur  situation  par  les  mouvements  respiratoires.  En¬ 
fin,  Kôrte  a  signalé  la  transmission  des  battements  aorti¬ 
ques.  M.  Hartmann,  insiste  sur  la  recherche  du  ballotte¬ 
ment  quand  le  kyste  prend  contact  avec  la  colonne,  ballote- 
ment  bien  différent  de  celui  obtenu  au  cas  de  lésion  rénale; 
ce  dernier  se  trouve,  par  la  palpation  bimanuelle,  au  niveau 
de  l’angle  costo-vertébral  et  de  la  paroi  abdominale. 

c)  La  percussion  est  un  mode  d’investigation  de  la  plus 
haute  importance,mais  comme  le  fait  remarquer  M.  Quénu, 
«  rien  ne  ressemble  moins  à  un  kyste  de  la  tête  du  pancréas 
qu’un  kyste  du  corps  et  surtout  de  la  queue,  l’aspect  clini¬ 
que  dépend  encore  de  l’évolution  du  kyste  ».  Il  faut  donc 
en  pratique  se  souvenir  des  différentes  positions  que  peut 
présenter  le  kyste  :  théoriquement, dans  la  situation  haute,  le 
kyste  apparaissant  entre  le  foie  et  l’estomac,  semblant  se 
continuer  avec  le  foie,  est  mat,  circonscrit  en  bas  par  une 
zone  sonore  ;  dans  la  situation  moyenne,  le  kyste  sous  et 
rétro-gastrique  peut  être  recouvert  par  une  zone  sonore,  ou 
submate,  limité  en  bas  par  une  zone  sonore,  le  côlon  trans¬ 
verse,  mais  ce  n’est  pas  là  un  fait  constant.  Le  Dentu  signale 
en  avant  de  la  tumeur  une  zone  donnant  à  la  percussion  un 
son  hydro-aérique,  et  chez  un  autre  malade  une  matité  ab¬ 
solue.  Dans  la  situation  basse,  le  kyste  peut  être  bridé  par 
le  côlon  transverse  ou  s’insinuer  entre  le  côlon  transverse  et 
l’intestin  grêle,  et  lors  il  est  entouré  par  une  sonorité  à 
tonalité  plus  ou  moins  élevée.  Mais  toutes  ces  données  sont 
forcément  un  peu  schématiques  ;  les  erreurs  commises  sont 
fréquentes.  Aussi  on  a  cherché  par  les  procédés  spéciaux  à 
localiser  plus  exactement  la  tumeur,  c’est  ainsi  qu’on  a  eu 
recours  à  :  a)  V insufflation  qui  suivant  les  cas  a  été  gastrique 
ou  coZigMC.  La  distension  de  l’estomac  (Minkowski),  très  re¬ 
commandée  par  Guinard,  ne  semble  pas  avoir  toujours  don- 
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né  des  résultats  inattaquables,  et  cela  pour  une  raison  ana¬ 
tomique  ;  en  effet,  le  kyste  refoulant  l’estomac  aplatit  la 
poche,  la  réduit  ;  l’insufflation  devient  alors  très  difficile. 
L’insufflation  du  gros  intestin  a  été  utilisée  par  Kijewski,elle 
aurait  nettement  montré  que  le  côlon  transverse  affleurant 
la  partie  inférieure  de  la  tumeur,  était  indépendant  de  celle- 
ci. 

b)  La  radiographie  qui  est  indiquée  par  tous  les  auteurs 
comme  mode  d’exploration,  a  été,  en  réalité,  rarement 
utilisée  ;  il  ne  faut  pas  trop  lui  demander.  M.  Potherat  y  a 
eu  deux  fois  recours.  M.  Schwartz  une  fois  et  encore  dans  ce 
dernier  cas,  le  malade  était  porteur  d’un  cancer  kystique. 
Rappelons  que  la  radiograpHe  peut  être  faite  avec  ou  sans 
insufflation  de  l’estomac  après  absorption  successive  d’une 
solution  de  bicarbonate  de  soude  et  d’une  solution  d’acide 
tartrique.  M.  Quénu  fait  justement  remarquer  la  difficulté 
que  l’on  éprouvera,  malgré  l’épreuve  radioscopique  et  ra— 
graphique,  à  distinguer  un  kyste  de  la  tête  du  pancréas  et 
un  kyste  de  la  face  inférieure  du  foie. 

Evolution.  Ce  kyste  peut  rester  stationnaire  de  longues 
années.  Mais  tôt  ou  tard,  il  s’accompagne  d’amaigrissement, 
de  perte  de  l’appétit,  de  cachexie,  il  faut  cependant  bien 
savoir  que  les  symptômes  pancréatiques  peuvent  exister, 
mais  sont  toujours  moins,  marqués  que  dans  le  cas  de  pan¬ 
créatite  ou  de  néoplasme  :  on  admet,  en  effet,  qu’il  persiste 
une  portion  suffisante  de  pancréas  sain  pour  assurer  la  fonc¬ 
tion.  Cependant  chez  des  malades  surviennent  les  crises  dou¬ 
loureuses  prenant  le  type  des  névralgies  cœliaques  (Lieck), 
la  constipation  alterne  avec  la  diarrhée,  la  malade  s’ané¬ 
mie,  prend  parfois  V aspect  d'nn  addisonien,  les  urines  de¬ 
viennent  plus  rares,  exceptionnellement  contiennent  de 
l’albumine,  plus  rarement  du  sucre  (Gay)  ;  il  y  a  parfois 
salivation  (Michalkine).  Comme  nous  aurons  l’occasion  de  le 
dire  plus  loin,  en  discutant  le  diagnostic,  il  est  évident  qu’en 
présence  d’une  tumeur  présentant  les  caractères  indi¬ 
qués  plus  haut,  il  faut  faire  l’étude  complète  de  la  fonc- 
t’on  pancréatique.  Il  est  du  reste  fréquent  de  voir  les 
kystes  à  leur  dernière  période  présenter  des  complications, 
celles-ci  entraînant  la  mort  à  une  date  plus  pu  moins  éloi¬ 
gnée  du  début  des  accidents. 

Les  complications  tiennent  : 

1°  A  l’accroissement  du  kyste,  d’où  les  compressions  de 
voisinage  ou  la  rupture  du  kyste  ; 

2°  Aux  modifications  intrinsèques  du  kyste,  c’est-à-dire  à 
la  suppuration  ,  à  l’hémorrhagie  intrakystique,  à  la  trans¬ 
formation  épithéliomateuse. 

1°  Le  kyste  s'accroU  par  son  volume,  il  détermine  la 
compression  de  pylorè,  dn  duodénum,  avec  symptômes  de 
sténose,  vomissements  verdâtres  ou  foncés,  et  surtout  le 
kyste  céphalique,  se  développant  vers  les  voies  biliaires, 
comprime  le  cholédoque.  Kôrte,  sur  121  cas,  a  vu  9  fois  l’ic¬ 
tère  ,  1  fois  une  teinte  subictérique  ;  ou  même  on  peut  trou¬ 
ver  des  douleurs  rappelant  les  coliques  hépatiques  frustes.  La 
vésicule  a  été  trouvée  distendue  (Lieck);  on  comprend  com¬ 
bien,  dans  ces  cas,  le  diagnostic  est  difficile.  Natureliement, 
au  cas  de  kyste  anormalement  développé,  il  y  a  refoulement 
du  diaphragme,  cornjwession  de  la  veine  cave,  de  la  veine 
porte,  d’où  ascite,  œdème  des  membres  inférieurs,  entéroi- 
ragies.  Si  le  kyste  se  développe  vers  l’abdomen  :  compres¬ 
sion  de  l’intestin  grêle,  se  traduisant  par  de  la  constipation, 
pouvant  aboutir  à  l’occlusion  complète  (2  cas)  ;  ou  enfin, 
comme  dans  les  cas  de  Francisco,  Wolf,  compression  de 
l’uretère,  distension  du  bassinet  ;  même  chez  un  malade,  le 
cathétérisme  de  l’uretère  montra  que  la  quantité  d’urine 
était  trois  fois  moindre  du  côté  gauche  :  il  s’agissait  d’un  kys¬ 
te  de  la  queue  du  pancréas.  Parfois  l’accroissement  est  arri¬ 


vé  à  un  tel  degré  que  la  rupture  est  possible.  Il  n’  y  a  pas  à 
insister  sur  les  symptômes  traduisant  cette  complication. 
Si  elle  se  fait  i  n  péritoine  libre,  on  a  les  signes  rappelant  le 
«  drame  pancréatique  »,  la  mort  survient  en  quelques  heu¬ 
res.  Si  elle  se  fait  dans  un  viscère,  le  malade  se  cachectise, 
s’anémie  de  plus  en  plus  et  succombe  au  bout  de  quelques 
semaines. 

2”  Le  kyste  se  modifie,  il  suppure  :  c’était  un  accident 
fréquent  au  temps  de  la  ponction.  On  a  signalé  les  vo¬ 
missements,  les  douleurs  épigastriqiies,  le  hoquet  ;  la  tempé 
rature  oscille  de  38,5  à  40,il  y|a  des  frissons,  du  délire  ;  l’épi¬ 
gastre  est  ballonné,très  douloureux  à  la  pression  qui  réveille 
une  contracture  de  défense  au  niveau  de  la  paroi.  C’est  un 
tableau  se  rapprochant  de  celui  de  la  pancréatite  suppurée  ; 
mais  il  y  a,  en  outre,  possibilité  de-percevoir  une  tumeur.  Le 
i  kyste  peut  encore  être  le  siège  de  poussées  hémorragiques  ; 
la  chose  est  assez  facile  à  expliquer,  étant  donné  qu’il  y  a  un 
processus  nécrotique.  Mais  presque  toujours  cette  compli¬ 
cation  passe  inaperçue  ou  n’est  pas  diagnostiquée  ;  elle  se 
caractérise  par  une  augmentation  de  volume  de  la  poche. 
Enfin  la  transformation  maligne  (Hartmann)  pourrait  être 
la  terminaison  presque  fatale  du  kyste,  mais  il  faut  alors 
admettre  qu’il  s’agit  de  kystes  glandulaires,  épithéliaux, 
qui,  nous  l’avons  vu,  restent  la  minorité  des  kystes  pan¬ 
créatiques.  Lorsque  cette  dégénérescence  se  produit  ;  elle  se 
voit  surtout  dans  les  lésions  de  la  queue  du  pancréas  (Le- 
riche)  ;  les  douleurs  deviennent  de  plus  en  plus  aiguës,  les 
malades  se  tiennent  assis,courbés  en  avant  ;  les  troubles  gas¬ 
triques  s’accentuent  ;  il  y  a  asthénie  ;  cachexie  progressive  : 
la  tumeur  s’accroît  ;  bosselée,  irrégulière  elle  paraît  plonger 
dans  la  profondeur,  elle  perd  toute  mobilité  ;  mais  en  clini¬ 
que,  cette  transformation  maligne  n’est  pas  toujours  aussi 
nette, il  y  a  de  l’ictère,les  matières  fécales  sont  décolorées;  les 
douleurs  rappellent  les  coliques  hépatiques,  il  y  a  même  des 
calculs  dans  les  fèces  (Ombrédanne).  On  comprend  ainsi  que 
l’erreur  de  diagnostic  est  diffcile  à  éviter. 

En  résumé,  comme  complications  fréquentes,  il  faut  sur¬ 
tout  retenir  ;  la  compression  des  voies  biliaires,  du  duodé¬ 
num,  et  l’évolution  néoplasique. 

Diagnostic.  —  1°  S’agit-ü  dune  tumeur  pancréatique  ? 
En  pratique,  il  faudra  d’abord  chercher  à  localiser  la  lé¬ 
sion.  On  éliminera  par  ordre  de  fréquence  les  kystes  hyda¬ 
tiques  du  foie  ;  c’est  le  diagnostic  délicat  (Michon,  Routier, 
Rochard).  On  ne  peut  se  baser  sur  la  mobilité  j  de  la  tu¬ 
meur,  ni  sur  son  déplacement  dans  des  mouvements  respi¬ 
ratoires.  C’est  alors  qu’il  faudra  rechercher  les  anamnes¬ 
tiques,  recourir  à  l’insufflation,à  la  radiographie,  pratiquer 
l’examen  du  «Mg,  vérifier  féosinophilie  (Potherat)  et  la 
réaction  de  \Veinberg,  qui  n’est  pas  constante.  La  dilata¬ 
tion  de  la  vésicule  biliaire  peut  prêter  à  la  confusion  ;  mais 
en  général  l’ictère  accompagne  cette  dilatation  et  on  a  soii 
des  signes  nets  de  néoplasme,  obturant,  comprimant  les 
voies  bilia’res,  soit  des  antécédents  lithiasiques,  car  il  ne 
faut  pas  oublier  qu’il  est  des  cas  où,  même  s’il  y  a  lithiase, 
la  loi  de  Courvoisier-Terrier  est  en  défaut. 

Les  kystes  de  la  rate  peuvent  prêter  à  erreur,  mais  on  sait 
que  le  kyste  pédiculé  de  la  rate  est  une  forme  anormale  ;  en 
général,  on  a  une  rate  hypertrophiée,  bosselée,  soulevée  par 
des  productions  kystiques  ;  on  peut  facilement  reconnaître 
la  forme  générale  de  l’organe. 

Les  kystes  du  mésentère  sont  souvent  méconnus  avant  l’in¬ 
tervention,  lorsqu’il  s’agit  de  cas  typique.  .Sans  doute  on  a 
une  tumeur  médiane  mobilisable  dans  le  sens  transversal  ; 
mai6,comme  l’a  montré  la  discussion  récente  de  la  Société  de 
chirurgie,  s’il  s’agit  d’un  kyste  développé  à  l’origine  ou  à  la 
terminaison  de  l’écran  mésentérique,  la  masse  est  fixée  ;  on 
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comprend  que  Terreur  soit  permise,  surtout,  dans  le  cas  de 
kyste  supérieur  mésentérique,  la  racine  du  mésentère  cou¬ 
pant  la  troisième  portion  du  duodénum. 

Les  kystes  de  V ovaire  ont  pu  être  confondus  surtout  avec  le 
kyste  de  la  queue  du  pancréas  (celui-ci  étant  pédiculé  et 
dès  lors  mobile),  il  est  alors  bon  de  rechercher  dans  quel 
sens  s’est  fait  le  développement  de  la  tumeur.  11,  faudra 
mettre  le  malade  en  position  inclinée  (Hartmann)  et  voir  si 
la  tumeur  se  dép'ace  vers  le  diaphragme,  abandonnant  la 
région  hypogastrique,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  mal¬ 
gré  tout,  le  point  de  départ  du  kyste  est  souvent  impossible 
à  préciser  (Quénu-Duval),  Enfin,  des  chirurgiens,  comme 
Bazy,  Malon,  Wolf,  avaient  pu  croire  à  une  lésion  de  T appa¬ 
reil  urinaire.Sans  doute,  les  troubles  de  la  fonction,  les  dou¬ 
leurs  avec  leur  siège  et  leurs  irradiations  doivent  être  véri¬ 
fiées  minutieusement  :  on  recherchera  le  ballottement  ré¬ 
nal. On  fera  le  cathétérisme  de  Turetère,  et  cependant  com¬ 
me  nous  l’avons  signalé  plus  haut,  un  kyste  pancréatique 
peut  comprimer  l’uretère  et  être  pris  pour  un  kyste  du  rein. 

2°  Il  s'agit  bien  d'une  lésion  pancréatique. 

En  clinique,  il  y  a  des  diagnostics  impossibles,  c’est 
la  tuberculose,  la  syphilis  pancréatique  et,  somme  toute, 
il  reste  à  éliminer  les  kystes  traumatiques,  les  kystes  para¬ 
sitaires,  l’épithélioma  kystique  du  pancréas.  En  ce  qui  con¬ 
cerne  les  kystes  traumatiques,  presque  toujours  le  malade 
appellera,  notre  attention  sur  un  choc  antérieur  :  le  tableau 
est  net.  Après  une  phase  de  contusion,  avec  collapsus, 
coliques,  vomissements,  les  phénomènes  se  sont  apaisés, 
puis  la  douleur  reparaît,  les  signes  de  dyspepsie  pan¬ 
créatique  se  manifestent,  et  au  bout  de  quelques  jours, 
de  3  ou  4  semaines,  on  note  l’apparition  d’une  tumeur 
siégeant  au-dessus  de  l’ombilic  ou  dans  l’hypocondre  gau¬ 
che,  où  même,  dans  un  cas,  M.  Mauclaire  put  percevoir  la 
crépitation  sanguine.  Le  diagnostic  de  kyste  hydatique  du 
pancréas  est  à  peu  près  impossible  avant  l’intervention.  Sans 
doute  nous  disposons  encore  des  procédés  de  laboratoire, 
mais  nous  savons  qu’ils  peuvent  être  en  défaut  ;  il  faudra 
alors  rechercher  les  signes  d’intoxication  hydatique,  urti¬ 
caire,  troubles  digestifs,etc.;  quant  aux  résultats  donnés  par 
l’examen  de  la  tumeur,  ils  ne  sont  guère  utilisables.  Cha- 
vannaz  et  Guyot  n’ont  jamais  trouvé  mentionnée  la  consta¬ 
tion  du  frémissement  hydatique.  Reste  le  diagnostic  du 
cancer  du  pancréas  :  il  faut  bien  savoir  que  l’exploration  cli¬ 
nique  seule  ne  peut  donner  de  renseignements  précis.  Com¬ 
me  le  montrent  les  observations  journalières,  parfois  mê¬ 
me  à  l’intervention,  il  est  difficile  de  dire  exactement  à 
quelle  variété  de  kyste  l’on  a  affaire  ;  dès  lors  il  faut  recou¬ 
rir  à  l’étude  de  la  fonction  pancréatique  ;  rappelons  briè¬ 
vement  que  celle-ci  est  vérifiée  par  les  signes  tirés  de  l’exa¬ 
men  des  fèces  ;  l’examen  macroscopique  nous  montrera,  ou¬ 
tre  la  consistance  argileuse,  la  teinte  claire,  l’aspect  de  selle 
grasse,  le  résidu  de  tissus  musculaires.  Le  microscope  nous 
montrera  des  gouttelettes  de  graisses  neutres,  ou  de  nom¬ 
breux  cristaux  d’acides  gras  ;  enfin  l’examen  chimique 
permettra  de  doser  les  graisses  et  l*fezote  total.  Mentionnons 
les  épreuves  des  noyaux,  de  Schmidt,  de  Wolhard,  .4mbard, 
Binet.  Puis  il  faudra  examiner  les  urines,  vérifier  la  réaction 
de  Cammidge,  c’est-à-dire  rechercher  la  glycérine  à  l’aide  de 
la  phénylhydrazine,  et  la  glycosurie  ;  enfin  il  est  d’usage  de 
faire  l’examen  du  sang.  Etant  donné  que  le  kyste  du  pan¬ 
créas  pendant  une  longue  période  de  son  évolution  ne  s’ac¬ 
compagne  pas  de  troubles  de  la  fonction  pancréatique,  au 
moins  comparables  à  ceux  notés  dans  le  cancer,  on  voit  que 
ces  recherches  sont  absolument  capitales. 

Ce  que  nous  avons  dit  plus  haut,  en  étudiant  les  compli¬ 
cations,  nous  semble  suffisant  pour  montrer  avec  quelle  mi¬ 
nutie  il  faut  étudier  tous  les  symptômes  fonctionnels,  et 


cependant,  il  est  probable,  comme  le  dit  M.  Quénu  ^  que  ce 
diagnostic  restera  longtemps  difficile  à  poser  (1). 

Traitement.  —  La  thérapeutique  de  cès  kystes  ne  peut 
être  que  chirurgicale  ;  nous  éliminerons  comme  dangereuse, 
inefficace,  la  ponction  simple,  la  ponction  avec  aspiration  ; 
les  risques  de  blessure  des  vaisseaux  sont  trop  grands  pour 
qu’on  ait  recours  à  ce  procédé  aveugle  dont  actuellement 
on  n’entrevoit  pas  les  avantages,  on  est  donc  en  présence 
de  deux  méthodes. 

1®  La  marsupialisation  :  de  nos  jours  on  fait  l’incision  en  un 
temps.  L’opération  en  deux  temps,  telle  que  Thiersch  Ta- 
vait  préconisée,  n’a  plus  qu’un  intérêt  historique.  Le  siège 
de  Vincision  est  variable  :  sus-ombilical  (c’est  le  cas  habi- 
tuel),tomàat>e  (Harduin)  ;  mais  dans  ce  dernier  cas,  il  faut 
que  l’on  ait  une  tumeur  à  développement  postérieur  (forme 
assez  rare),  ou, au  contraire,  on  a  fait  une  erreur  de  diagnos¬ 
tic:  on  a  pensé  à  une  lésion  rénale.  11  semble  qu’il  n’y  a  pas  à 
poser  de  règle  fixe,  on  incisera  de  préférence  au  point  saillant 
de  la  tumeur  ;  enfin  anormalement  on  a  fait  une  incision  trans¬ 
pleurale.  La  paroi  étant  ouverte,  on  va  au  kyste.  Comment 
y  arriver?  Les  uns  préconisent  la  voie  sus-gastrique;  les 
autres,  la  voie  gastro-colique,  ou  passent  dans  le  méso-côlon 
transverse.  Rappelons  même  que  Bessel  Hagen  incisa  de 
parti  prisTestomac  :  M.  Démons  passa  par  erreur  à  travers 
l’estomac,  refoulé,  aplati,  sur  la  paroi  antérieure  du  kyste. 
En  pratique,il  ne  saurait  y  avoir  de  temps  réglé  ;  il  faut  suivre 
la  voie  qui  permettra  de  placer  le  drain  en  position  déclive. 
En  général,  on  fixe  la  poche  à  la  paroi  abdominale  antérieu¬ 
re,  mais  MM.  Hartmann,  Nimier,  Siraud  et  Harduin  con¬ 
seillent  le  drainage  postérieur  lombaire,  l’incision  antérieure 
ayant  été  suturée.  Les  suites  opératoires  immédiates  sont 
en  général  simples  ;  mais  dans  quelques  cas,  on  a  pu  noter 
une  hémorragie,  la  cholérragie,  avec  issue  de  bile  par  la  fis¬ 
tule  et  accompagnée  d’une  poussée  de  fièvre.  (H  s’agit  natu¬ 
rellement  de  kyste  de  la  tête  du  pcncréas.)  Les  suites  tardives 
sont  beaucoup  plus  importantes  ;  sans  doute, dans  un  cas 
favorable,  la  fistule  s’oblitère  en  quelques  semaines,  en  3, 
6  mois,  mais  dans  d’autres  cas,  la  fistule  est  rebelle,  donnant 
passage  à  un  liquide  séreux,  séro-purulent,  renfermant  soit 
les  trois  ferments,  ou  un  des  ferments  du  suc  pancréatique  ; 
le  malade  s’anémie,  se  cachectise,  il  ne  tire  aucun  profit  de 
l’intervention.Ces  fistules,  bien  étudiées  dans  la  thèse  récente 
de  Desvaux  de  Lyff,  peuvent  guérir  spontanément,  ou  parle 
traitement  antidiabétique  (méthode  de  Wohlgemuth)  ;  on  a 
signalé  parfois  des  guérisons  par  les  cautérisations.  La  ré¬ 
section  du  trajet  fistuleux  n’a  jamais  été  possible  (Jabou- 
lay)  ;  aussi  on  comprend  fort  bien  la  tentative  de  M.  Om- 
brédanne  qui,  pour  éviter  la  fistulisation  ultérieure,  réalisa 
l’abouchement  du  kyste  dans  le  duodénum.  Mentionnons 
encore  le  succès  de  M.  Michon,  qui  guérit  une  fistule  pan¬ 
créatique  ancienne  en  abouchant  le  kyste  dans  l’estomac 
et  l’opération  de  Weir,  qui  fit  une  anastomose  pancréatico- 
intestinale.  La  récidive  post-opératoire  n’existe  pour  ainsi 
dire  pas. 

2®  L' extirpation  partielle  n’est  qu’une  variante  de  la  mar¬ 
supialisation  puisqu’on  fixe  la  poche  ou  ses  débris  à  la  paroi. 
L’extirpation  totale,  si  possible,  serait  évidemment  la  mé¬ 
thode  de  choix,  mais  elle  n’est  pas  réalisable  parce  qu’il 
existe  des  adhérences  :  pancréatiques,  viscérales  de  voisi¬ 
nage  indestructibles,  et  souvent  des  connexions  vasculaires 
rendant  les  manoeuvres  impossibles.  De  plus,  il  faudra  in¬ 
ciser  souvent  en  plein  tissu  pancréatique,  et  les  opérateurs 
qui  ont  eu  recours  à  cette  technique  ont  tous  insisté  sur  les 


(1)  Nous  laissons  de  côté  la  discussion  du  diagnostic  des  kystes 
épiplokiues  surrénaux  qui  n’ont  pas  de  symptômes  particuliers. 
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hémorragies  graves  immédiates  qui  en  résulteront.  Il  est  bien 
entendu  qu’en  cas  de  kyste  pédiculé,  l’extirpation  est  chose 
facile  .  Ce  serait  pourtant  l’opération  logique  si  l’on  admet¬ 
tait  la  nature  néoplasique  du  kyste,  mais  la  mortalité  étant 
plus  élevée. à  la  suite  de  l’ablation,  chez  des  malades  en  gé¬ 
néral  affaiblis,  il  semble,  et  les  avis  sont  presque  unanimes, 
que  l’on  doit  s’en  tenir  à  la  marsupialisation. 

En  somme  on  voit  que  le  kyste  du  pancréas  est  une  affec¬ 
tion  bien  différenciée,  surtout  grave  par  son  extension,par 
les  complications  qu’elle  entraîne.  Il  faut  le  diagnostiquer 
tôt,  l’opérer  de  bonne  heure,  si  l’on  veut  éviter  la  cachexie 
par  troubles  de  la  sécrétion  pancréatique  qu’entraîne  le 
kyste  abandonné  à  lui-même. 
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De  la  mesure  du  pouvoir  hémolytique  global  des 
milieux  de  la  réaction  de  Wasserman.  Utilité 
de  cette  mesure  (1). 

Par  Paul  Bll Al  \  el  Louis  HOOlYEAr 

Ancien  interne  des  hôpilnux  .  Interne  des  hôpitaux 
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Depuis  que  la  réaction  de  Wassermann  est  entrée  dans 
la  pratique  courante,  tous  les  auteurs  semblent  d’accord 
pour  attribuer  une  réelle  valeur  aux  résultats  remarquables 
qu’elle  fournit  tant  au  point  de  vue  du  diagnostic  que  du 
traitement  de  la  syphilis.  Toutefois,  les  procédés  qui  décè¬ 
lent  cette  réaction,  y  compris  la  méthode'  type  que  nous 
avons  seule  en  vue,  sont  susceptibles  d’un  gros  reproche,  qui 
est  leur  manque  de  précision.  Ce  manque  de  précision  fait 
qu’en  somme  chaque  expérimentateur  a  sa  réaction  à  lui  et 
on  s’explique,  au  moins  en  partie,  les  divergences  qui  peuvent 
se  produire  entre  deux  expérimentateurs  différents  dans 
l’appréciation  des  résultats  de  la  réaction  de  Wassermann 
pour  un  même  échantillon  de  sang. 

1°  —  Tout  d’abord,  quels  que  soient  les  milieux  employés, 
l’appréciation  des  résultats —dans  les  différents  tubes  de  la 
réaction  —  n’est  autre  que  l’appréciation  du  degré  d’hémo¬ 
lyse  globulaire.  Or,  chacun  sait  la  difficulté  assez  grande  à 
laquelle  on  se  heurte,  lorsque  l’on  à  apprécier  le  degré  d’une 
hémolyse,  par  exemple  lorsque  l’on  étudie  la  résistance  glo¬ 
bulaire  par  la  méthode  imaginée  par  MM.  Vaquez  et  Ri- 
bierre.  Nous  parlons  bien  entendu  des  tubes  intermédiaires 


(1)  Travail  du  laboratoire  de  M.  le  D'  Hudelo,  à  Thôpital  Broca. 


entre  l’hémolyse  complète  et  l’absence  totale  d’hémolyse. 
Tant  que  les  globules  restent  en  suspension,  on  s’expose  à 
commettre  des  erreurs  grossières.  Il  est  nécessaire  de  cen¬ 
trifuger  pour  rendre  les  résultats  lisibles. 

Notre  collègue  et  ami  Vernes  à  montré  qu’on  retrouvait 
les  mêmes  difficultés  dans  la  lecture  des  tubes  de  Wasser¬ 
mann.  Il  insiste  avec  raison  sur  la  nécessité  de  centrifuger 
et  a  eu  le  mérite  d’établir  une  échelle  de  huit  teintes  artifi¬ 
cielles  servant  d’étalons  pour  l’appréciation  de  ses  tubes 
(1).  Aussi  avons-nous  utilisé  cette  méthode,  qui  nous  a 
paru  fournir  le  plus  de  précision  (2). 

11° — Envisageons  tout  d’abord  la  composition  du  tube  té¬ 
moin  de  la  réaction  de  Wassermann  qui  ne  contient  que  le 
système  hémolytique  (alexine  et  sensibilisatrice). 

Quelles  que  soient  les  règles  plus  ou  moins  précises  suivies  , 
au  cours  du  titrage,  ce  tube  est  préparé  empiriquement  par 
chaque  expérimentateur  de  telle  façon  que  l’hémolyse  y 
soit  complète  au  bout  d’un  temps  donné. 

Prenons  un  exemple  concret  et  supposons  qu’on  soit  ar¬ 
rivé  à  établir  par  tâtonnements  le  tube  suivant  (3) 


Alexine .  1 

Sensibilisatrice .  1 

NaClà8,5%«> .  17 

Globules  de  mouton .  1 


2ü 

Nous  supposons  qu’au  bout  d’une  heure  d’étuve,  l’hé¬ 
molyse  soit  complète  ou  mieux  qu’ après  centrifugation,  on 
obtienne  la  teinte  8  de  l’échelle  Vernes. 

Il  est  facile  de  concevoir  a  priori  que  les  17  dixièmes  de  la 
solution  de  NaCl  à  8,5  %o  peuvent  être  rendus  identiques 
chez  deux  expérimentateurs  différents  (4),  mais  que  les  au¬ 
tres  éléments  (alexine, sensibilisatrice  et  globules)  présentent 
une  certaine  variabilité. 

Les  globules  ne  varient  pas  d’une  façon  considérable  (5). 

En  revanche,  l’alexine  ou  mieux  son  degré  de  dilution  et 
la  sensibilisatrice  préparée  par  chaque  expérimentateur, 
surtout  envisagées  dans  leur  action  d’ensemble,  ne  peuvent 
être  identiques  chez  deux  expérimentateurs  différents,  tout 
en  pouvant  être  considérées  comme  fixes  pour  le  même  expé¬ 
rimentateur  tant  qu’il  emploie  la  même  sensibilisatrice. 

La  variation  de  ces  différents  éléments  fait  prévoir  la 
variation  du  pouvoir  hémolytique  global  du  tube  considéré 
et  il  est  au  moins  intéressant  de  chercher  à  préciser  et  à  me¬ 
surer  la  valeur  de  ce  pouvoir  hémolytique.  Or,  il  est  facile 
d’y  arriver  par  une  méthode  analogue  à  celle  qui  sert  à  la 
mesure  de  la  résistance  globulaire  par  le  procédé  de  Vaquez 
et  Ribierre.  Il  suffit,  en  effet,  de  constituer  une  série  de  tu¬ 
bes  préparés  avec  les  doses  d’alexine  et  de  sensibilisatrice 
reconnues  bonnes  et  d’y  ajouter  une  quantité  de  NaCl  suf¬ 
fisante  pour  obtenir  un  arrêt  complet  de  l’hémolyse  par 
augmentation  progressive  de  la  concentration  du  milieu 


(1)  On  peut  d’ailleurs  établir  une  échelle  de  teintes  de  façon  diffé¬ 
rente  :  il  suffit  de  faire  un  cerfain  nombre  de  tubes  comme  si  l’oii  vou¬ 
lait  rechercher  la  résistance  des  globules  employés.  Notons  cependant 
que  cette  résistance  et  le  pouvoir  colorant  des  globules  varient  d’une 
série  d’expériences  à  l’autre.  Mais  ce  procédé  est  assez  précis,  du  moins 
lorsqu’on  ne  cherche  pas  à  établir  des  courbes  de  réactions  de  Wasser¬ 
mann. 

(2)  Il  est  bien  entendu  que  nous  ne  parlons  icique'de  l’appréciation 
du  degré  de  l’hémolyse,  laissant  volontairement  de  côté  la  question  de 
savôir  si  à  telle  ou  telle  teinte  correspond  une  réaction  de  Wasser¬ 
mann  positive  ou  négative,  question  qui  sort  du  cadre  de  notre  sujet. 

(3)  Nous  ne  nous  occupons  pas  ici  du  titrage  du  système  hémolyti¬ 
que.  Nous  supposons  le  tube  établi  et  prêt  à  être  utilisé  dans  une  réac¬ 
tion  de  Wassermann. 

(4)  A  condition  d’employer  toujours  une  solution  de  NaCl  pur,  fon¬ 
du,  pesé  et  mesuré  très  exactement,  stérilisé  à  l’autoclave, comme  on 
le  fait  toujours  dans  la  recherche  de  la  résistance  globulaire. 

(5)  Nous  avons  déjà  signalé  plus  haut  que  la  résistance  et  le  pouvoir 
colorant  variaient  avec  les  globules  employés. 
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en  NaCI,  concentration  facile  à  calculer  et  pouvant  par  con¬ 
séquent  servir  de  base  à  une  comparaison  (1). 

Dans  la  pratique  nous  nous  sommes  contentés  de  rem¬ 
placer  2  dixièmes  de  la  solution  de  'NaCl  à  8,5  %o  par  2  di¬ 
xièmes  de  solutions  progressivement  concentréés  en  NaCl 
[3,  3.  5,  4,  4.  5,  5,  5,  5,  etc.,  pour  cent  (2)].  I 

Voici  comment  on  peut  disposer  l’expérience  :  I 


1  Tubes 

b 

e  d 

r  / 

Ulexin  ■ . 

'Sensibilisatr 
iSol.NaCI  8,5  %o 
■Sol.  de  NaCl 
■Cône,  vaiiab. 
deSilOp  c«r.t 
Ih.d'itartàSro. 
01.  de  mouton 
Ih.  d  étnv*  à  37» 
Centrifugat. 
iLeclure. 

Voici  par  exemple 

1  ce  qu’on  peut 
obtenir . 

1 

l 

17 

0 

1 

1 

15 

2  à  (3  %) 

1 .  I 

1 .  1 

15 .  15 

2  à  3,5  % .  2  à  6,5  % 

1 .  1 

1 .  1 

15 .  15 

2  à  7%.  2  à  10%' 

1 

l 

IL 

1 

1 

1 

Hfl 

1 

Ho 

En  somme,  il  a  fallu,  dans  l’exemple  choisi,  remplacer  2  i 
dixièmes  de  la  solution  de  NaCl  à  8,5  pour  mille  par  2  dixiè-  [ 
mes  de  NaCl  à  7  pour  cent  pour  obtenir  l’arrêt  complet  de  ( 
l’hémolyse. 

Si  on  emploie  un  milieu  a'  différent  du  tube  a  (soit  par  son 
alexine,  soit  par  sa  sensibilisatrice,  soit  encore  par  la  quan¬ 
tité  ou  la  concentration  de  la  solution  de  remplissage),  il 
est  bien  évident  qu’il  faudra  remplacer  2  dixièmes  de  la  so¬ 
lution  de  remplissage  par  2  dixièmes  d’une  solution  de  NaCl 
qui  pourra  s’éloigner  plus  ou  moins  en  concentration  de  la 
solution  à  7  %  employée  dans  l’exemple  précédent. 

L’arrêt  de  l’hémolyse,  par  exemple,pourra  déjà  s’observer 
avec  2  dixièmes  à  6  %  et  nous  disons  que  le  pouvoir  hémo¬ 
lytique  est  plus  faible  que  dans  la  premier  cas,  ou  bien  il  ne 
se  produira  qu’à  8  %  et  nous  dirons  que  le  pouvoir  hémoly¬ 
tique  est  plus  fort  que  dans  le  premier  cas. 

IIIo  —  Considérons  maintenant  le  tube  témoin  dans  lequel 
entre  l’antigène.  On  sait  que  la  quantité  d’antigène  optima 
est  recherchée  empiWÿiiemmL  Supposons,  par  exemple,  qu’il 
faille  2  dixièmes  d’antigène  plus  ou  moins  dilué  dans  du 
NaCl  à  8,5  %o  et  qu’on  puisse  composer  ce  tube  de  la  façon 
suivante  (3)  : 


Alexine . 

Antigène . 

NaCl  à  8,5  %o. 


Une  heure  d’étuve  à  37°. 


Sensibilisalrice. 
Globules . 


Hémolyse  totale  après  une  heure  d’étuve  et  centrifuga¬ 
tion. 

On  peut  avec  ce  tube  disposer  une  expérience  tout  à  fait 
superposable  à  la  précédente. 


(1)  A  ce  propos  faisons  remarquer  que  la  plupart  des  auteurs  n’atta¬ 
chent  pas  une  importance  suffisante  à  la  solution  chlorurée  sodique 
dite  de  remplissage.  Il  est  exact  que  l’on  peut  utiliser  pour  faire  la  réac¬ 
tion  de  Wassermahn,  des  solutions  chlorurées  sodiques  s’écartant  de 
8,5  %o,  en  plus  ou  en  moins  dans  certaines  limites, mais  il  est  de  toute 
nécessité  qu’une  lois  la  réaction  établie,  le  taux  de  la  solution  em¬ 
ployée  soit  toujours  le  même.  Agir  autrement  serait  s’exposer  à  des 
graves  erreurs. 

(2)  On  pourrait  d’ailleurs  faire  beaucoup  plus  de  tubes  intermé¬ 
diaires. 

(3)  Ici  encore  nous  ne  nous  occupons  pas  du  titrage  de  l’antigène. 
Nous  supposons  toujours  le  tube  établi  prêt  à  être  utilisé  dans  une 
réaction  de  Wassermann. 


#  Tubes 

« 

b 

c 

d  ■ 

« 

/ 

J 

iNuCl  à  3,5  %„  . 

25 

13 

13  .  .. 

....  13 

13 

13 

Solutions 

Concenl.  variab!.  de 

■î  à  .•}% 

2  à  3,5 

1  .... 

.  2  à  6,5  % 

2à7% 

2  à  10%| 

MnCl(làlO  P  cent; 
l  heure  d’étuve  et  on 
ajoule  ;  sensibili.snl. 

J  ' 

1 

1 

.  .  .  .  1 

1 

Globules  de  mouton. 

1 

1  1 

1  . .  .  . 

....  1 

1 

1 

1  heu '•e  d’étuve. 
Centrifugat.  Lecture. 

Ha 

Ha 

Ha 

Ho 

Ho 

iio 

Les  considévations  que  nous  faisions  à  propos  de  la  pre¬ 
mière  expérience  sont  applicables  à  la  seconde  :  ici  encore 
on  arrivera  progressivement  à  arrêter  complètement  l’hé¬ 
molyse  ;  la  concentration  de  la  solution  employée  pour  at¬ 
teindre  ce  but  variera  avec  les  éléments  constitutifs  du 
tube  et  il  sera  possible  de  mesurer  son  pouvoir  hémolyti¬ 
que. 


1V°  —  Comparons  maintenant  un  tube  contenant  feule¬ 
ment  de  l’alexine  et  de  la  sensibilisatrice  (tube  A)  et  le  tube 
contenant  la  même  alexine,  la  même  sensibilisatrice  et  en 
plus  de  l’antigène  (tube  B)  : 


Tube  A 


Tube  B 


Alexine . 

Sensibilisatrice 
NaCl  à  8,5  %,. 
Globules . 


Alexine .  1 

Sensibilisatrice .  1 

NaCl  à  S, 5  %o .  15 

Antigène . 

Globules .  1 


Le  tube  B  ne  diffère  du  tube  A  que  par  la  présence  de 
l’antigène  (deux  dixièmes  de  8  étant  remplacés  par  deux 
dixièmes  de  la  sol.  d’antigène)  (1)  ;  or,  les  2  dixièmes  de  la 
solution  d’antigène  étant,  comme  on  le  sait,  antihémolyti¬ 
ques  par  rapport  à  une  solution  chlorurée  à  8,5  %o,  le  tube 
B  devra  avoir  un  pouvoir  hémolytique  plus  faible  que  le 
tube  A. 

C’est  en  effet  ce  que  nous  avons  observé  : 

2  dixièmes  d’une  solution  de  NaCl  à  7  pour  cent  suffisent 
par  exemple  à  arrêter  complètement  l’hémolyse  dans  le  tu¬ 
be  B.  La  même  quantité  de  la  même  solution  permet  dans 
le  tube  A  une  hémolyse  plus  ou  moins  importante. 

De  la  différence  entre  les  2  tubes  découle  une  conséquence 
assez  curieuse  ;  avec  2  dixièmes  de  solutions  concentrées 
de  chlorure  de  sodium  bien  choisies,  employées  comme  s’il 
s’agissait  d’un  sérum  sanguia  à  examiner  au  point  de  vue  de 
la  réaction  de  Wassermann,  on  peut  obtenir  :1°  l’hémolyse 
totale  dans  le  tube  à  antigène  et  dans  le  tube  témoin  ;  2° 
l’arrêt  complet  de  l’hémolyse  dans  les  2  tubes,  et  enfin  3° 
une  série  de  tubes  intermédiaires  dans  lesquels  on  a  des  dif¬ 
férences  de  teintes  très  appréciables.  On  a  ainsi  dans 
quelques  tubes  en  quelque  sorte  l’ image  d’une  réaction  de 
Wassermann  négative  et  d’une  réaction  plus  ou  moins  nette¬ 
ment  positive. 

La  différence  entre  le  pouvoir  hémolytique  global  du 
tube  à  antigène  et  du  tube  sans  antigène  est  plus  ou  moins 
grande  suivant  les  expérimentateurs.  Plus  cette  différence 
est  grande,  plus  l’image  d’une  réaction  positive  devient 
nette  avec  les  solutions  salées  suffisamment  concentrées  (2). 


(1)  L.t  teneur  (les  2  tubes  en  chlorure  de  sodium  est  sensible¬ 
ment  la  même,  malgré  le  remplacement  de  2  dixièmes  de  la  solution 
de  NaCl  à  8.5  %opar2  dixièmes  d’antigène.  L’antigène  est  en  effet 
lui-même  plus  ou  moins  dilué  dans  du  NaCl  à  8,5  %»  et  l’alcool  y 
contenu  n’intervient  pas  sensiblement  aux  doses  où  on  l’emploie  habi¬ 
tuellement. 

(2)  On  voit  de  plus  qu’il  ne  suffit  pas  que  deux  dixièmes  d’un  liquide 
donnent  une  image  de  réaction  positive  pour  considérer  que  ta  réac- 
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Les  considérations  que  nous  venons  de  faire  sur  le  pou¬ 
voir  hémolytique  des  tubes  et  la  possibilité  de  sa  mesure, 
nous  permettent  de  prévoir  quelques  conséquences  qui 
peuvent  présenter  un  certain  intérêt  pratique  ; 

Va  —  Prenons  en  effet  2  tubes  a  et  6  où  n’entrent  que  de 
l’alexine  et  de  la  sensibilisatrice  et  supposons  que  ces  deux 
tubes  préparés  par  deux  expérimentateurs  différents  avec 
des  substances  différentes  aient  un  pouvoir  hémolytique 
global  différent.  Supposons  que  te  pouvoir  hémolytique  du 
tube  a  soit  plus  grand  que  celui  du  tube  b. 


a 


Alexine . 

Sensibilisatrice . 

Solut.  NaCl  à  8,5  %o. 


1 

17 


=  pouvoir  hémolytique  plus 
grand  que  b. 


b  (expérimentateur  différent 
de  a) 


Alexine .  1 

Sensibilisatrice .  1 


Soliit.  NaCl  à  8.5  %o-  17 
pouvoir  hémolytique  plus 
petit  que  a. 


Remplaçons  maintenant  dans  les  2  tubes, 2  dixièmes  de  la 
solution  de  remplissage  par  2  dixièmes  d’un  même  sérum 
humain  N.  Les  nouveaux  tubes  a’  et  ù’  ainsi  formés  consti¬ 
tuent  chacun  un  des  tubes  témoins  (tube  sans  antigène) 
d’une  réaction  de  Wassermann  complète  : 


Alexine.^ .  1 

Sensibil  salrice  . - - -  1 

Solut.  NaCl  à  8,5  %  O.  15 

Sérum  AT .  t 


b 

Alexine . 1 

Sensibilisatrice .  1 

Solut.  NaCl  à  8,5  %o.  15 

Sérum  N .  2 


11  est  évident  que  si  a  possède  un  pouvoir  hémolytique 
global  plus  grand  qqe  à-,  a  aura  vraisemblablement  un  pou¬ 
voir  hémolytique  global  plus  grand  que  V  (1). 

Dans  la  plupart  des  cas,  les  2  dixièmes  de  sérum  N  n’em- 
pêcheront  l’hémolyse  ni  dans  a’  ni  dans  b'.. 

Certains  sérums  antihémolytiques,  pour  des  raisons  diver¬ 
ses  (par  exemple,  certains  sérums  très  vieillis,  sértims  ic- 
tériques),  empêcheront .  l’hémolyse  dans  les  deux  tubes. 
Mais  entre  les  deux  sortes  de  sérum,  il  existe  tous  les  de¬ 
grés,  etunmême  sérum  permettant  encore  l’hémolyse  dans 
le  tube  a’  pourra  empêcher  l’hémolyse  dans  le  tube  b\  Donc 
un  même  sérum  permettant  l’hémolyse  dans  le  tube  témoin 
chez  un  expérimentateur, pourra  empêcher  l’hémolyse  dans 
le  tube  témoin  de  l’expérimentateur  voisin. 


’VI®  —  Envisageons  maintenant  2  tubes  a  et  è  contenant  de 
l’antigène,  de  l’alexine  et  de  la  sensibilisatrice  (bien  choisis 
empiriquement),  et  supposons  que  le  pouvoir  hémolytique 
global  de  a  soit  plus  grand  que  celui  de  h. 


a 

Alexine .  1 

Sensibilisatrice .  1 

Antigène .  2 

Solut.  NaCl  à  8,5  %°.  15 
=  pouvoir  hémolytique  globi 
plus  grand. 


b  expérimentateur  différent 
de  a) 


Alexine .  1 

Sensibilisatrice .  t 

Antigène .  2 

Solut.  NaCl  8,5  %o...  15 


=  pouvoir  hémolytique  global 
plus  laible. 


Supposons  que  nous  remplacions  dans  ces  2  tubes  2  dixiè¬ 
mes  de  la  solution  de  remplissage  par  2  dixièmes  d’un 
même  sérum  N. 


Alexine . 

Sensibilisatrice. 

Antigène . 

8,5  %o . 

Sérum  N . 


1 

•2 

13 


Alexine .  1 

Sensibilisatrice .  1 

Antigène .  2 

8.5  %o .  13 

Sérum  N .  2 


tio-n  do  Wassermann  est  positive  :  un  liquide  peut  en  effet  diminuer  le 
pouvoir  hémolytique  du  tube  témoin,  mais  insuffisamment  pour 
qu’on,  s’en  aperçoive,,  l’hémolyse  restant  cornplétc,  et  diminuer  le 
pouvoir  hémolytique  du  tube  a  antigène  suffisamment  pour  qu’on  s’en 
rende  compteU.’b.«miolyse  devenant  nulle  ou  incomplète. 

(1)  A  moins  d'une  réaction  non  démontrée  des  .substances,  emplo¬ 
yées  les  unes  sur  les  autres. 


Si  le  sérum  N  n'a  pas  d’action  spéciale  sur  les  différents 
éléments  composant  le  tube  (antigène,  alexine,  sensibilisa¬ 
trice),  le  pouvoir  hémolytique  de  b’  restera  plus  faible  que 
celui  de  a’. 

Si  le  sérum  N  par  ses  qualités  particulières  modifie  en 
plus  ou  en  moins  le  pouvoir  hémolytique  global  des  2  tubes  : 
plusieurs  éventualités  peuvent  se  produire  :  on  pourra  ob¬ 
server  : 

a)  Une  hémolyse  complète  dans  les  2  tubes. 

b)  Un  arrêt  complet  de  l’hémolyse  dans  les  2  tubes. 

c)  Une  différence  plus  ou  moins  grande  entre  les  2  tubes. 

Comment  expliquer  cette  différence  . 

1®  L’opinion  généralement  admise  est  qu’il  y  a  une  diffé¬ 
rence  d’action  de  l’antigène  sur  le  sérum. 

2®  Mais  il  faut  tenir  compte  aussi  de  la  différence  entre 
le  pouvoir  hémolytique  global  des  2  tubes  : 

Supposons  en  effet  que  2  expérimentateurs  différents  aieut 
établi  empiriquement  2  réactions  de  Wassermann  a  et  b. 

Supposons  que  la  réaction  b  donne  plus  souvent  des  ré¬ 
sultats  positifs  que  la  réaction  a. 

On  aura  tendance  à  dire  avec  les  idées  actuelles  que  l’an¬ 
tigène  employé  en  b  est  meilleur,  est  plus  fin  que  celui  em¬ 
ployé  en  a.  L’explication  est  plausible,  mais  ne  peut  être 
admise  d’une  façon  certaine  que  si  le  pouvoir  hémolytique 
global  de  b  est  égal  ou  supérieur  à  celui  de  a. 

Si  au  contraire  b  possède  un  pouvoir  hémolytique  global 
inférieur  à  celui  de  a,  la  différence  des  résultats  entre  les  2 
réactions  (entre  tes  2  expérimentateurs)  peut  tenir  uni¬ 
quement  à  ce  fait  :  la  différence  du  pouvoir  hémolytique  glo¬ 
bal  des  milieux  employés. 


- - - ; - 

OPÎITAt.MOLOGIE  PR.^TIQÜE 


La  cautérisation  dos  ulcérations  cornéennes  ; 

l'ail  1»  D'  UAXTOXNKT 

Ophtamologisle  des  Hôpitaux 
(H'pital  Coebiu)  ;1). 


Les  ulcérations  de  la  cornée  représentent  la  grande 
majorité  des  affections  de  cette  membrane  et  sont  parmi 
les  plus  fréquentes  des  lésions  oculaires.  A  part  les  cas 
graves,  le  praticien  non  spécialisé  devra  les  soigner. 

Les  principales  causes  d’ulcérations  cornéennes  sont  : 
la  kératite  phlycténulaire  (petites  taclies  blanchâtres  sur 
la  cornée  ou  son  pourtour, avec  photophobie,  larmoiement, 
chez  l’enfant  strumeuK  ou  porteur  d’impétigo  de  la  face)  ;  les 
ulcérations  par  séjour  de  corps  étranger,  les  ulcérations 
graves  ou  ulcères  proprement  dits  (d’allure  serpigineuse, 
s'accompagnant  parfois  d’hypopion  ou  accumulation  de 
pus  dans  la  chambre  antérieure  et  pouvant  aboutir  à  la 
perforation  de  la  cornée). 

11  faudra  instituer  immédiatement  le  traitement  cau¬ 
sal  :  soigner  l’étal  général  des  bacillaires  latents  que  sont 
les  slruraeux,  lutter  par  un  traitement  général  contre 
l'eczéma  impétigineux,  y  appliquer  localement  des  cata¬ 
plasmes  de  fécule,  des  topiques,  les  pommades  au  calo¬ 
mel,  à  l’ichtyol,  etc. . . 

Lorsqu'il  s’agit  de  corps  étranger,  son  ablation, si  facile 
avec  l’aiguille  de  Dupuytren,  après  cocaïnisation,  devra 
être  faite  immédialeraent. 


(1)  B  Consultations  expliquées  «des  lundis  et  jeudis  matin  à  la  Con¬ 
sultation  d’ophtalmologie  de  Coehin. 
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Dans  les  ujeères  serpigineux,  avec  ou  sans  hypopion, 
on  se  souviendra  que  leur  cause  est  le  plus  souvent  un 
traumatisme  insignifiant,  souvent  inaperçu  du  malade  ; 
ainsi  se  trouve  créée  une  petite  porte  d'entrée  dans  l’épi¬ 
thélium  cornéen  ;  à  la  faveur  de  celle-ci,  les  micro-orga¬ 
nismes,  le  pneumocoque  surtout,  qui  séjournent  dans  les 
voies  lacrymales  oblitérées, pénètrent  et  infectent  la  cornée. 
Le  rétablissement  de  la  perméabilité  lacrymale  devra  être 
pratiqué  aussitôt. 

Un  traitement  local  commun  aidera  à  la  défense  de  la 
membrane  infectée  ;  l’œil  sera  mis  au  repos  par  l’atro¬ 
pine,  qui  paralyse  les  muscles  intra-oculaires  et  agit  favo¬ 
rablement  sur  les  courants  nutritifs  de  l’œil;  onia  pres¬ 
crira  à  la  dose  de  1/500  dans  les  cas  très  bénins,  de 
1/200  dans  les  cas  sérieux  et  de  1/100  dans  les  cas  graves; 
à  cette  dernière  dose,  il  faut  une  certaine  surveillance 
pour  ne  pas  dépasser  le  but. 

Les  instillations  uni,bi  ou  parfois  tri-quotidiennes  se¬ 
ront  suivies  d’applications  de  compresses  très  chaudes  d'eau 
bouillie  ou  de  la  solution  isotonique  aux  larmes  (chlorure 
de  sodiumj  14 grammes  par  litre  d’eau).  Enfin,  il  sera  ins¬ 
tillé,  après  l’atropine  et  aussi  souvent  qu’elle,  quelques 
gouttes  de  ma  solution  de  collargol  (prescrire  collargol  à 
petits  grains)  à  0.15  cent.,  0.2(3  cent,  par  10  grammes 
d'eau . 

L’application  sur  la  cornée  de  pommades  à  l’iodofor- 
me  à  1/1(X)  par  exemple,  est  parfois  bonne,  mais  l’emploi 
ne  saurait  en  être  généralisé. 

La  cautérisation  de  l’ulcération  est  indiquée  dans  pres¬ 
que  tous  les  cas.  De  date  relativement  récente,  cette  pra¬ 
tique  donne  des  résultats  fort  beaux  et  mérite  qu’on  la 
connaisse  mieux. 

Un  premier  procédé,  recommandé  surtout  par  (îayet 
(de  Lyon),  est  celui  du  ferrouge,  thermo  à  pointe  très  fine 
ou  mieux  galvano-cautère.  Après  cocaïnisation,  les  pau¬ 
pières  sont  écartées  par  un  blépharostat  ou  par  l'index  et 
le  pouce  de  la  main  gauche  ;  on  louche  légèrement  avec  la 
pointe  portée  au  rouge  sombre  les  points  les  pins  infil¬ 
trés  de  l’uJcération.  (le  procédé  donne  de  très  beaux  ré¬ 
sultats,  mais  il  nécessite  de  la  part  de  l’opérateur  une 
certaine  sûreté  de  main,  de  la  légèreté  ;  il  faut  porter  son 
action  surtout  sur  les  bords  de  l'ulcère  et  très  peu  sur  le 
fond,  pour  éviter  que  le  galvano  ne  perfore  la  cornée, 
déjàdiminuée  d’épaisseur  par  l’ulcère. 

Ce  procédé  s’applique  surtout  aux  cas  graves  où 
l’ulcère  creuse  en  profondeur. 

Une  seconde  méthode  est  celle  de  Tair  surchauffé,  sur 
laquelle  Bourgeois  (de  Reims)  a  insisté.  Elle  est  fort  sim¬ 
ple  :  après  cocaïnisation  et  écartement  des  paupières,  on 
aspire  dans  une  seringue  à  injections  hypodermiques 
quelconque  et  dont  on  a  au  préalable  un  peu  réchauffé 
le  corps  de  pompe,  de  l’air  chaud.  Celui-ci  est  surchauffé 
et  stérilisé' tout  simplement  par  son  passage  dansl’aiguille 
plongée  dans  la  llamme  d’une  lampe  à  alcool  ;  il  est  bon 
d’abattre  d’un  coup  de  ciseaux  le  biseau  de  cette  aiguille 
pour  avoir  une  extrémité  non  pointue  ;  après  quelques 
mouvements  de  va  et  vient  du  piston  la  seringue  est  rem¬ 
plie  d’air  surchauffé  ;on  approche  l’exti’émité  de  l’aiguille 
à  2  ou  3  millimètres  de  l’ulcération  et  la  pression  sur  le 
piston  y  envoie  doucement  un  bain  d’air  chaud.  Ceci  est 
recommencé  2  ou  3  fois  de  suite  ;  il  n’y  a  aucun  incon¬ 
vénient  à  faire  de  même  les  jours  suivants. 

Enfin,  un  procédé  plus  nouveau  consiste  en  cautérisa¬ 
tions  répétées  parla  teinture  d’iode  :  cocaïnisation,  écar¬ 
tement  des  paupières  ;  la  teinture  d’iode  peut  être  portée 
par  un  petit  pinceau  de  blaireau,  un  fragment  de  coton 
tenu  à  la  pi  ace,  mais  il  est  préférable  de  la  prélever  en  y 


plongeant  une  petite  baguette  de  verre  bien  calibr  «e  et 
de  la  déposer  sur  la  surface  ulcérée.  Il  faut  se  souvenir 
des  quelques  recommandations  suivantes  :  n’employer 
que  de  la  teinture  d’iode  fraîchement  préparée  ;  avoir 
soin,  après  avoir  prélevé  la  teinture  sur  la  baguette,  d’at¬ 
tendre  un  certain  temps,  afin  de  permettre  l’évaporation 
assez  complète  de  l’alcool  ;  la  teinture  doit  avoir  perdu  sa 
consistance  liquide  et  être  devenue  sirupeuse  ;  en  cet 
état  elle  ne  diffuse  plus  de  tous  côtés,  mais  reste  à  l’endroit 
touché.  Se  rappeler  enfin,  selon  le  conseil  de  Baudry  (de 
Lille),  qu’il  ne  faut  jamais  employer  de  sels  de  mercure 
en  même  temps  que  l’iode,  car  il  se  produit  un  précipité 
insoluble  d’iodure  mercureux,  fortement  caustique. 

Celte  méthode  offre  des  avantages  très  réels  ;  elle  n’a 
aucun  danger  ;  si  par  hasard  une  ou  deux  gouttes  de 
teinture  diffusaient  sur  la  conjonctive,  il  n’en  résulterait 
probablement  (cette  expérience  nous  est  donnée  par  les 
malades,  assez  nombreux,  qui  parerreur  s’instillent  dans 
l’œil  de  la  teinture  d'’iode  au  lieu  d'argyrol  ou  de  collar¬ 
gol)  que  des  douleurs  et  de  l’œdème  palpébral,  sans  con¬ 
séquence  pour  la  vision  ;  d’ailleurs  un  lavage  immédiat 
des  culs-de-sac  enlèverait  vite  le  corps  du  délit. 

Comme  conclusion,  on  peut  dire  que  la  cautérisation 
complète  très  heureusement  le  reste  de  la  thérapeutique 
des  ulcères  cornéens.  Elle  n’ist  à  rejeter  que  chez  les  gens 
très  pusillanimes,  chez  un  certain  nombre  d’enfants,  en 
particulier. 

L’emploi  du  galvano,  assez  délicat  à  manier,  pouvant 
être  dangereux,  sera  réservé  au  spécialiste  ;  mais  tout 
praticien  peut,  sans  inconvénients,  mettre  en  pratiq  lo  les 
cautérisations  à  l’air  chaud  et  surtout  à  la  teinture  d’iode, 
procédés  si  simples,  si  inoffensifs  et  si  efficaces. 
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A  propos  d'une  récente  publication  médicale. 

Aucune  époque  avant  la  nôtre  ne  vitunetelle  éclosion 
de  livres  de  médecine  parce  qu’aucune  époque  ne  fut  plus 
riche  en  trçivaux  originaux  et  en  découvertes  intéressan¬ 
tes.  Leur  multiplicité)  témoigne,  chez  les  chercheurs  et 
les  cliniciens,  d’un  très  réel  désir  d’instruire  et  de  mettre 
à  la  portée  du  public,  aussi  clairement  cl  aussi  parfaite¬ 
ment  que  possible,  les  notions  capitales  dont  s’enorgueil¬ 
lissent  à  juste  litre  la  science  et  la  thérapeutique. 

Les  vieux  dictionnaires  d’anlrefois  sont  aujourd’hui 
désuets.  Les  gros  traités  de  médecine  eux-mêmes,  qui 
marquaient  déjà  un  très  réel  progrès,  sont  remplacés  par 
des  ouvrages  moins  compacts,  plus  alertes,  et  pourtant 
très  complets  et  instructifs  où  l’on  peut  suivre  aisément 
l’évolution  de  la  médecine  contemporaine. 

La  division  des  traités  eri  fascicules  représente  une 
innovation  incontestable  ;  l’ensemble  reste  homogène,  mais 
chaque  volume  évolue  en  quelque  sorte  pour  son  propre 
compte,  constituant  un  petit  traité  à  part  qui  se  renouvelle, 
se  modifie  ou  se  complète  au  fur  et  à  mesure  des  besoins, 
maintenant  ainsi  l’ouvrage  au  courant  des  recherches  les 
plus  récentes. 

L’étudiant  qui  pioche  ses  examens,  le  candidat  qui  pré¬ 
pare  ses  concours,  ont  encore  à  leur  disposition  des  précis 
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nombreux  dont  beaucoup  sont  excellents  et  presque  tous 
bien  faits. 

La  collaboration  active  des  auteurs  et  des  éditeurs  per¬ 
met  dé  les  achever  en  temps  utile  afin  de  les  empêcher 
d’être,  comme  beaucoup  de  leurs  ancêtres,  déjà  presque 
démodés  à  leur  apparition. 

Depuis  quelques  années  même,  nous  voyons  apparaître 
des  ouvrages  pratiques,  des  collections  de  thérapeutique 
dont  la  publication  jusqu’ici  avait  été  quelque  peu  retar¬ 
dée  par  les  besoins  de  l’enseignement  théorique  et  ma- 
gislral. 

Le  praticien  peut  y  puiser  les  éléments  d’une  théra¬ 
peutique  judicieuse,  les  principes  et  les  résultats  des  nou¬ 
velles  méthodes  de  traitement  que  son  éloignement  des 
grands  centres  ou  les  exigences  de  sa  clientèle  lui  ren¬ 
daient  à  peu  pi’ès  inaccessibles. 

Mais  la  thérapeutique  exige  quelques  commentaires 
cliniques,  car  elle  repose  entièrement  sur  l’examen  du 
malade  et  est  inséparable  de  la  séméiologie. 

Pour  être  vraiment  utile,  une  publication  doit  donc 
donner  au  praticien  les  nouveaux  procédés  de  diagnostic, 
lui  indiquer  toutes  les  ressources  dont  il  peut  disposer  non 
seulement  pour  le  traitement,  mais  le  diagnostic  des  ma¬ 
ladies,  l’armer  en  un  mot  aussi  parfaitement  que  possible 
dans  la  lutte  qu’il  doit  sans  cesse  entreprendre  contre  la 
maladie. 

C’est  à  ces  divers  desiderata  que  répond  la  «  collection  » 
que  vient  de  commencer  M.  Castaigné (1). 

Toutes  les  principales  maladies  médicales  y  sont  envi¬ 
sagées  aupoint]de  vue  spécial,'et  pourrait-on  dire,  exclusif 
des  méthodes  générales  de  séméiotique  et  de  thérapeutique 

Les  4  premiers  volumes  parus  ont  trait  à  la  tuberculose, 
à  la  tuberculinothérapie  et  aux  réactions  biologiques,  aux 
maladies  du  cœur,  des  reins,  au  diabète,  à  la  goutte  et  à 
l’obésité.  Ce  sont  de  petits  précis  de  thérapeutique  et  de 
diagnostic  extrêmement  complets,  terminés  chacun  par 
un  formulaire  raisonné  d’hygiène, de  diététique  et  de  phar¬ 
macologie  des  plus  utiles  au  médecin,  écrits  dans  une  lan- 
gueclaire  par  des  collaborateurs  tels  que  MM. Gouraud, Es- 
mein  et  Rathery  et  dont  l’éloge  n’est  plus  à  faire. 

L’ouvrage  constitue  vraiment  une  innovation  ;  consa¬ 
cré  entièrement  à  l’examen  du  malade  et  à  son  traitement, 
dégagé  de  toute  considération  par  trop  théorique,  il  reste 
pourtant  très  moderne,  très  au  courant,  à  la  fois  concis  et 
précis  et  répondant  admirablement  au  titre  suggestif  qui 
lui  a  été  donné. 

Le«  Livre  du  médecin»  est  un  bon  livre  et  un  livre  utile. 
Il  est  à  peine  besoin  de  dire  son  intérêt  et  ses  mérites  puis¬ 
que  le  succès  lésa  déjà  consacrés  et  que  la  deuxième  sé¬ 
rie  vient  de  paraître,  sur  laquelle  je  me  permettrai  de 
revenir  quelque  jour  et  qui  ne  peut  manquer  de  recevoir 
du  public  l’accueil  que  reçut  son  aînée. 

Maurice  Loeper. 


(1)  Le  livre  du  Médecin.  —  Poinat,  éditeur,  Paris  1912,  4  volumes 
La  Tuberculose;  les  Maladies  du  Cœur;  les  Maladies  des  Reins;  là 
Goutte,  le  Diabète  et  l’Obésité,  par  Castaigne,  Gouraud,  Esmein. 
Rathery. 
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CHIRURGIE  DU  GROS  INTESTIN 

A  pfopos  dB  la  pêfl-colliB  membwanBuss  ;  par  G. 

Cotte. (Lyon  chirurgical,  l«'-janv.  1912,  t.  Vil,  n''  1,  pp  02-77.) 

(  La  maladie  décrite  par  Jackson  en  1909  n’est  pas,  pour  Cotte, 
une  enlilé  pathologique  ;  dans  la  grande  majorité  des  cas,  c’est 
,un  processus  inllammatoire  secondaire  à  une  infection  de  voi¬ 
sinage. 

il  rappelle  que  dans  les  cas  typiques,  il  s’agit  d’une  mem¬ 
brane  qui  descend  obliquement  de  l’angle  hépatique  du  côlon 
et  recouvre  le  côlon  ascendant  puis  le  cæcum  d’un  voile  fin, 

'  transparent,  strié  de  vaisseaux.  En  dehors,  elle  se  fixe  au  péri¬ 
toine  pariétal  et  semble  se  continuer  avec  lui  ;  en  dedans,  elle 
enveloppele  gros  intestin  et  se  relie  quelquefois  à  l’épiploon  ;  en 
bas,  elle  respecte  généralement  le  ctecum  et  ne  va  pas  jusqu’à 
l’appendice.  Mais  ces  caractères  anatomiques  varient  et  il  n’y  a 
pas  de  type  constant  de  lésions. 

Le  syndrome  clinique  de  Jackson  n’a  pas  de  valeur  absolue. 
Dans  tous  les  faits  rapportés,  une  seule  chosedomiiie,  c’est  l’exis¬ 
tence,  chez  tous  les  malades,  de  troubles  intestinaux  fort  accusés 
avec  des  douleurs  abdominales,  de  la  constipation,  des  alterna¬ 
tives  de  diarrhée  et  de  constipation.  G’est,  en  un  mot,  le  syn¬ 
drome  de  l  entérite  muco  membraneuse  classique. 

En  réalité,  les  adhérences  péricoliques  qui  peuvent  se  rencon¬ 
trer  au  niveau  du  côlon  ascendant  reconnaissent  des  causes  très 
diverses  :  l'appendicite,  une  lésion  vésiculaire,  une  lésion  gas- 
troduodénale,  une  infection  annexielle  ou  une  opération  anté¬ 
rieure. 

c.  rapporte  l’observation  d’un  malade  de  Poncet  qui  souffrait 
de  prétendues  coliques  hépatiques  sans  ictère. 

Avant  l’opération,  on  pensait,  en  raison  des  douleurs  abdo- 
minaks  violentes,  de  la  dilatation  du  cæcum,  de  l’amaigrisse¬ 
ment,  des  antécédents,  à  une  sténose  intestinale  d’origine  vési¬ 
culaire.  t»a  laparotomie  latérale  montra  seulement  des  brides 
cicatricielles  coudant  le  côlon  au  niveau  de  sa  partie  moyenne 
L’iléon  fut  implanté  dans  le  côlon  transversç.  Le  malade  gué¬ 
rit.  Pour  Cotte,  les  brides  cicatricielles  sont  dues  dans  ce  cas  à 
l’entérocolite. 

Le  traitement  chirurgical  des  péricolites  membraneuses  ne 
doit  pas  se  borner  à  la  section  de  la  bride  ou  de  la  membrane. 
Celles-ci  peuvent  se  reproduire.  11  faut,  pour  obtenir  une  gué¬ 
rison  définitive,  agir  directement  sur  la  lésion  causale  et  entre¬ 
prendre  le  traitement  delà  colite. 

Deux  moyens  de  traitement  ont  été  proposés  :  la  fistulisa¬ 
tion  du  cæcum  par  appendicostomie  ou  cæcostomie  et  les  anas¬ 
tomoses  iléo-coliques. 

Les  préférences  de  Cotte  vont  à  l’exclusion  unilatérale  du  cô¬ 
lon  ascendant  par  implantation  directe  de  l’iléon  dans  le  côlon 
transverse.  M.  C. 

A  propos  do  deux  cas  de  sténose  sus-cœcales 

avec  péricolite  membraneuse  ;  par  Delore  et 

Alamartine.  {Revue  de  Chir.  n°  5,  10  mai  1912,  pp.  711-725.) 

Obs.  I.  —  Un  malade,  âgé  de  40  ans,  sans  aucun  antécédent 
palhologique,souffrait  depuis  lâge  de  28  ans  de  coliques,  3  à  4 
heures  après  les  repas,  dans  la  fesse  iliaque  droite  et  d’amai¬ 
grissement  progressif.  A  l’examen,  on  constatait  une  douleur 
vive  au  point  de  Mac  Burney  et  un  gros  cæcum  clapotant.  La 
laparotomie  montra  que  l’appendice,  très  long  et  enfoui  au  mi¬ 
lieu  d’adhérences  anciennes,  était  peu  malade.  Il  fut  enlevé  par 
la  voie  sous-séreuse. 

Le  bord  externe  du  côlon  ascendant  était  plissé  immédiate¬ 
ment  au-dessus  de  l’embouchure  iléo-cæcale  par  des  adhé¬ 
rences  anciennes  et  serrées  qui  produisaient  là  un  obstacle  au 
cours  des  matières.  Sans  chercher  à  détruire  les  adhérences 
péricoliques,  on  fit  entre  l’iléon  et  la  partie  moyenne  du  côlon 
une  anastomose  à  3  plans,  au  catgut.  Deux  ans  après  l’opéra¬ 
tion,  le  malade  avait  engraissé  de  6  kilogs  et  n’avait  plus  de 
coliques. 

Obs.  2.  —  Femme  de  58  ans,  souffrant  depuis  12  ans  de  trou¬ 
bles  gastriques  et  d’entérite  muco-membraneuse,  et  depuis  six 
mois  d’amaigrissement,  de  constipation  opiniâtre,  de  douleurs 
vives  dans  la  fosse  iliaque  avec  irradiations  dans  la  cuisse 
droite. 

A  l’examen,  il  y  avait  une  tumétaction  douloureuse  dans  la 
région  sous-hépatique  au  niveau  de  l’angle  colique  et  du  cla¬ 
potage  cæcal. 

Le  à^août  1911,  D.  enleva  par  incision  iliaque  un  appendice 
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atrophié,  scléreux,  adhérent.  Immédiatement  au-dessus  du 
cæcum  sain,  le  côlon  ascendant  était  coudé,  et  les  2  parties 
étaient  maintenues  accolées  en  canon  de  fusil  par  des  adhé¬ 
rences  serrées  situées  sur  le  bord  droit  de  l’intestin.  D.  prati¬ 
qua  une  anastomose  latéro  latérale  large  entre  le  ciccum  et  le 
côlon  ascendant. 

A  propos  de  ces  deux  cas  D.  et  A.  font  une  étude  critique  des 
péricolites  membraneuses. 

Celles-ci  peuvent  siéger  sur  le  côlon  ascendant,  sur  l’S  iliaque, 
à  l’angle  splénique.  Elles  sont  souvent  associées  à  la  coudure 
iléale  d’Arbuthnot  Lane.  Pour  D.  et  A.,  tous  ces  processus 
doivent  être  regardés  comme  des  témoins  d’une  inflammation 
à  point  de  départ  appendiculaire,  colique,  peut-être  meme  vé¬ 
siculaire  ou  annexiel.  Peut-être,  mais  c’est  là  seulement  une 
hypothèse,  la  tuberculose  inflammatoire  est-elle  responsable 
de  nombre  de  péricolites  membraneuses. 

Gomment  traiter  les  péricolites  ?  Les  libérations  si  pies  des 
adhérences  sont  suivies  de  récidives. 

11  faut  1°  supprimer  la  cause  du  mal  (appendice,  annexes...)  ; 
dans-certains  cas  Lane  a  enlevé  le  côlon  en  tout  ou  en  partie  ; 
2°  rétablir  la  circulation  intestinale  par  des  anastomoses  faites 
sur  des  segments  intestinaux  aussi  proches  que  possible  l'un 
de  l’autre.  M.  G. 

Bandea  6t  membranes  embryonnaires  autour  du 
cæcum  ;  par  J.  M.  Flint.  (Johns  Hopkins  Hospital  Bulletin, 
n»  260,  octobre  1912,  pp.  302-311,  13  figures.) 

Flint,  au  cours  d’opérations,  a  observé  29  fois  des  mem¬ 
branes  péricoliques.  11  en  donne  une  longue  description  anato¬ 
mique  et  de  très  belles  figures. 

Ces  membranes,  à  son  avis,  n  ont  pas  le  caractère  d’adhérences 
inflammatoires.  Elles  peuvent  exister  chez  l’enfant  et  chez  l’em¬ 
bryon,  en  dehors  de  toute  péritonite.  Il  pense  qu’elles  ont  une 
origine  congénitale. 

Flint  a  rencontré  11  fois  des  bandes  de  Lane  faisant  adhérer 
la  partie  terminale  de  l’iléon  au  péritoine  pariétal.  Dans  .5  de 
ces  cas  il  y  avait  coexistence  de  voiles  embryonnaires  sur  le  cæ¬ 
cum  et  le  colon  ascendant,  et  dans  8  cas,  des  coudures  mar¬ 
quées  de  l’intestin. 

Gertaines  des  bandes  de  Lane  sont  congénitales. 

Flint  a  encore  observé,  chez  une  malade,  entre  la  vésicule 
biliaire  et  le  côlon  transverse,  une  bande  d’origine  congénitale 
qui  causait  une  douleur  persistante  au  côté  droit,  dans  la  ré¬ 
gion  vésiculaire,  douleur  qui  s’irradiait  à  l’épaule  droite  pen¬ 
dant  l’effort. 

La  symptomatologie  déterminée  par  ces  bandes  sim  e  plus 
ou  moins  l’appendicite  chronique. 

Pour  opérer  une  appendicite  chronique,  on  fera  une  incision 
suffisante  pour  explorer  la  partie  terminale  de  l’iléon  et  le  gros 
intestin.  On  sectionnera  simplement  les  membranes  péricoliques, 
les  bandes  de  Lane  et  la  bande  cystico-colique  dans  les  cas  où 
ces  formations  déterminent  des  troubles.  M.  G. 

Chirurgie  du  gros  Intestin  ;  par  F.  T.  Paul  (de  Liver- 
pool).  (British.  med.  Journ.,  27  juillet  1912,  pp.  172-181, 10  flg.) 
Paul  a  présenté  à  la  18®  réunion  annuelle  de  l’Association 
médicale  anglaise  les  résultats  de  son  expérience  personnelle 
dans  la  chirurgie  du  gros  intestin. 

Il  est  convaincu  que  le  cancer  de  l’intestin  peut  guérir  spon¬ 
tanément,  sans  en  apporter  de  preuve  absolue.  La  malignité  du 
cancer  intestinal  paraît  dépendre  de  la  variété. 

Il  reconnaît  3  variétés  de  cancer  intestinal  : 

Le  cancer  volumineux,  végétant,  mou,  encéphaloïde  ; 

Le  cancer  petit,  dur,  le  squirrhe  ; 

Le  cancer  infiltrant  ou  colloïde. 

Le  cancer  colloïde  est  le  plus  malin  ;  vient  ensuite  le  squirrhe  : 
le  cancer  encéphaloïde  serait  un  des  moins  malins  de  l’orga¬ 
nisme. 

Le  siège  le  plus  commun  du  cancer  végétant  est  le  rectum 
et  le  cæcum.  Le  colloïde  s’observe  surtout  au  rectum, le  squirrhe 
en  virole,  sur  le  côlon  sigmoïde. 

.  a  observé  5  ou  6  cas  d’épithélioma  à  globes  cornés  dans 
l’intérieur  du  rectum  et  pense  que  cette  variété  se  développe 
aux  dépens  de  restes  embryonnaires. 

Le  sarcome  du  gros  intestin  est  très  rare,  P.  n’en  a  observé 
que  2  cas.  ' 

Le  chirurgien  doit  tenir  compte  des  caractères  anatomiques 
de  la  tumeur  à  enlever.  Dans  les  cancers  végétants,  il  n’est  pas 
nécessaire  de  dépasser  très  largement  les  limites  visibles  de  la 
zone  malade.  En  particulier  les  ganglions  augmentés  de  volume 
infectés  mais  non  cancéreux,  peuvent  être  laissés. 

Au  contraire,  dans  le  cancer  en  virole  il  est  indiqué  d’exciser’ 
plus  qu’il  ne  semble  nécessaire  et  de  poursuivre  très  haut  l’in- 
ection  lymphatique. 


En  clinique  il  y  a  une  distinction  capitale  à  faire  entre  les  cas, 
suivant  que  l’occlusion  intestinale  existe  ou  manque. 

P.  indique  les  signes  qui  permettent  de  faire  le  diagnostic. 

Malheureusement  nous  n’avons  pas  les  moyens  de  reconnaî¬ 
tre  le  cancer  du  gros  intestin  à  son  début  réel,  sauf  quand  il 
siège  au  rectum. 

En  cas  d’occlusion  aiguë,  il  faut  faire  la  colotomie,  saut 
quand  il  y  a  un  doute  sur  la  possibilité  d’un  étranglement  in¬ 
terne,  d’une  torsion  du  côlon  sigmoïde  par  exemple. 

Quand  le  patient  est  très  âgé  et  émacié,  et  à  une  période 
avancée  d’obstruction,  P.  pratique  un  anus  temporaire  sur  le 
côlon  ascendant  dans  la  région  lombaire  droite.  L’opération 
lombaire  faite  par  une  petite  incision  est  moins  dangereuse 
que  l’opération  antérieure. 

Quand  la  colotomie  doit  être  permanente  et  quand  le  siège 
de  l’obstruction  le  permet,  on  fera  de  préférence  l’anus  ilia¬ 
que  gauche . 

La  colotomie  ne  présente  pas  de  danger.  Les  morts  observées 
ont  été  déterminées  par  l’obstruction  et  non  par  l’opération. 

Depuis  10  ans,  P.  a  pratiqué  68  colotomies  dans  sa  clientèle 
privée.  Dans  44  cas  il  n’y  avait  pas  d’obstruction  ou  il  y  avait 
de  l’obstruction  chronique.  Tous  les  opérés  guérirent.  Sur  24 
cas  d’obstruction  aiguë  il  y  eut  9  morts,  La  colotomie  lombaire 
droite  fut  faite  dans  un  quart  des  cas  et  dans  la  moitié  des  cas 
il  s’agissait  de  cancer  du  rectum.  Dix  cancéreux  étaient  vivants 
au  bout  de  10  ans. 

L'enléro-anastomose  est  une  bonne  opération.  Elle  ne  doit  pas 
être  faite  dans  l’état  d’occlusion  aiguë.  Elle  n’est  applicable  que 
dans  un  petit  nombre  de  cas.  Les  résultats  ont  été  d’autant 
meilleurs  qu  une  moindre  quantité  d’intestin  a  été  exclue. 

P.  a  pratiqué  seulement  12  entéro -anastomoses,  sans  décès. 

On  doit  toujours  pratiquer  l’excision  des  tumeurs  malignes 
de  1  intestin,  toutes  les  fois  que  les  circonstances  le  permettent. 

Une  expérience  croissante  a  engagé  P.  à  entreprendre  cett 
opération  de  plus  en  plus  dans  le  cancer  du  côlon  et  de  moins 
en  moins  dans  le  cancer  du  rectum. 

P.  décrit  son  procédé  de  colectomie  en  deux  temps,  qu’il  a 
appliqué  ponr  la  l'«  lois  il  y  a  2Ü  ans. 

Dans  un  premier  temps  l’anse  qui  porte  la  tumeur  est  libérée 
largement,  le  mésentère  est  sectionné  après  ligature  des  vais¬ 
seaux.  Au-delà  de  la  tumeur  les  2  bouts  de  l’anse  sont  accolés 
par  un  surjet.  Puis  la  tumenr  est  réséquée  et  un  tube  de  verre 
fixé  dans  chaque  bout. 

Dans  un  2*  temps,  au  bout  de  3  ou  4  semairies,  on  applique 
un  large  champ  sur  l’éperon  et  enfin  plus  tard  la  muqueuse 
est  séparée  de  la  peau  et  suturée. 

Paul  a  constaté  ,  au  cours  d’une  laparotomie  faite  5  ans  après 
une  colectomie  psr  son  procédé,  que  le  gros  intestin  n’était  ni 
rétréci,  ni  adhérent,  ni  modifié  de  manière  appréciable. 

En  10  ans  il  a  fait  18  colectomies  avec  1  seul  décès.  Dans  ce 
cas  il  avait  essayé  de  réunir  d’emblée  les  deux  bouts  intesti¬ 
naux. 

14  malades  ont  été  opérés  de  cancer,  sur  lesquels  ii  y  a  8  sur¬ 
vivants  opérés  depuis  6  mois  à  7  ans  1,  2. 

L’excision  du  rectum  doit  être  réservée  au  cancer.  La  colo¬ 
tomie  préliminaire  diminue  le  risque  opératoire  et  hâte  la  gué¬ 
rison. 

La  conservation  de  fanus  est  d’une  mauvaise  pratique. 

P,  ne  résèque  plus  définitivement  le  sacrum  :  cette  résection 
entraîne  de  gros  prolapsus . 

Ghez  la  femme,  l’incision  ou  la  résection  partielle  de  la  paroi 
postérieure  du  vagin  donne  beaucoup  de  jour  et  permet  de 
ménager  le  squelette. 

Ghez  1  homme,  pour  enlever  la  partie  supérieure  du  rectum; 
P.  sectionne  le  sacrum  avec  une  longue  pince,  luxe  le  lambeau 
à  gauche.  A  la  fin  de  l’opération,  il  réapplique  le  volet  osseux. 

P.  a  pratiqué  5  fois  l’opération  par  la  double  voie  (abdominale 
et  périnéale)  avec  un  décès  chez  un  homme. 

Cette  opération  est  rarement  justifiée. 

P.  n’abaisse  pas  le  côlon  à  l’anus  et  fait  une  colotomie  iliaque 
permanente. 

L’opération  combinée  est  moins  grave  chez  la  femme. 

Il  n  est  pas  nécessaire  de  toujours  enlever  le  mésorectum. 

P.  décrit  son  procédé  ordinaire  d’excision  du  rectum.  Il  en¬ 
lève  fanus,  sectionne  le  vagin  chez  la  femme,  résèque  tempo¬ 
rairement  le  sacrum  chez  l’homme,  et  après  résection  de  l’intestin 
le  fixe  à  la  partie  la  plus  élevée  de  la  plaie  périnéale. 

P.  a  pratiqué  28  résections  du  rectum  avec  2  morts.  13  mala¬ 
des  opérés  depuis  1  à  It)  ans  sont  encore  vivants.  12  sont  morts 
de  récidive  au  bout  d  une  moyenne  de  13  mois.  M.  G, 
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Paraplégie  spasmodique  par  syphilis  médullaire. 


Suivant  la  forme  et  la  tendance  évolutive  que  présente 
une  méningo-myélite  spécifique,  et  suivant  l’agent  mé¬ 
dicamenteux  qu  on  met  en  œuvre,  ou  peut  par  le  traite¬ 
ment  spécifique  obtenir  une  grande  amélioration  on  bien, 
au  contraire,  aggraver  considérablement  l’état  du  malade. 

Rien  ri'est  donc  plus  délicat  que  de  poser  les  indica¬ 
tions  de  ce  traitement  qui  doit  varier  suivant  les  modes 
réactionnels  de  chaque  malade. 

De  façon  générale,  nous  pensons  qu’on  peut  l’envisager 
com  me  suit  : 

A)  Période  initiale.  —  Aux  premières  périodes  de  la  ma¬ 
ladie,  surtout  lorsqu’il  s’agit-  d’une  syphilis  récente  chez 
un  sujet  assez  jeune  et  présentant  une  paraplégie  à  dé¬ 
but  brusque  et  h  évolution  rapide,  on  pourra  espérer 
une  grande  amélioration  par  un  traitement  énergique. 

Dans  quelques  cas,  le  salvarsan  a  donné  des  résultats 
remarquables  :  on  pourra  donc  commencer  par  un  essai 
de  cette  médication  (injection  intra-veineuse  de  30  centi¬ 
grammes  répétée,  à  moins  d’intolérance,  après  un  in¬ 
tervalle  de  six  jours)  ;  mais  les  effets,  quand  ils  doivent 
être  favorables,  se  manifestent  toujours  promptement;  si 
l’on  n’observe  aucune  tendance  à  l’amélioration  après  la 
seconde  ou  au  plus  tard  la  troisième  injection,  on  aban¬ 
donnera  rapidement  ce  traitement  pour  recourir  à  la 
médication  mercurielle  et  indurée. 

On  formulera  dans  ce  cas  • 

1°  Faire  tous  lès  huit  jours  une  injection  intramuscu¬ 
laire  de  calomel  : 

Calomel  k  la  vapeur .  1  gr. 

Huile  de  vaseline  liquide .  10  cc. 

Injecter  une  fois  par  semaine  un  centim.  cube,  soit 
0  gr.  lO  de  calomel,  ce  qui  équivaut  à  0  gr.  085  de  Hg. 

Ou  bien  pratiquer  tous  les  jours  soit  une  injection 
inlra-musculaire  d’un  sel  soluble,  par  exemple  : 


!  Benzoate  de  Hg .  1  gr. 

Chlorure  de  sodium .  0  gr.  75 

l^Eau  stérilisée .  lOiJ  gr. 

Injecter  tous  les  jours  2  à  3  cc.,  soit  2  à  3  centigr.  de 
benzoate,  soit  0  gr.  009  à  0  gr.  014  de  Hg  ; 

Soit  une  injection  intra-veineuse  de  cyanure  de  11g. 
(un  cent,  cube  d’une  solution  à  1  p.  100.  ) 

On  n’oubliera  pas  les  précautions  d’antisepsie  buccale 
nécessitées  par  l’emploi  de  ce  traitement  intensif  ; 

2°  Simultanément,  on  prescrira  des  doses  élevées  d’io- 
dure. 


lodure  de  potassium. 
Eau  distillée . 


Prendre  de  cette  préparation  6  cuillerées  à  soupe  par 
jour,  deux  le  matin,  deux  à  midi,  deux  le  soir,  au  milieu 
des  repas,  diluées  dans  du  lait  ou  de  la  bière  ; 

3°  Le  traitement  dans  ces  cas  sera  complété  par  l’ap¬ 
plication  rigoureuse  des  soins  hygiéniques  destinés  à 
étiy)écher  la  production  d  escarre  ou  d’infection  urinaire. 

Si  le  malade  doit  être  sondé,  on  veillera  à  l’asepsie 
absolue  des  cathétérismes  et  on  les  fera  suivre  de  lavages 
de  la  vessie  au  nitrate  d’argent  en  solution  à  1  p.  1000, 
ou  au'  protargol,  en  solution  è  0  gr.  25  pour  100. 

Enfin  une  médication  symptoncatique  destinée  à  com¬ 
battre  les  phénomènes  douloureux,  l’insomnie,  la  cons¬ 
tipation,  etc.  sera  instituée,  s’il  est  nécessaire. 


Le  traitement  spécifique  sera  continué  plus  ou  moins 
longtemps,  suivant  les  résultats  obtenus  ;  s’il  survient 
une  amélioration  manifeste,  on  devra  persévérer  dans  la 
cure,  en  laissant  aux  malades  de  courtes  périodes  de 
repos  entre  les  séries  d’injections  ;  une  fois  les  résultats 
acquis,  on  pourra  remplacer  le  calomel  ou  les  sels  solubles 
par  les  injections  d’huile  grise  qui  sont  moins  pénibles. 

Lorsqu’au  contraire,  il  ne  so  produit  aucune  améliora¬ 
tion  sous  l’action  du  traitement,  les  indications  sont  mo¬ 
difiées  et  deviennent  celle  de  la  forme  suivante  : 

B)  Période  de  paraplégie  invétérée.  — 1®  Qu’on  ait  suivi  le 
malade  depuis  le  début  des  accidents  ou  qu’on  ne  l’observe 
qu'à  cette  période,  on  selrouve  en  présence  d’un  sujet  plus 
ou  moins  impotent  qui,  ou  bien  n’a  jamais  progressé,  ou 
bien,  après  une  période  d’amélioration,  a  vu  les  progrès 
s’arrêter  complètement  ou  encore  a  vu  survenir  une  aggra¬ 
vation  du  fait  d'un  traitement  spécifique  trop  intensif. 

A  cette  période,  les  lésions  scléreuses  de  la  moelle 
sont  indélébiles  ;  on  ne  peut  espérer  les  détruire  par  une 
médication  mercurielle  ou  arsénicale  ;  on  sait  d’autre  uart 
que  le  mercure  est  souvent  nuisible  pour  ces  malades, 
tant  par  son  action  toxique  générale  que  par  les  nodosités 
douloureuses  qui  subsistent  au  niveau  des  piqûres  et  qui 
peuvent  contribuer  à  rqndre  la  marche  plus  difficile.  On 
pourrait  donc  être  tenté  de  rënoncer  à  toute  médication 
spécifique. 

Nous  ne  saurions  conseiller  cette  abstention.  Si  nous 
sommes  désarmés  contre  la  sclérose  médullaire,  nous  n’en 
devons  pas  moins  chercher  à  mettre  le  malade  à  l’abri 
des  autres  accidents  que  peut  provoquer  une  infection 
syphilitique  encore  virulente, soit  sur  d’autres  parties  de 
son  névraxe,  soit  en  tout  autre  point  de  son  organisme  ; 
le  mercure  ayant,  comme  nous  venons  de  le  dire,  de  sé¬ 
rieux  inconvénients,  nous  conseillons,  dans  ces  cas  de 
recourir  au  traitement  arsénical  et  de  pratiquer  des  injec¬ 
tions  souvent  répétées  de  petites  doses  de  salvarsan 
(0  gr.  20  ouO  gr.  25 tous  les  10  ou  15  jours)  ou  des  séries 
quotidiennes  d'injections  d’hectine  ;  la  recherche  de  la 
réaction  de  Wassermann  sera  le  guide  le  plus  utile  pour 
la  conduite  de  cette  cure.  On  pourra  de  la  sorte,  sinon 
guérir  la  paraplégie,  du  moins  éviter  toute  aggravation 
nouvelle  et  garder  au  malade  ce  qui  lui  restait  encore 
de  motricité  intacte. 

2“  Si  le  traitement  spécifique  se  montre  inefficace  à 
cette  période,  ce  n’est  pas  à  dire  qu’on  n’ait  aucune  action 
sur  les  lésions  scléreuses  de  la  cervelle  ;  c’est  ainsi  qu’on 
pourraretirer  quelque  bénéfice  des  injections  sous-cutanées 
de  thiosinamine  ou  de  fibrolysine  (combinaison  de  thiosi- 
nami-ne  et  de  salicylate  de  soude)  : 

Thiosinamine .  2  gr. 

Glycérine  neutre .  4  gr. 

Eau  distillée . q.  s.  pour  120  cc. 

Injecter  1  cc.  par  jour  ou  2  cc.  lous  les  deux  jours. 

Nous  avons  vu  dans  quelques  cas  cette  médication  don¬ 
ner  une  amélioration  assez  nette. 

3“  On  pratiquera  sur  le  rachis  des  pointes  de  feu  fré¬ 
quemment  renouvelées;  on  fera  prendre  des  bains  sulfu¬ 
reux,  ou,  en  été,  on  conseillera  une  cure  à  Uriage,  àlîour- 
bon-i’Archambault  ou  à  Lamalou 

4“  La  médication  symptomatique  et  les  précautions  hy¬ 
giéniques  seront  les  mômes  (^u’à  la  période  précédente  ;  on 
pourra  y  joindre  l’usage  de  1  électricité  (courants  continus 
pour  combattre  les  atrophies  musculaires),  les  massages 
légers,  les  mouvements  passifs  pour  lutter  contre  la  con- 
kacture,  et  surtout  la  rééducation  motrice  pour  apprendre 
au  malade  à  tirer  le  meilleur  parti  des  muscles  qui  obéis 
sent  encore  à  sa  volonté.  R.  Oppenheim, 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

Effets  de  l’opération  de  Freund  sur  la  circulation 
cardio-pulmonaire  chez  les  emphysémateux  ; 

1>ar  MM. 

UdgarJ  itiRT/,  el  Paul  BRACX, 

Médecin  de  l’hôpilal  Necker,  Ancien  interne  des  hôpitaux. 

Quelle  que  soit  la  cause  primordiale  de  l’emphysème  pul¬ 
monaire,  le  principal  effet  dé  la  distension  pulmonaire  per¬ 
manente  est  une  gêne  de  la  circulation  de  l’air  dans  les  ca¬ 
vités  broncho-alvéolaires  tenant  surtout  à  l’expulsion  in¬ 
complète  de  l’air  résiduel  pendant  l’acte  expiratoire.  Lors¬ 
que,  à  la  suite  de  l’opération  de  Freund,  le  poumon  ou  une 
partie  de  l’organe  peut  revenir  sur  lui-même,  grâce  à  la 
remise  en  jeu  de  l’élasticité  pulmonaire,  la  circulation  nor¬ 
male  de  l’air  est  rétablie,  et  ainsi  se  trouve  expliqué  le  sou¬ 
lagement  éventuel  qu’éprouve  le  malade  et  la  diminution 
de  la  dyspnée. 

Mais  la  distension  pulmonaire  permanente  a,  de  plus,  pour 
effet,  de  provoquer  une  gêne  dans  la  circulation  du  poumon 
ou  mieux  de  la  circulation  cardio-pulmonaire,  gêne  qui  peut 
être  attribuée  à  diverses  causes. 

Avant  tout,les  alvéoles  distendus  exercent  forcément  une 
eompression  sur  les  vaisseaux  pulmonaires,  ce  dont  rend  bien 
compte  l’aspect  exsangue,  pâle,  classique  d’<poumon  emphy¬ 
sémateux.  Si  on  songe  que  cette  compression  s’exerce  sur 
des  vaisseaux  dont  les  parois  sont  à  un  moment  donné  très 
altérées,  notamment  par  la  sclérose,  on  comprend  pour¬ 
quoi  les  troubles  circulatoires  peuvent  devenir  extrêmement 
importants  à  une  certaine  phjise  de  l’évolution  de  l’emphy¬ 
sème,  et  retentir  sur  le  cœur  qui  s’hypertrophie  et  se  dilate. 
D’ailleurs,  Nathalis  Guillot  a  depuis  longtemps  démontré 
que  chez  les  emphysémateux  tuberculeux,  il  se  produisait 
un  rétrécissement  du  champ  de  l’artère  pulmonaire,  une 
stase  dans  le  tronc  de  ce  vaisseau  et  une  dilatation  du  ven¬ 
tricule  et  de  l’oreillette. 

Mais  de  plus,  les  poumons  distendus  et  hypertrophiés 
viennent  exercer  une  compression  continue  sur  les  organes 
du  médiastin.  D’autre  part,  le  cœur  hypertrophié  et  dilaté 
exigerait  une  place  plus  grande  que  normalement,  place 
que  les  poumons  distendus  et  souvent  sclérosés  ne  lui  per¬ 
mettent  de  prendre  que  difficilement.  En  d’autres  termes, 
malgi’é  la  distension  thoracique,malgré  l’augmentation  de  la 
capacité  thoracique  totale,  le  cœur  se  trouve  à  un  moment 
donné  à  l’étroit  dans  la  cavité  thoracique  et  sera  gêné  en 
quelque  sorte  mécaniquement  dans  son  fonctionnement  ;  et 
ce  sera  là  une  nouvelle  cause  de  difficulté  circulatoire  dans 
certains  cas  d’emphysème  pulmonaire. 

Or,  la  résection  costale  ne  peut  manquer  d’exercer  une 
influence  considérable,  variable  suivant  les  cas,  sur  la 
circulation  sanguine  du  poumon  et  sur  la  circulation  intra¬ 
thoracique  en  général. 

Si  le  poumon  a  en  effet  conservé  son  élasticité  totale  ou 
partielle,  le  poumon  est  dans  des  conditions  telles  que  la 
section  des  cartilages  lui  permet  de  se  rétracter  sur  lui- 
même  :  il  n’est  pas  douteux  alors  que  la  circulation  san¬ 
guine  intra-pulmonaire  se  fera  plus  facilement  qu’aupara- 
vant.  De  plus  les  poumons  rétractés  laisseront  un  peu  plus 
de  place  au  cœur  et  aux  gros  vaisseaux  du  médiastin,  qui 
se  trouveront  à  leur  tour  décomprimés.  L’opération  aura 
donc  exercé  une  influence  favorable  non  seulement  sur  la 
circulation  aérienne,  mais  aussi  sur  la  circulation  sanguine. 


Mais  dans  certains  cas  te  poumon  est  dans  un  état  tel  que, 
même  après  la  résection  des  cartilages,, il  ne  parvient  pas  à 
se  rétracter,  ou  seulement  d’une  façon  minime,  par  exemple 
lorsqu’il  est  sclérosé  :  l’opération  ne  pourra  avoir  d’effet 
immédiat  sur  le  fonctionnement  du  poumon.  Cependant 
même  dans  ce  cas,  la  résection  des  cartilages  costaux  aug¬ 
mente  la  capacité  thoracique  totale  et  aura  encore  pour 
effet  une  décompression  générale,  non  seulement  des  poumons, 
mais  de  tous  les  organes  intra-thoraciques  et  en  particulier 
du  cœur  et  des  gros  vaisseaux. 

La  section  costale  aura  dans  ce  cas  un  effet  analogue  à 
celui  qu’on  peut  obtenir  à  la  suite  des  opérations  faites 
pour  symphyse  cardiaque,  dont  l’un  de  nous  a  publié  avec 
M.  le  Professeur  Delbet  un  bel  exemple  (1). 

Par  conséquent,ramélioration  qui  peut  être  constatée  chez 
les  emphysémateux  ayant  subi  l’opération  de  Freund  devra 
dans  certains  cas  être  attribuée  autant  à  l’amélioration  de 
la  circulation  sanguine  qu’à  celle  de  la  circulation  aérienne. 
Et  à  ce  propos,  il  ne  paraît  pas  inutile  de  faire  remarquer 
que  dans  le  premier  cas  d’opération  de  Fréund,  exécutée  avec 
succès  par  Hildebrandt,  il  s’agissait  d’un  malade  présentant 
des  signes  manifestes  de  distensiop  cardiaque. 

De  toutes  ces  considérations  théoriques  découle  pour  la 
pratique  une  conclusion  importante  : 

On  pourrait  croire  que  l’opération  de  Freund  est  contre- 
indiquée  lorsqu’il  y  a  des  lésions  cardiaques  manifestes.  Le 
fait  est  discutable  lorsqu’on  est  en  présence  de  lésions  orifi- 
cielles  et  en  particulier  d’aortite. 

Mais  par  contre,  si  l’on  constate  chez  un  emphysémateux 
des  signes  de  dilatation  cardiaque  permanente  (avec  stase 
périphérique,  œdème,  petitesse  du  pouls,  albuminurie),  et 
surtout  si  les  symptômes  d’asystolie  ne  cèdent  plus  aux 
médications  habituelles  (digitale,  spartéine,  théobromine, 
etc.),  il  ne  restera  plus  que  la  ressource  de  réaliser  la  décom¬ 
pression  cardiaque  en  pratiquant  la  section  costale. 

En  d’autres  termes  :  chez  l’emphysémateux  asystolique, 
non  seulement  l’opération  de  Freund  n’est  pas  contre-indi¬ 
quée,  mais  l’asystolie  peut  devenir  chez  l’emphysémateux 
une  indication  opératoire  et  même  devenir  une  indication 
d’urgence.  Cette  conclusion  nous  paraît  confirmée  par  l’ob¬ 
servation  d’une  vieille  emphysémateuse,  publiée  par  l’un  de 
nous  (Hirtz.  Soc.  méd.  16  février  1912)  et  chez  laquelle  la 
section  costale  nous  sembla  être  la  suprême  ressource  thé¬ 
rapeutique. 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  64  ans,  qui  entra  dans  notre 
service,  à  l’hôpital  Necker,  le  5  janvier  1911.  Cette  femme 
présentait  manifestement  une  grosse  crise  d’emphysème  ; 
elle  avait  une  dyspnée  formidable  avec  orthopnée  et  les  plus 
grands  efforts  respiratoires  ne  parvenaient  pas  à  la  soulager. 
Le  thorax  était  dilaté,  immobile,  l’indice  respiratoire  était 
minime  à  peine  de  1  /2  cm.  sur  toute  la  hauteur  du  thorax, 

A  l’une  des  bases,  un  foyer  de  congestion  ;  dans  toute  la 
poitrine,  des  râles  sibilants  et  ronflants.  Cette  femme  pré¬ 
sentait  en  outre  des  signes  de  dilatation  cardiaque  évidente, 
le  cœur  est  dilaté,  les  bruits  sont  sourds  à  la  pointe,  il  y  a 
un  peu  de  retentissement  du  2®  bruit  aortique,  enfin  le  foie 
est  gros,  débordant  les  fausses  côtes;  il  y  a  de  l’œdème  des 
membres’ inférieurs,  diminution  des  urines,  une  légère  albu¬ 
minurie,  pouls  petit,  avec  quelques  irrégularités,  refroi¬ 
dissement  et  cyanose  des  extrémités. 

On  essaya  pendant  quelques  jours  le  traitement  habituel, 
digitale,  spartéine,  lobélic,  théobromine,  mais  l’état  de  la 
malade  continua  à  s’aggraver,  à  tel  point  que  cette  femme 
eut  successivement  deux  syncopes  prolongées  à  la  suite  de 
crises  de  dyspnée  violente,  syncope  grave  dont  on  ne  par¬ 
vint  à  la  faire  revenir  qu’avec  grand’peine. 

(1)  niiIlcHn  de  V Académie  de  medeeire,  1911. 
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Devant  cet  état  grave  et  qui  parut  incurable  par  les  mé¬ 
dications  habituelles,  nous  nous  crûmes  autorisés  à  tenter 
chez  cette  malade  l’opération  de  Freund,  en  quelque  sorte 
d’urgence,  dans  le  but  d’agir  à  la  fois  sur  l’état  pulmonaire 
et  sur  l’état  cardiaque  :  M.  le  Professeur  Delbet  voulut  bien 
se  charger  de  l’opération  et  pratiqua  la  section  des  cartilages 
costaux  droits  après  anesthésie  locale. 

Le  résultat  de  l’opération  fut  remarquable,  la  dyspnée 
diminua  sensiblement,  les  phénomènes  d’asystolie  s’atté¬ 
nuèrent,  puis  disparurent  sous  l’influence  de  la  digitale  et  de 
l’huile  camphrée. 

Quelques  semaines  après  l’opération,  l’amélioration  se 
maintenait  et  les  légères  menaces  de  fléchissement  cardiaque 
furent  facilement  combattues  par  l’action  de  petites  doses 
de  digitale. 

L’amélioration,  ce  n’est  pas  douteux,  s’explique  en  grande 
partie  par  l’amélioration  de  la  fonction  respiratoire 
proprement  dite,  comme  on  put  s’en  rendre  compte  au 
moment  de  l’opération  ;  une  portion  du  poumon  distendu 
encore  élastique  et'rétractile  put  revenir  sur  elle-même  et 
récupérer  son  fonctionnement. 

.Mais  dans  le  cas  particulier,  la  remise  en  jeu  de  l’élasticité 
pulmonaire  ne  parut  pas  suffisante  pour  expliquer  complè¬ 
tement  l’amélioration  remarquable.  Et  nous  nous  croyons 
en  droit  d’attribuer  une  part  du  succès  obtenu  à  l’influence 
exercée  sur  la  circulation  intrathoracique  par  la  résec  tion 
costale  qui  a  certainement  eu  pour  effet  de  produire  une 
décompressibn  générale  des  organes  intrathoraciques. 

Mais  s’il  n’est  pas  douteux  que  la  distension  car¬ 
diaque  constitue  une  indication  opératoire  chez  un  emphy¬ 
sémateux,  on  peut  se  demander  si  l’indication  opératoire 
ne  peut  être  élargie. 

On  peut  se  demander,  si  au  cours  de  l’asystolie  en  géné¬ 
ral,  et  en  particulier  dans  les  cas  où  l’asystolie  succède  à 
une  grosse  hypertrophie  cardiaque,  c’est-à-dire  en  somme 
dans  les  cas  où  le  cœur  prend  une  énorme  place  dans  le 
thorax,  si  une  section  costale  produisant  la  décompression 
des  organes  intrathoraciques  (médiastinaux  en  particu¬ 
lier)  ne  favoriserait  pas  le  fonctionnement  cardiaque  et  la 
circulation  sanguine  des  poumons  engorgés.  Il  s’agirait  en 
somme  d’une  opération  qui  aurait  un  but  analogue  à  celui 
que  l’on  se  propose  au  cours  de  l’intervention  pour  symphy¬ 
se  cardiaque. 

L’indication  opératoire  pourrait  se  présenter  chez  des 
rachitiques  à  thorax  déformé,  asystoliqiies  permanents, 
cyanosés  et  voués  à  une  lin  prématurée 

- - - ^ - 

Des  indications  des  méthodes  endo-bronchiques 
dans  le  traitement  de  la  gangrène  pulmonaire  ; 

par  MM. 

Pierre  I.EUKHOL'I.I.ET  et  Mureel  I  Al  KE-HEAEMKU 

Médecin  des  Hûpilau.x  Ancien  interne  des  Hôpitaux 

viust^u’a  ces  dernières  années  la  gangrène  pulmonaire, 
Inaladie  le  plus  souvent  mortelle  quand  elle  est  abandon¬ 
née  à  son  évolution  naturelle,  n’était  combattue  que  pur 
un  traitement  soit  purement  médicamenteux,  basé  notam¬ 
ment  sur  l’emploi  de  riiyposulfite  de  soude  et  de  l'eucii- 
lyptol  —  et  alors  trop  souvent  inefficace  soit  chirurgi 
cal  et  faisant  appel  à  la  pneumotomie. 

11  n’y  a  pas  longtemps  qu’on  a  eu  l’idée,  pour  faire  pé¬ 
nétrer  dans  le  foyer  des  substances  modificatrices,  d’utili¬ 


ser  la  cote  endo-bronchique,  indiquée  pourtant  dans  la 
gangrène  d’origine  aérienne  comme  la  voie  même  de  l'in¬ 
fection  causale.  Telle  est  la  base  de  la  méthode  des  in¬ 
jections  mfrofrac/iéa/es  antiseptiques,  qui  a  réalisé  un  grand 
progrès  dans  la  thérapeutique  de  la  gangrène  pulmonai¬ 
re.  C’est  ainsi  que  M.  Guisez  (1),  par  les  injeclions  d’huile 
goménolée,  MM.  Mosny  et  Sàint-Girons  (’^),  par  les  injec¬ 
tions  d’électrargol,  ont  pu  guérir  leurs  malades  sans  leur 
faire  courir  les  risques  toujours  sérieux  d’une  pneumoto¬ 
mie,  opération  assez  hasardeuse  qui,  naguère  encore,  était 
considérée  comme  la  seule  intervention  opporUme  dans 
les  cas  graves  ne  paraissant  pas  susceptibles  de  rélrocé- 
der  spontanément  ou  par  les  moyens  médicaux  usuels. 
Les  faits  publiés  à  diverses  reprises  par.M.  Guisez  sont  à 
cet  égard  assez  démonstratifs. 

N’y  avait-il  pas  moyen  de  faire  une  cure  plus  directe  en¬ 
core  ?  Les  perfectionnements  de  la  bronchoscopie  permet¬ 
tant  d’aller  assez  loin  le  long  de  l’arbre  trachéo-bronchi¬ 
que,  la  voie  hronchoscopique  ne  pouvait-elle,  à  son  tour, 
trouver  son  indication  ? 

C’est  grâce  à  elle  que  nous  avons  pu,  cette  année,  com¬ 
muniquer  avec  M.  G.  Poyet  (3)  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  l’histoire  d’une  gangrène  pulmonaire  guérie 
par  un  procédé  qui,  à  certains  égards,  nous  a  paru  supé¬ 
rieur  en  efficacité  à  la  technique  jusqu’alors  employée  ; 
c’est  à  cette  innovation  que  nous  avons  cru  devoir  attri¬ 
buer  l’heureuse  issue  d  une  situation  qui  se  présentait 
sous  le  jour  le  plus  grave. 

Rappelons  brièvement  qu’il  s'agissait  d'une  gan¬ 
grène  pulmonaire  déclarée,  comme  cela  se  voit  assez 
souvent,  à  la  suite  d’iine  opération  dentaire  faite  sous  anes¬ 
thésie.  L’ensemencement  du  poumon  s’était  donc  fait  par 
la  voie  aérienne,  et  il  y  avait  de  grandes  probabilités 
pour  que  l’infection  pulmonaire  fût  entretenue  par  la 
ersistance  d'un  corps  étranger  vecteur  d’anaérobies  :  dé¬ 
ris  dentaire  ou  osseux,  fragment  d’ouate.  Comme,  en 
outre,  la  radioscopie  montrait  dans  le  poumon  gauche 
une  zone  en  forme  de  coulée  bronchique  oblique  en  bas 
et  en  dehors,  développée  assez  près  du  hile  pulmonaire, 
notre  hypothèse  d’un  corps  étranger  nous  porta  à  deman¬ 
der  à  MM.  Bourgeois  et  Poyet  d’aller  à  sa  recherche  par 
la  bronchoscopie. 

Le  tube  bronchoscopique  introduit  par  M.  Poyet  après 
cocaïnisation  de  la  muqueuse  trachéale  et  bronchique,  son 
extrémité  vint,  à  32  centimètres  de  l’arcade  dentaire,  plon¬ 
ger  dans  une  cavité  pleine  de  pus. 

Aucune  trace  appréciable  de  corps  étranger  ne  fut  remar¬ 
quée.  Mais  on  profita  de  ce  qu’on  avait  pour  ainsi  dire 
sous  l’œil  la  collection  putride  pour  aspirer  le  pus  qu’elle 
contenait,  déterger  ses  parois  avec  des  bourdonnetsde  coton 
et  enfin  y  faire  pénétrer  directement  de  l’huile  goménolée. 
Après  quelques  heures  d’agitation  délirante  imputable 
vraisemblablement  à  la  cocaïne,  une  amélioration  remar¬ 
quablement  rapide  de  tous  les  symptômes  se  produisit, 
qui,  aidée  ensuite  par  plusieurs  injections  intratrachéa- 
Ics  rrhuilcgoménolée,  aboutit  en  moins  d’un  mois  à  une 


(1) BiicLÈRK  et(jruisi;z.  —  Abcès  gangréneux  pulmonaire  ;  diaguoB- 
lic  par  la  radiosaopie  ;  guérison  par  les  injections  intrabronchiques. 
S<jc.  méd.  des  Mj).,  séance  du  6  mal  1910. 

Guisez.  —  Delà  pratique  des  injections  intrabronebiques dans  tes 
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monaire.  Hoc.  méd.  des  llôii-,  Séance  du  7  juillet  1910. 

Guisi.z.  —  Deux  nouveaux  cas  do  gangrène  pulmonaire  à  forme 
gr.ive,  soignés  et  guéris  parla  mélbode  des  injections  intrachéales -et 
inlrabr anohiques.  Soc.  méd.  des  f/ôp.,  séance  du  2  novembre  1911. 

(2)  Mosny  et  Saint-Girons.  —  Pleurésie  putride  et  gangrène  pul¬ 
monaire  guéries  à  la  suite  d’injections  intrapleurales  etiniratrachéales 
d'élactrargol.  Soc.  mêd.  des  Hôp.,  séance  du7  juillet  1911. 

(3)  P.  Lereboullet,  m  .  Faure-Beaulieu  et  G.  Poyet.—  Gangrène 
pulmonaire  par  inhalation  tr.aitée  et  guérie  par  intervention  bron- 
choscoptqne.  Suc.  méd.  des  hôp.,  séance  du  24  mai  1912. 
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guérison  complète  non  seulement  du  foyer  de  sphacèle 
pulmonaire,  mais  d'un  épanchement  pleural  concomitant. 
La  guérison  s’est  depuis  maintenue  complète  et  nous  ve¬ 
nons  de  revoir  notre  ancienne  malade  en  parfaite  santé  (27 
novembre). 

La  gravité  du  tableau  clinique  au  début  était  telle  que 
l’on  est  en  droit  de  douter  que  de  simples  injections  intra- 
trachéales  eussent  suffi  à  guérir  notre  malade,  au  moins 
aussi  vite.  Si  donc  l’hypothèse  qui  avait  été  le  motif  du 
cathétérisme  bronchique  ne  s’est  pas  trouvée  pleinement 
vériliée,  elle  a  du  moins  été  l’occasion  d’une  intervention 
plus  perfectionnée  dont  la  guérison  rapide  de  la  malade 
est  venue  montrer  l’efficacité  remarquable. 

Fallait-il  ériger  celle-ci  en  une  méthode  systématique¬ 
ment  applicable  à  tous  les  cas  de  gangrène  pulmonaire  7 
Nous  n’avons  pas  osé,  malgré  notre  succès,  formuler  une 
conclusion  aussi  absolue.  L’intervention  faite  dans  un 
but  diagnostique  n’avait  été  tbérapeuliqiic  que  du  fait  de 
l’occasion  et  nous  avionsélé  frappés  decertains  doses  dan¬ 
gers.  Aussi  ne  l’avons-nous  pas  adoptée  d’emblée  dans 
un  autre  cas  depuis  lors  venu  à  notre  observation  et  com¬ 
me  pour  justifier  notre  réserve  ;  une  guérison  aussi  satis¬ 
faisante  a  été  l’effet  de  simples  injections  intratracbéales 
faites  par  M.  Poyet  selon  le  procédé  usuel.  11  nous  a  paru 
intéressant  de  le  rapporter  pour  l’opposer  à  noire  premier 
cas  et  montrer  la  diversité des  indications. 


Mme  F...  (t),  âgée  de  32  ans,  est  opérée  Je  t9  août  1912,  à  I 
l’hôpital  privé  médico-chirurgical,  par  M.  Desmarest,  pour  une 
crise  d’appendicite  qui  a  débuté  un  mois  auparavant,  s’est  ac¬ 
compagnée  d’une  fièvre  peu  élevée  mais  assez  persistante,  et  est 
actuellement  à  peu  près  refroidie.  Cette  crise  appendiculaire  est 
la  seconde  dont  ait  souffert  la  malade,  la  première  ayant  eu 
lieu  il  y  a  12  ans,  et  ayant  laissé  un  état  d’appendicite  chroni¬ 
que  manifesté  par  un  état  dyspeptique  plus  ou  moins  perma¬ 
nent,  et  des  douleurs  intermittentes  dans  la  fosse  iliaque  droite. 

L’opération  se  passe  dans  de  bonnes  conditions,  soMs  anesthé¬ 
sie  à  l’éther,  et  permet  de  retirer  un  appendice  d’une  longueur 
démesurée  et  très  congestionné  dans  son  tiers  inférieur. 

A  part  quelques  vomissements  et  une  persistance  de  la  cour¬ 
be  thermique  aux  environs  de  38°,  les  suites  opératoires  sont 
satisfaisantes,  et  le  24  août  on  procède  à  fablation  des  fils. 

Le  même  jour,  c’est-à-dire  cinq  jours  après  l’opération,  la 
malade  se  plaint  de*douleurs  dans  le  côté  gauche  de  la  poitrine 
et  d’une  gêne  de  la  respiration  en  rapport  avec  ces  douleurs 
thoraciques.  L'auscultation  ne  révèle  rien  d’anormal,  l’état  gé¬ 
néral  reste  bon,  et  la  température  tend  plutôt  à  descendre. 

Le  29  août,  survient  un  frisson  violent  qui  secoue  la  malade 
pendant  une  heure  et  s'accompagne  d'une  brusque  élévation 
thermique  à  38°3,  ainsi  que  d’une  recrudescence  extrêmement- 
douloureuse  du  point  de  côté  gauche  et  de  la  dyspnée;  en  mô¬ 
me  temps,  s'installe  une  toux  des  plus  pénibles.  On  constate 
une  légère  submatité  à  la  région  moyenne  du  poumon  en  arrière, 
et  au  même  niveau  une  légère  diminution  du  mur.nure  vési¬ 
culaire  avec  inspiration  nettement  saccadée,  et  quelques  frotte¬ 
ments  très  discrets  vers  la  ligne  axillaire,  là  où  la  douleur  pro¬ 
voquée  à  la  pression  atteint  son  maximum.  L’ensemble  des 
symptômes  fonctionnels  et  des  signes  stéthoscopiques  évoque 
fidée  d’un  début  de  pleurite  sèche,  peut-être  bacillaire. 

Trois  jours  après,  le  2  septembre,  l’élatest  le  même,  sauf  que 
1  haleine  est  devenue  fétide  ainsi  que  l’expectoration  muco-pu- 
rulente  d’ailleurs  à  peine  marquée. 

l.e  0  septembre,  l'état  s’est  sensiblement  aggravé,  la  tempé¬ 
rature  atteint  39°,  les  crachats  sont  de  plus  en  plus  abondants, 
leur  odeur  et  leur  aspect  sont  absolument  ceux  des  crachats  de 
gangrènepulmonaire.  Tous  les  autres  symptômes  persistent  sans 
modification  ;  cependant  on  entend  au  niveau  du  foyer  pulmo¬ 
naire  en  arrière,  de  gros  râles  humides  qui  n’existaient  pas  au- 


(1)  Observation  ré  iigée  d’après  les  noies  de  M.  C'.hicaiidard,  externe 
des  hôpitaux. 


paravant.  Une  première  injection  de  12  cent,  cubes  d’huile  go- 
ménoléeà  20  °,  «  est  pratiquée  par  M.  G.  Poyet. 

Le  lendemain  la  température  est  moins  élevée  (.38*  2  et  38“  (î). 

Le  surlendemain  les  signes  locaux  changent  déjà  :  en  arrière, 
il  n’y  a  plus  que  quelques  râles  épars  après  la  toux,  les  frotte¬ 
ments  de  la  ligne  axillaire  s'atténuent,  l’expectoration  diminue 
d'odeur  et  de  quantité. 

Le  9  septembre,  seconde  injection  intratrachéale  d’huile  go- 
ménolée. 

Le  11  septembre,  il  n’y  a  presque  plus  aucun  signe  stéthosco¬ 
pique  :  seulement  quelques  frottements  dans  la  ligne  axillaire 
et  une  submatité  très  peu  accusée.  L’état  général  continue  à 
être  meilleur.  M.  Poyet  fait  une  troisième  injection  intratra¬ 
chéale  de  18  cent,  cubes  d’huile  goménolée,  puis  une  quatriè¬ 
me  le  13  septembre. 

Le  1  j,  un  frisson  survenu  pendant  la  nuit  et  accompagné 
d'une  ascension  de  la  température  à  39°  5,  unesérie  dequintes  de 
toux  particulièrement  violentes  et  douloureuses,  une  expecto¬ 
ration  de  nouveau  abondante  et  putride,  font  craindre  une  re¬ 
chute.  Mais  bientôt  l’établissement  des  règles  fait  mettre  sur  le 
compte  de  la  menstruation  cette  légère  poussée,  qui  en  effet  est 
éphémère. 

Les  jours  suivants,  la  malade  revient  à  l’état  où  elle  Se  trou¬ 
vait  avant  celle  poussée  cataméniale. 

Une  dizaine  de  jours  se  passent  sans  changement  apprécia¬ 
ble.  La  douleur  thoracique  est  très  atténuée,  la  toux  survient 
par  quintes  assez  rares,  l’haleine  n’est  plus  fétide  que  par  bouf¬ 
fées  espacées,  l’expectoration  tend  à  se  tarir  et  ne  récupère 
que  par  courtes  périodes  son  odeur  fétide.  On  continue  les  in¬ 
jections  intratracbéales  (deux  ou  trois  fois  par  semaine). 

Le  26  septembre,  c’est-à-dire  un  mois  environ  après  le  début 
des  accidents,  M.  Ledoux-Lebard  examine  le  thorax  de  la  ma¬ 
lade  aux  rayons  X  et  constate  les  détails  suivants  :  «  L'examen 
en  avant,  des  deux  côtés,  ne  montre  rien  d’anormal.  Les  deux 
sommets  sont  clairs  et  les  deux  dômes  diaphragmatiques  à  leur 
hauteur  habituelle.  Les  sinus  s’ouvrent  avec  une  amplitude 
normale,  et  s’éclairent  parfaitement  lors  des  mouvements  res¬ 
piratoires.  L’examen  en  arrière  montre  à  droite  une  clarté  nor¬ 
male.  On  aperçoit  dans  le  champ  pulmonaire  ga  iche,  entre  la 
G'  et  la  8»  côtes,  une  zone  sombre  à  centre  un  peu  plus  clair, 
qui,  dans  son  ensemble,  a  le  volume  d’une  mandarine.  Son  cen¬ 
tre  paraît  se  trouver  à  trois  travers  de  doigt  de  la  colonne  ver¬ 
tébrale.  Sa  position  n’est  pas  modifiée  par  les  mouvements 
respiratoires.  Le  cœur  est  d’aspect  normal,  plutôt  un  peu  petit.» 

Les  jours  suivants,  l’état  général  est  de  plus  en  plus  satisfai¬ 
sant,  avec  une  température  qui  tend  à  se  maintenir  au-dessous 
de  38»  ;  les  symptômes  fonctionnels  suivent  aussi  une  amélio¬ 
ration  progressive  quoiqu’un  peu  irrégulière. 

Le  4  octobre,  un  second  examen  radiographique  montre  une 
ombre  sphérique  bien  moins  opaque  et  à  contours  beaucoup 
plus  llous. 

La  malade  ne  crache  plus  qu’une  expectoration  de  moins 
en  moins  abondante  (10  à  40  gr.  par  jour  au  lieu  de  100  à  lâO  gr. 
dans  les  premières  semaines)  constituée  par  des  crachats  muco- 
purulents  d’aspect  absolument  banal,  et  complètement  inodo¬ 
res.  Elle  ne  ressent  presque  plus  de  douleurs  lors  des  efforts  de 
toux.  \  l'examen  stétlioscopique,  il  n’y  a  plus  ni  râles  ni  frotte¬ 
ments,  mais  seulement,  sur  une  zone  limitée,  une  respiration 
saccadée  «  de  retour,  »  analogue  à  celle  qui  avait  été  remar¬ 
quée  au  début. 

Le  7  octobre,  M.  Poyet  fait  la  douzième  et  dernière  injection 
trachéale  (durant  tout  le  cours  de  la  maladie  il  avait  continué  à 
en  faire  deux  ou  trois  par  semaine). 

La  malade  quitte  l’ilèpital  le  14  octobre,  ne  toussante!  ne  cra¬ 
chant  presque  plus  et  ne  présentant  plus  rien  d'anormal  à  l’aus¬ 
cultation  . 

En  résumé,  celte  jeune  femme  a  été  prise,  quelques 
jours  après  une  appendicectomie,  d’accidents  pulmonai¬ 
res  d’interprétation  d’abord  assez  obscure,  mais  qui  au 
bout  de  quelques  jours  ne  pouvaient  laisser  de  doute  sur 
leur  cause.  Il  s’agissait  bien  d’une  gangrène  limitée  du 
parenchyme  pulmonaire,  dont  l’origine  vasculaire  et  non 
aérienne  ne  pouvait  non  plus  être  contestée. 
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■  Outre  les  symptômes  fonctionnels  —  point  de  côté  et 
toux  douloureuse,  fièvre  continue  et  à  recrudescences,  ex¬ 
pectoration  caractéristique,  fétidité  putride  de  l’iialcine  cl 
des  crachats  —  la  lésion  a  suscité  un  ensemble  de  signes 
physiques  locaux  groupés  en  un  syndrome  stéthoscopique 
qui,  au  cours  de  l’évolution  morbide,  apassé  par  trois p^- 
ses  :  une  phase  de  début  caractérisée  par  la  submatité, 
quelques  frottements,  un  peu  do  diminution  du  murmure 
vésiculaire  et  une  respiration  nettement  saccadée  à  la 
partie  moyenne  du  poumon  en  arrière  ;  une  période  d’é¬ 
tat  —  la  plus  longue  —  où  tous  ces  signes  ont  persisté  net¬ 
tement  accusés  avec  en  plus  quelques  gros  râles,  et  en 
moins  le  rythme  saccadé  de  la  respiration  qui  avait  fait 
place  aux  râles  et  aux  frottements  ;  une  phase  ultime  en- 
lin  de  quelques  jours  seulement,  où  après  disparition  de 
tous  les  autres  signes  n’existait  plus  qu’une  respiration 
saccadée  «  de  retour  ».  Celle-ci  s’est  donc  manifestée,  en 
date,  comme  le  premier  et  le  dernier  des  signes  stéthos¬ 
copiques,  au  niveau  de  la  portion  moyenne  du  poumon  en 
arrière,  c’est-à-dire  au  point  où  s’est  constitué  le  foyer 
sphacélique. 

Si  nous  nous  permettons  d’insister  ainsi  sur  ces  détails, 
c'est  que,  ainsi  qu’on  peut  s’en  rendre  compte  à  la  lec¬ 
ture  des  traités  de  séméiologie  respiratoire  (l),la  signifi¬ 
cation  de  la  respiration  saccadée  est  encore  assez  mal 
précisée  et  sa  valeur  séméiologique  regardée  comme  im- 
porlante.  Cette  modification  spéciale  du  rythme  respira¬ 
toire  n'est  guère  connue  que  comme  signe  partois  précoce 
de  tuberculisation  des  sommets  pulmonaires,  sans  qu’elle 
soit  donnée  d’une  façon  catégorique  comme  relevant 
d’une  modification  du  parenchyme  pulmonaire  ou  de  la 
séreuse  pleurale,  ou  même  du  jeu  musculaire.  Sans  vou¬ 
loir  exagérer  l’importance  de  nos  constatations,  on  peut 
dire  que  dans  notre  cas  l’apparition  précoce,  la  disparition 
à  la  période  d'état  et  la  réapparition  ultime  de  la  respira¬ 
tion  saccadée  ne  se  comprennent  aisément  que  si  l’on  ad¬ 
met  l’origine  pleurale  de  ce  signe.  Dès  le  début  la  plèvre 
a  dû  réagir  à  la  lésion  pulmonaire,  et  sa  surface,  devenue 
inégale  et  moins  glissante  s’opposer  à  l’ampliation  en  un 
temps  des  alvéoles  sous-jacents  ;  on  conçoit  que  le  pro¬ 
grès  ultérieur  de  la  lésion  ait  pu  donner  lieu  à  d’autres 
signes  plus  manifestes  masquant  ce  signe  assez  délicat 
pour  ne  le  laisser  réapparaître  qu’après  disparition  de 
ceux-ci.  11  a  été  au  début  un  signe  révélateur  permettant 
de  localiser  le  foyer  ;  et  comme  souvent  la  respiration 
saccadée,  localisée  en  un  point  du  poumon,  nous  a  sem¬ 
blé  en  relation  avec  l’existence,  d’une  légère  atteinte  pleu¬ 
rale,  nous  croyons  bon  de  signaler  ici  l'ulilité  de  ce 
signe. 

Mais  nous  ne  faisons  ces  remarques  qu’en  passant,  par¬ 
ce  que  le  principal  objet  de  notre  discussion  est  le  côté 
thérapeutique  de  notre  observation.  Notre  malade  a  gué¬ 
ri  en  six  semaines  environ  après  une  série  de  douze  injec¬ 
tions  intratrachéales  d'huile  goménolée,  faites  par  M. 
Poyet  selon  la  méthode  de  M.  (luisez,  deux  ou  trois  fois 
par  semaine. 

Pourquoi  nous  somme.s-nous  contentés  dans  ce  cas  de 
celte  méthode  thérapeutique,  au  lieu  de  recourir  à  l’inter¬ 
vention  plus  radicale  qui  avait  si  bien  réussi  dans  le  cas 
précédent  ?  La  discussion  de  ce  choix  va  nous  permettre, 
nous  l’espérons,  de  fournir  une  contribution  à  la  connais¬ 
sance  des  indications  thérapeutiques  de  la  gangrène  pul¬ 
monaire. 

L’origine  de  l’infection  pulmonaire  nous  paraît  être  le 
nujud  de  la  question.  Si  chez  notre  première  malade  le 

(,.)  Cf.  n>tamraent  n  irlh  :  Séméiolozi  ■  de  l'anoareil  rcspi-aloire. 
Nouveau  Traité  de  GilbcrI-Thoinol,  WVllI,  p.  127. 


tube  bronchoscopique  a  si  aisément  pénétré  dans  le  foyer 
gangréné,  n’est-ce  pas  parce  qu’il  n’a  fait  que  suivre  le 
chemin  frayé  parles  microbes  anaérobiesqui  de  la  cavité 
buccale  étaient  venus  ensemencer  le  poumon  ?  L’infec¬ 
tion  était  surtout  bronchique  et  péribronchique  (ce  qui 
n’excluait  nullement  la  participation  du  tissu  pulmonaire, 
attestée  par  la  réaction  pleurale)  ;  évider,  nettoyer  etdé- 
Icrger  la  cavité  putride,  c’était  donc  en  somme  attaquer 
l’inl’ection  à  sa  source  même;  rien  d’étonnant,  par  consé¬ 
quent,  à  ce  que  l’évolution  du  processus  ait  pu  être  ainsi 
enrayée. 

Au  contraire,  chez  notre  seconde  malade,  dont  le  pou- 
moi  avait  été  ensemencé  par  la  voie  sanguine,  le  foyer 
était  né  dans  l’intimité  môme  du  tissu  pulmonaire,  et  ne 
s’était  que  secondairement,  et  tardivement  (huit  jours 
environ  après  le  point  de  côté  initial)  ouvert  dans  les 
bronches.  Bien  que  les  rayons  X  permissent  de  lui  assi¬ 
gner  une  topographie  assez  comparable  à  celle  de  l’autre 
foyer,  c’est-à-dire  voisine  du  hile  et  des  premières  rami¬ 
fications  bronchiques,  il  y  avait  donc  peu  de.  chances 
pour  que  le  cathétérisme  bronchique  y  pénétrât  directe¬ 
ment. 

L’écouvillonnagede  la  muqueuse  bronchique  n’aurait 
sans  doute  fait  qu’aider  l’évacuation  d’un  pus  dont  la 
source  était  plus  profonde  et  probablement  inaccessible. 

Une  autre  considération  a  contribué  à  dicter  notre  con¬ 
duite  :  malgré  une  toux  très  pénible  et  une  expectoration 
assez  copieuse,  lasituation  était  incomparablement  moins 
grave  que  chez  notre  première  malade  :  la  fièvre  était  re¬ 
lativement  peu  élevée,  la  fétidité  de  l’haleine  et  des  cra¬ 
chats  assez  modérée,  l’état  général  peu  alarmant  malgré 
des  réactions  nerveuses  liées  au  tempérament  névropa¬ 
thique  de  la  malade.  Aussi  n’y  avait-il  pas  urgence  à  se 
presser  de  recourir  à  une  intervention  assez  pénible  et 
douloureuse  :  on  pouvait  gagner  du  temps  en  essayant 
d’une  méthode  moins  radicale. 

Notre  conduite  s’est  trouvée  justifiée  par  le  fait  que  la 
guérison  a  été  obtenue  ;  mais  celle-ci  a  été  plus  lente  à  venir 
UC  chez  notre  première  malade  et  comme  la  situation  du 
ébut  était  d’autre  part  moins  grave,  nous  n'avons  pas 
assisté  à  ce  brusque  et  favorable  changement  de  tableau 
qui  avait  caractérisé  l’évolution  morbid#  de  notre  premier 
cas.  Aussi  aurions-nous  peut-être  pris  la  résolution  défai¬ 
re  faire  l’intervention  bronchoscopique  par  .M.  l’oyet  si 
l’état  avait  traîné  davantage,  à  plus  forte  raison  s’il  s’é¬ 
tait  aggravé  en  dépit  des  injections  trachéales  répétées. 

Les  conclusions  à  tirerde  ce  parallèle  entre  nosdeux 
observations  nous  paraissent  donc  pouvoir  être  ainsi  for¬ 
mulées. 

Dans  la  gangrène  pulmonaire  d'origine  aérienne,  on  peut 
d’emblée,  si  le  repérage  du  foyer  aux  rayons  X  le  montre 
voisin  de  l’origine  d’une  des  grosses  bronches, tenter  d’utta- 
quer  l’infection  à  sa  source,  par  l’introduction  du  tube 
bronchoscopique,  qui  permet  l’évacuation  aussi  complète 
que  possible  du  pus  et  le  nettoyage  des  parois  sphacélées. 

Dans  la  gangrène  pulmonaire  d'origine  embolique,  mis  à 
part,  les  cas  où  le  foyer  est  trop  éloigné  du  hile,  et  où  il 
n’y  a  pas  à  songer  à  ce  mode  d’intervention,  il  n’y  a  lieu 
de  le  mettre  en  œuvre  que  dans  les  cas  où  les  simples  in¬ 
jections  intra-l'Mchéales  n’auront  pas  donnéde  résultats  ; 
mais  nous  avons  m  mtré  pourquoi  les  chances  de  succès 
seront  alors  beaucoup  plus  précaires  que  dans  la  gangrè¬ 
ne  péribronchique  d  origine  aérienne. 

En  tout  cas  —  et  c’est  le  dernier  point  sur  lequel 
nous  devons  insister  —  une  condition  fondamentale  du 
succès  de  l’in'.ervention  bronchoscopique,  c’est  d’avoir 
affaire  à  un  foy.  r  juxtahilaire,  c’est-à-dire  situé  vers  la 
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région  de  l’arbre  bronchique  que  peut  atteindre  le  tu¬ 
be  bronctioscopique,  jamais  on  ne  devra  introduire  celui- 
ci  sans  avoir  fait  un  repérage  topographique  de  la  lésion 
par  la  radioscopie,  qui  est  donc  le  premier  act^  qui  s'im¬ 
pose  an  clinicien  en  cas  de  gangrène  pulmonaire. 

- - - 


CLINIQUE  OPHTALMOLOGIQUE 

DE  L’HOTEL-DIEU 


L'Hémianopsie  bitemporale  ; 

Par  M,  K.  TERRIKX, 
Proresaeur  a^réfré  à  )a  Faculté, 
Ophlalinologisle  des  Hôpitaux. 


Je  désire  vous  entretenir  aujourd’hui  de  l’hémianopsie 
bitemporale,  â  propos  de  deux  malades  du  service  et  d’un 
troisième  malade  que  j’ai  eu  l’occasion  d’examiner, en  ville. 
Bien  que  ce  symptôme  s’observe  assez  rarement,  puisque 
Paynel,  dans  sa  thèse,  parue  il  y  a  deux  ans,  ne  l’a  rencon¬ 
tré  que  trois  fois  sur  treize  mille  malades,  les  hasards  de  la 
clinique  nous  ont  cependant  mis  en  présence,  ces  derniers 
temps,  de  deux  cas  typiques  d’hémianopsie  bitemporale 
observés  et  suivis  dans  la  pratique  hospitalière  et  d’un  ma¬ 
lade  de  notre  clientèle  privée  atteint  du  même  syndrome.' 

Je  vous  ferai  remarquer  tout  de  suite  que  l’hémianopsie 
n’est  pas  un  symptôme  qui  s’impose  immédiatement  à  l’at¬ 
tention  du  médecin  même  spécialiste.  Il  a  besoin  pour  se 
révéler  d’être  attentivement  recherché.  Aussi,  ne  suis-je  pas 
éloigné  de  croire,  pour  ma  part,  que  sa  rareté  n’est  qu’appa¬ 
rente,  et  que  les  observations  s’en  multiplieraient  si  on  le 
recherchait  plus  souvent. 

Permettez-moi,  avant  d’aborder  l’étude  du  syndrome,  de 
vous  rappeler  très  sommairement  le  trajet  des  voies  opti¬ 
ques,  indispensable  à  connaître  pour  comprendre  la  pro¬ 
duction  de  l’hémianopsie. 

Les  nerfs  optiques,  vous  le  savez,  s’entre-croisent  incom¬ 
plètement  au  niveau  du  chiasma,  se  prolongent  au-delà  du 
chiasma  par  les  bandelettes  optiques  et  arrivent  aux  gan¬ 
glions  centraux,  qui  constituent  un  poste  de  relais.  Au-delà 
des  ganglions  centraux,  les  fibres  optiques  se  dirigent  vers  k 
lobe  occipital  et  vont  aboutir  à  la  face  interne  de  ce  lobe 
occipital  (cunéus,  scissure  calcarine).  Au  chiasma,  chaque 
bandelette  optique  se  divise  en  deux  faisceaux,  l’un,  direct, 
se  rend  à  la  partie  temporale  d’une  rétine,  et  l’autre,  plus 
volumineux,  croisé,  va  à  la  partie  nasale  de  la  rétine  oppo¬ 
sée.  En  arrière,  chaque  bandelette  optique  est  rattachée 
par  les  ganglions  centraux  et  par  les  voies  optiques  posté¬ 
rieures  à  l’hémisphère  du  côté  correspondant.  De  telle  sorte 
que  la  voie  optique  gauche  transmet  les  sensations  lumineu¬ 
ses  perçues  par  la  partie  temporale  de  la  rétine  gauche  et  la 
partie  nasale  de  la  rétine  droite,  tandis  que  la  voie  optique 
droite  transmet  de  même  les  sensations  perçues  par  la  partie 
nasale  de  la  rétine  gauche  et  la  partie  temporale  de  la  rétine 
droite. 

11  nous  est  maintenant  facile  de  comprendre  que  toute 
lésion  unilatérale  en  avant  du  chiasma,  c’est-à-dire  au  ni¬ 
veau  du  nerf  optique,  déterminera  une  amblyopie  ou  une 
amaurose  directe,  et  que  l’hémianopsie  ne  pourra  être  cons¬ 
tituée  que  si  la  lésion  siège  au  niveau  même  du  chiasma,  ou 


dans  un  point  quelconque  en  arrière  du  chiasma,  bandelette 
optique,  ganglions  centraux,  voies  optiques  postérieures  ou 
encore  sphère  visuelle  corticale. 

Si  vous  supposez  une  lésion  des  fibres  optiques  droites  en 
arrière  du  chiasma,  celle-ci  supprimera  la  fonction  de  la 
rétine  temporale  droite  et  de  la  rétine  nasale  gauche,  il  en 
résultera  la  cécité  dans  la  partie  gauche  des  deux  champs 
visuels,  c’est-à-dire  une  hémianopsie  homonyme  gauche, 
puisque  nous  voyons  à  gauche  avec  la  moitié  droite  de  nos 
deux  rétines.  De  même  une  lésion  des  voies  optiques  gau¬ 
ches,  dans  un  point  quelconque,  en  arrière  du  chiasma,  don¬ 
nera  naissance  à  une  hémianopsie  homonyme  droite. 

Imaginons  maintenant  une  lésion  siégeant  au  niveau  du 
chiasma,  dans  le  point  où  s’entre-croisent  les  fibres  nasales 
des  deux  rétines.  Il  en  résultera  une  suppression  des  fonc¬ 
tions  de  la  rétine  nasale  des  deux  côtés  ;  d’où  perte  de  la 
portion  temporale  des  deux  champs  visuels,  c’est-à-dire  une 
hémianopsie  hétéronyme  bitemporale,  celle  qui  fait  l’objet  de 
notre  leçon  d’aujourd’hui. 

L’hémianopsie  hétéronyme  binasale  par  lésion  des  angles 
externes  du  chiasma  est  exceptionnelle.  Il  s’agit  à  peu  près 
toujours  d’une  hémianopsie  bitemporale,  et  les  sujets  at¬ 
teints  ont  la  vision  du  cheval  muni  d’œillères  latérales  : 
pour  eux  toute  la  partie  temporale  du  champ  visuel  droit  et 
gauche  n’existe  pas.  Je  vous  ferai  remarquer  en  outre  que 
l’enchevêtrement  des  fibres  optiques  au  niveau  du  chiasma 
est  tel  que  les  lésions  siégeant  en  ce  point  ne  déterminent 
généralement  pas  une  hémianopsie  franche  avec  dts  limites 
nettes.  La  symétrie  dans  le  rétrécissement  du  champ  visuel 
n’est  pas  absolue,  si  bien  que  pour  certains  auteurs 
il  ne  s’agirait  pas  ici  d’une  hémianopsie  véritable  et  ceci  est 
parfaitement  exact.  Il  n’est  pas  mauvais  néanmoins  de  con¬ 
server  ce  terme  d’hémianopsie,  qui  éveille  aussitôt  l’idée 
d’une  lésion  intéressant  simultanément  un  faisceau  de  cha¬ 
cun  des  deux  nerfs  optiques. 

Arrivons  maintenant  à  l’histoire  de  nos  malades,  que  je 
vous  résumerai  rapidement. 

La  première  est  une  femme  qui  depuis  un  an  s’est  aperçue 
que  sa  vision  baissait  considérablement.  Déjà  auparavant, 
elle  avait  eu  à  différentes  reprises  des  douleurs  sourdes  dans 
la  tête  surtout  à  droite,  et  souvent  elle  se  plaignait  d’une 
sorte  de  pesanteur  sur  le  front.  Point  intéressant  à 
noter,  on  ne  relève  chez  elle  aucun  trouble  du  déve¬ 
loppement  du  squelette  ;  les  mains,  la  face,  le  menton, 
sont  normaux.  Les  urines  ne  contiennent  pas  de  sucre. 
Comme  vous  le  voyez,  en  dehors  des  troubles  visuels,  cette 
femme  n’offre  rien  de  particulièrement  intéressant  à  no¬ 
ter,  ni  dans  ses  antécédents,  ni  dans  son  état  général. 

Par  contre,  les  troubles  visuels  qu’elle  présente  sont  ca¬ 
ractéristiques  ;  dans  toute  la  partie  temporale  du  champ  vi¬ 
suel  de  chaque  œil,  il  y  a  perte  complète  de  la  vision.  Le 
champ  visuel  pour  les  couleurs  est  encore  plus  rétréci,  la 
vision  pour  le  vert  est  presque  complètement  abolie.  Le 
champ  visuel  nasal  des  deux  côtés  est  conservé  pour  le  blanc, 
mais  très  diminué  pour  les  couleurs. 

Il  s’agit  donc  bien  ici  d’une  hémianopsie  hétéronyme 
bitemporale  et  nous  pouvons  affirmer  qu’elle  est  due  à  une 
lésion  siégeant  au  niveau  du  chiasma. 

En  dehors  de  ces  troubles  décelés  par  l’examen  au  péri¬ 
mètre,  il  existe  habituellement  d’autres  symptômes  accom¬ 
pagnant  cette  variété  d’hémianopsie.  L’acuité  visuelle  di¬ 
minue,  notablement  ;  chez  notre  malade  elle  est  de  1  /150®- 
à  droite  et  de  1  /lO®  à  gauche.  De  plus,  elle  présente,  comme 
on  l’observe  souvent  en  pareil  cas,  une  atrophie  des  nerfs 
optiques,  atrophie  blanche,  descendante,  due  vraisembla¬ 
blement  à  une  compression  du  chiasma. 

Connaissant  le  siège  de  la  lésion,  nous  devons  maintenant 
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nous  demander  quelle  en  est  la  nature.  Reprenons  pour  un 
instant  ranalomie  de  la  région. 

Vous  savez  que  le  eliiasina  repose  en  avant  d('  la  selle 
1  ureique,  sur  la  gouttière  du  sphénoïde  ;  il  est  en  rapport  avee 
le  sinus  sphénoïdal,  en  bas,  avec  l’hypophyse,  contenue 
dans  la  fosse  pituitaire  ;  de  chaque  côté  avec  le  sinus  caver¬ 
neux  et  les  organes  qui  le  traversent  :  carotide  interne,  nerf 
moteur  oculaire  commun,  moteur  oculaire  externe,  etc. 
—  Il  est  aisé  de  comprendre  qu’une  lésion  d’un  quelconque 
de  ces  organes  pourra  retentir  sur  les  fibres  optiques  qui 
s’entre-croisent  au  niveau  du  chiasma.  Ce  pourra  être  une 
fracture  osseuse,  ou  une  lésion  inflammatoire,  syphilitique 
t)u  tuberculeuse,  ou  encore  une  tumeur  de  l’hypophyse. 

.Nous  pouvons  tout  de  suite  éliminer  l’hypothèse  d’un 
traumatisme  ;  en  effet,  rien,  dans  l’hi.stoire  de  notre  malade, 
ne  nous  permet  d’incriminer  un  traumatisme  quelconque  ; 
d’ailleurs  les  traumatismes  osseux  de  cette  région  sont  très 
rares.  Dans  un  travail  publié  par  Cantonnet  et  Coutela,  dans 
les  Archives  de  médecine,  en  1906,  ces  auteurs  ont  relevé 
seulement  8  cas  de  fracture  de  la  selle  turcique  dans  la  lit¬ 
térature  médicale. 

On  peut  aussi  incriminer  la  syphilis,  et  je  vous  conseille 
de  prescrire  toujours  en  pareil  cas,  au  moins  à  titre  d’essai, 
le  traitement  antisyphilitique.  Mais  le  plus  souvent,  il 
s’agit  de  tumeur  de  l’hypophyse.  C’est  là  en  effet,  de  toutes 
les  causes  d’hémianopsie  bitemporale,  la  plus  fréquente. 
On  peut  même  dire  que  toutes  les  fois  qu’on  se  trouve  en 
présence  d’une  hémianopsie  bitemporale  dûment  diagnosti¬ 
quée,  on  doit  penser  immédiatement  à  la  possibilité  d’une 
tumeur  hypophysaire. 

Vous  savez  que  la  glande  pituitaire,  logée  dans  la  selle  tur¬ 
cique,  se  compose  de  deux  lobes  bien  distincts, comme  origine 
et  comme  structure  :  un  lobe  postérieur,  le  plus  petit  des 
deux,  formé  de  névroglie,  et  rattaché  par  un  pédicule  à  la 
base  du  cerveau,  dont  il  est  une  évagination  descendante,'et 
un  lobe  antérieur,  plus  volumineux,  de  couleur^ brune,  de 
structure  glandulaire,  qui  provient  embryologiquement 
d’un  diverticule  du  fond  de  la  cavité  buccale. 

Le  poids  de  la  glande  pituitaire  oscille  autour  do  0  gr.  60  ; 
elle  mesure  dans  son  diamètre  transversal,  qui  est  le  plus 
grand,  15  millimètres  ;  les  diamètres  vertical  et  antéro-pos¬ 
térieur  ont  la  même  étendue,  5  à  7  mm. 

Nous  ignorons  la  fonction  de  la  glande  pituitaire,  elle  a 
probablement  un  rôle  antitoxique. 

Il  semblerait  que,  outre  les  troubles  visuels,  les  tumeurs 
de  l’hypophyse, —  laquelle  peut  atteindre  alors  cinq  centimè¬ 
tres  de  long,  et  quatre  centimètres  de  large,  et  dont  le  poids 
peut  aller  jusqu’à  cinq  grammes  et  au-delà,  —  devraient 
s’accompagner  nécessairement  des  symptômes  diffus  com¬ 
muns  à  toutes  les  tumeurs  intra-cérébrales  :  nausées,  vo¬ 
missements,  céphalée,  troubles  du  pouls,  témoignant  de 
l’existence  de  l’hypertension  intra-cranienne.  En  réalité, 
ces  signes  diffus  sont  inconstants,  dans  les  tumeurs  hypo¬ 
physaires,  et  manquent  parfois  totalement.  Et  même,  fait 
intéressant  et  assez  curieux,  c’est  que,  contrairement  à  ce 
qui  a  lieu  pour  la  plupart  des  tumeurs  cérébrales,  la  stase 
papillaire  est  aussi  très  rare  ;  chez  notre  malade  elle  n’existe 
pas.  D’après  la  statistique  de  Uhthoff,  sur  148  cas  de  tu¬ 
meurs  hypophysaires,  la  stase  papillaire  a  été  notée  seule¬ 
ment  15  fois,  alors  que  dans  les  tumeurs  cérébrales,  on  la 
rencontre  dans  une  proportion  de  90  pour  100. 

Comment  expliquer  cette  rareté  de  la  stase  et  des  symptô¬ 
mes  diffus  ?  On  a  invoqué  l’absence  habituelle  d’hyperten¬ 
sion,  la  ponction  lombaire  donnant  souvent  issue  en  pareil 
cas  à  un  liquide  qui  ne  s’écoule  pas  en  jet  ;  on  a  incriminé 
également  l’augmentation  de  volume  de  la  selle  turcique 
qui  obvierait  aux  dangers  de  la  compression  encéphalique. 


mais  celle-ci  est  postérieure  à  l’apparition  de  la  tumeur. 
Pour  ma  part,  je  crois  qu’il  faut  surtout  tenir  compte  ici  de 
la  lenteur  avec  laquelle  évoluent  habituellement  ces  tu¬ 
meurs  hypophysaires,  de  telle  sorte  que  les  centres  ner¬ 
veux  ont  le  temps  de  s’accommoder  aux  modifications  de 
tension. 

Dans  une  observation  que  j’ai  suivie  en  collaboration 
avec  Launois  et  qui  est  citée  dans  le  beau  livre  que  Launois 
et  Roy  ont  consacré  au  gigantisme,  il  existait  une  tumeur 
hypophysaire  ayant  donné  lieu  à  l’hémianopsie  bitemporale, 
mais  il  n’y  avait  pas  non  plus  de  stase  papillaire. 

A  côté  de  ces  signes  diffus,  inconstants,  dus  au  développe¬ 
ment  exagéré  de  la  glande  qui  sort  hors  de  sa  loge  et  compri¬ 
me  les  organes  voisins,  on  note  assez  souvent  des  symptômes 
proprement  hypophysaires  :  la  glycosurie  a  été  trouvée  en¬ 
viron  dans  la  moitié  des  cas  ;  la  pathogénie  en  est  encore 
mal  connue.  Nous  savons  actuellement  que  le  centre  d(' 
Claude  Rernard,  le  plancher  du  IV®  ventricule,  n’est  pas  le 
seul  dont  l’irritation  provoque  la  glycosurie  ;  on  a  trouvé 
d’autres  centres  analogues  jouissant  de  cette  propriété  dans 
les  couches  optiques,  dans  la  protubérance  ;  il  semblerait 
même,  d’après  Lépine,  que  l’irritation  de  la  plupart  des  ré¬ 
gions  de  l’encéphale  puisse  produire  la  glycosurie 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  troubles  hypophysaires  propre¬ 
ment  d^ts  sont  de  deux  ordres  :  l’acromégalie  et  le  syndrome 
de  Frôlich 

Décrite  en  1886  par  le  Professeur  P.  Marie,  qui  l’isola  et 
eut  également  le  mérite  de  la  rattacher  à  une  lésion  de  l’hy¬ 
pophyse,  l’acromégalie  est  essentiellement  caractérisée  par 
une  dystrophie,  par  une  augmentation  de  volume  des  diffé¬ 
rentes  parties  du  corps,  et  en  particulier  des  extrémités. 

Je  ne  saurais  mieux  faire,  pour  vous  en  donner  une  idée, 
que  d’appeler  votre  attention  sur  notre  seconde  malade, 
ici  présente. 

C’est  une  femme  qui  est  entrée  dans  le  service  au  mois 
de  janvier  1909,  parce  que  depuis  quelque  temps,  elle  avait 
constaté  une  diminution  notable  de  son  acuité  visuelle.  En 
même  temps  elle  se  plaignait  qu’il  y  a  trois  ans,  ses  règles 
s’étaient  subitement  supprimées.  Formée  à  l’âge  de  13  ans, 
et  bien  réglée  jusqu’à  16  ans,  elle  est  maintenant  atteinte 
d’aménorrhée  complète.  J’attire  votre  attention  sur  ce 
symptôme  très  important. 

La  recherche  de  l’acuité  visuelle  de  cette  malade  nous  a 
donné  :  OD,  V  =  1  /13.  —  OG,  V  =  1  /30. 

Les  papilles  sont  blanches,  décolorées  .  Il  existe  une  hé¬ 
mianopsie  bitemporale  très  nette  par  perte  des  deux  moitiés 
externes  du  champ  visuel,  comme  vous  pouvez  vous  en 
rendre  compte  en  jetant  les  yeux  sur  les  champs  visuels  de 
notre  malade  que  je  vous  fais  passer. 

Enfin  vous  êtes  certainement  frappés  du  faciès  spécial  de 
cette  femme.  Remarquez  l’hypertrophie  considérable  du 
nez,  du  maxillaire  inférieur,  des  lèvres,  de  la  langue.  Les 
mains  sont  courtes,  épaisses,  hypertrophiées,  surtout  dans  le 
sens  transversal,  réalisant  le  type  de  la  main  «  en  battoir  «, 
et  contrastent  avec  le  bras  et  l’avant-bras  qui  ont  gardé 
leurs  dimensions  normales.  En  outre,  il  existe  manifeste¬ 
ment  chez  elle  un  épaisissement  de  la  peau,  une  infiltration 
généralisée  de  tout  le  revêtement  cutané 

En  somme,  cette  malade,  en  plus  des  troubles  visuels,  est 
un  remarquable  exemple  d’acromégalie  avec  adiposité  et 
troubles  génitaux. 

Ces  deux  derniers  signes  constituent  ce  qu’on  appelle  le 
syndrome  de  Frôlich,  décrit  en  1901,  par  l’auteur  du  même 
nom,  qui  a  montré  l’existence  con.stante  de  ces  deux  signes 
dans  les  tumeurs  de  l’hypophyse.  Les  troubles  de  l’appareil 
génital  peuvent  aussi  exister  chez  l’homme  et  se  traduire 
alors  par  la  diminution  de  l’appétit  sexuel  pouvant  aller. 
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parfois  jusqu’à  l’impuissance  complète,  par  l’atrophie  des 
testicules  et  par  le  changement  de  timbre  de  la  voix,  qui  de¬ 
vient  féminine. 

Chez  notre  malade,  le  diagnostic  de  tumeur  de  l’hypopliy- 
se  ne  fait  pas  de  doute.  Il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  les 
exemples  sont  nombreux  de  malades  atteints  d’hémianopsie 
et  ne  présentant  à  aucun  degré  l’aspect  acromégalique,  ni  le 
syndrome  de  Frôlich 

C’est  ainsi  que  dans  une  observation  rapportée  par  M.  le 
professeur  de  Lapersonne  en  1910  dans  les  Archives  D’O¬ 
phtalmologie,  il  s’agissait  d’une  malade  qui  avait  une  tumeur 
de  l’hypophyse  se  traduisant  uniquement  par  une  hémia¬ 
nopsie  homomyne  droite,  et  ce  cas  n’est  pas  isolé,  puisque 
M.  de  Lapersonne  a  pu  réunir  80  autres  observations  sem- 
■  blables. 

Ainsi  donc  retenez  ce  fait  que  les  troubles  visuels  sont  très 
importants  en  pareil  cas,  puisqu’ils  peuvent  être  les  seuls 
signes  permettant  de  soupçonner  la  lésion. 

De  même  dans  un  cas  d’hémianopsie  bitemporale  que 
j’ai  observé  en  ville,  les  troubles  vLsuels  étaient  les  seules 
manifestations  pathologiques  présentées  par  le  malade. Voici 
l’histoire  de  cet  homme  dont  l’affection  a  évolué  avec 
une  remarquable  lenteur  et  qui  m’était  adressé  par  le  D'' 
Rostaine. 

Il  est  venu  me  consulter  pour  la  première  fois  en  1908 
pour  des  troubles  de  la  vision  qui  lui  paraissaient  d’ailleurs 
de  peu  d’importance.  Moi-même  j’avais  pensé  d’abord  à  de 
l’astigmatisme,  puis  m’étant  aperçu  qu’il  semblait  lire  plus 
facilement  les  lettres  situées  à  droite  de  l’échelle  plutôt  que 
celles  du  côté  gauche,  je  fus  amené  à  mesurer  son  champ 
visuel.  Je  constatai  alors  (4  novembre  1908)  un  simple  sco- 
tome  hémianopsique  bitemporal.  Il  y  avait  à  cette  époque, 
des  deux  côtés,  un  tout  petit  scotome,  de  7  à  8°  à  peine, 
avoisinant  le  point  de  fixation.  Je  suivis  ce  malade  et  le  revis 
environ  tous  les  trois  mois.  Je  pus  ainsi  constater  que 
son  champ  visuel  ,se  rétrécissait  de  plus  en  plus  du  côté 
temporal 

Je  dois  dire  que  je  soumis  dès  le  débutce  malade  au  trai¬ 
tement  mercuriel  intensif,  ce  qui  n’empêcha  pas  l’affection 
d’évoluer. 

Je  le  revis  le  2  février  1909,  le  3  jnars  1910  ;  chaque  fois 
les  lésions  avaient  ])rogressé.  Le  petit  scotome  du  début 
s’était  étendu  jusqu’à  envahir  la  i)lus  grande  partie  du 
champ  visuel. 

J’eus  plusieurs  consultations,  notamment  avec  M.  le 
Professeur  de  Lapersonne  et  le  D’’  Babinski,  mais  quoi  que 
nous  ayons  pu  faire,  nous  ne  pûmes  arrêter  la  marche  enva¬ 
hissante  de  l’affection 

Actuellement,  la  vision  de  ce  malade  est  complètement 
perdue  à  gauche,  et  à  droite  le  point  de  fixation  est  très 
menacé.  Il  est  malheureusement  fort  à  craindre  que  ce  ma¬ 
lade  ne  soit  atteint  bientôt  de  cécité  complète,  définitive. 
Voici  dessinés  sur  cette  planche  les  champs  visuels  succes¬ 
sifs  présentés  par  ce  sujet  à  différentes  époques  de  sa  ma¬ 
ladie  :  vous  pourrez  vous  rendre  compte  ainsi  des  étapes  suc¬ 
cessives  parcourues  par  l’affection. 

Ainsi  donc,  vous  le  voyez,  il  est  des  cas  nombreux  où  les 
malades  ne  présentent  pour  tout  symptômef  que  des  trou¬ 
bles  visuels.  Dans  ces  conditions,  sur  quoi  fonder  le  diagnostic 
de  tumeur  de  l’hypophyse  ?  Le  caractère  des  troubles  vi¬ 
suels  montre  bien  qu’il  ne  peut  s’agir  que  d’une  lésion  située 
au  niveau  du  chiasma,  mais  cela  n’est  pas  suffisant.  Heu¬ 
reusement  depuis  quelque  temps  nous  possédons  dans  la 
radiographie  un  élément  de  diagnostic  de  premier  ordre. 

En  effet,  l’épreuve  radiographique  de  tels  malades  montre 
d’une  façon  évidente  des  lésions  du  crâne  et  de  la  face  inac¬ 


cessibles  aux  autres  procédés  d’exploration  et  absolument 
caractéristiques. 

C’est  d’abord  l’augmentation  do  volume  considérable  de 
la  selle  turcique  liée  à  l’hypertrophie  de  l’hypophyse  ;  cette 
augmentation  de  volume,  qui  ne  pouvait  s’affirmer  autrefoi.s 
qu’à  l’autopsie  de  pareils  malades,  est  aujourd’hui  parfaite¬ 
ment  visible  du  vivant  des  acromégaliques  grâce  à  l’em¬ 
ploi  des  Rayons  X.  La  selle  turcique  apparaît  ainsi  hyper¬ 
trophiée  soit  dans  le  sens  vertical  «  en  bénitier  »  (Launois), 
soit  latéralement,  soit  dans  le  sens  antéro-postérieur. 

Voici  différentes  épreuves  radiographiques  qu’a  bien  voulu 
me  confier  le  D^  Jaugeas  et  qui  montrent  avec  une  netteté 
parfaite  cette  hypertrophie  de  la  selle  turcique.  Tout  d’a¬ 
bord,  à  titre  de  comparaison,  vous  pouvez  voir  ici  un  crâne 
de  femme  normale,  la  fosse  pituitaire  a  gardé  dans  ce  cli¬ 
ché  son  volume  ordinaire  ;  vous  la  repérez  facilement,  elle 
se  trouve  située  au  niveau  d’une  ligne  passant  par  la  sutu¬ 
re  naso-frontale  et  par  la  suture  lambdoïde  ;  l’écaille  du 
temporal,  vu  sa.  minceur,  se  laisse  facilement  traverser  par 
les  Rayons  X  . 

A  côté  de  ce  cliché,  en  voici  un  autre  représentant  la  tête 
d’une  malade  atteinte  d’acromégalie.  Vous  remarquez  tout 
de  suite  l’hypertrophie  considérable  du  maxillaire  infé¬ 
rieur  qui  déborde  la  ligne  médiane  en  avant,  produisant  un 
prognathisme  accentué.  De  même  vous  pouvez  voir  sur 
cette  même  radiographie  l’augmentation  considérable,  en 
hauteur  et  en  profondeur,  des  sinus  frontaux,  faisant  saillie 
en  avant  sous  la  forme  d’un  espace  clair  sus-orbitaire. 

Ces  mêmes  lésions  osseuses,  hypertrophie  de  la  selle  tur¬ 
cique,  et  des  sinus  frontaux,  vous  pouvez  les  reconnaître 
dans  les  deux  radiographies  que  je  vous  montre  de  nos 
deux  malades,  la  femme  observée  dans  le  service,  et  mon 
malade  de  ville. 

Quel  traitement  allez-vous  opposer  à  ces  malades  ? 

Tout  d’abord  vous  instituerez  un  traitement  antisyphili¬ 
tique  intensif  par  le  mercure,  l’arsenic.  Vous  prescrirez  ces 
médicaments,  surtout  si  la  réaction  de  Wassermann  se  mon¬ 
tre  positive.  Je  dois  dire  que  sauf  quelques  cas  très  rares 
qui  ont  pu  bénéficier  de  celte  méthode  thérapeutique,  ordi¬ 
nairement  les  résidlats  en  sont  médiocres  ou  nuis. 

Devant  l’échec  du  tiaitement  spécifique,  on  s’est  adressé 
aux  moyens  thérapeutiques  capables  d’agir  sur  l’hypophyse 
hypertrophiée. 

En  premier  lieu,  on  s’est  demandé  si  on  ne  pourrait  rem¬ 
placer  la  sécrétion  hypophysaire  déficiente  en  administrant 
aux  malades  de  l’extrait  d’hypophyse  de  lapin  ou  de  mou¬ 
ton.  Le  plus  souvent,  ce  traitement  opothérapique  n’a  été 
suivi  d’aucun  résultat  appréciable.Chez  notre  malade,  nous 
n’avons  noté  aucune  amélioration.  D’ailleurs  à  l’heure  ac¬ 
tuelle,  on  ne  sait  encore  d’une  façon  bien  certaine  si  les 
troubles  observés  chez  ces  malades  doivent  être  imputés  à 
un  excès  ou  à  un  défaut  de  sécrétion  de  la  glande  pi¬ 
tuitaire  ;  il  semble  qu’après  une  première  période  d’hyper- 
fonctionnement,  la  glande  irait  «n  s’atrophiant,  et  passerait 
par  un  stade  d’hypofonctionnement  ;  aussi  faut-il  savoir 
que  cette  médication  est  loin  d’être  inoffensive,  et  que  son 
administration  exige  beaucoup  de  prudence. 

Dans  un  cas  dont  ils  ont  rapporté  l’observation  à  la  So¬ 
ciété  de  médecine  des  Hôpitaux  (19  juin  1908),  MM.  Rénon 
et  Arthur-Delille  ont  observé  une  aggravation  des  trou¬ 
bles  acromégaliques  par  l’opothérapie  hypophysaire. 

A  défaut  d’extrait  d’hypophyse,  on  a  préconisé  le 
traitement  radiothérapique.  Vous  n’ignorez  pas  l’action 
élective  exercée  par  les  rayons  X  sur  certaines  glandes 
hypertrophiées,  thyroïde,  thymus,  etc.  C’est  surtout  M.  Bé- 
clère  qui  a  insisté  sur  la  valeur  du  traitement  radiothéra¬ 
pique  de  l’acromégalie.  M.  Béclère  emploie  pour  atteindre 
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l’hypophyse  la  voie  fronto-pariétale.  Voici  très  succincte¬ 
ment  résumé  un  cas  d’acromégalie  traité  de  cette  façon  par 
M.  Béclère  et  que  vous  trouverez  rapporté  en  détail  dans 
l’excellente  thèse  du  D'  Jaugeas,  parue  sur  ce  sujet  en 
1909.  Il  s’agissait  d’une  açromégalique  dont  l’acuité  vi¬ 
suelle  était  très  réduite 


OD,V  =  0 
OG,  V  =  0,4 

Il  y  avait  en  plus  atrophie  des  papilles  et  signes  de  tu¬ 
meur  hypophysaire. 

Après  plusieurs  séances  de  radiothérapie,  au  bout  de  six 
mois  de  traitement,  le  malade  était  très  amélioré  ;  la  cépha¬ 
lée,  les  vertiges,  les  vomissements  dont  il  souffrait  aupara¬ 
vant  avaient  disparu,  la  vision  de  l’œil  droit  était  peu 
modifiée  ;  en  revanche,  on  avait  obtenu  une  améliora¬ 
tion  considérable  de  la  vision  de  l’œil  gauche,  avec  accrois¬ 
sement  excentrique  du  champ  visuel,  do  cet  œil,  qui 
était  trois  fois  et  demi  plus  étendu  qu’avant  le  traitement  ; 
en  même  temps  les  troubles  génitaux  étaient  également  très 
améliorés.  Cette  observation,  qui  a  été  publiée  par  M.  Bé¬ 
clère  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  en  1909,  mérite 
d’être  retenue.  Chez  notre  malade  le  traitement  radiothé¬ 
rapique  a  été  appliqué  et  dirigé  par  M.  Béclère  lui-même, 
malheureusement,  il  n’a  donné  aucun  résultat,  et  nous 
avons  dû  l’interrompre.  De  même  que  pour  l’administration 
de  l’hypophyse,  il  ne  faut  pas  prolonger  trop  longtemps 
cette  médication,  car  elle  pourrait  devenir  nuisible. 

Reste  enfin  un  dernier  moyen  d’agir  sur  la  glande  pitui¬ 
taire  :  l’ablation  chirurgicale  de  l’hypophyse  hypertrophiée. 

Vous  trouverez  dans  la  thèse  récente  de  M.  Toupet  (Paris, 
1911)  des  documents  intéressants  concernant  l’hypophy- 
sectomie.  Je  ne  vous  conseille  pas  de  la  tenter,  ni  de  la  con¬ 
seiller  à  vos  malades,  d’autant  plus  que  la  technique  n’en 
est  pas  encore  bien  réglée  à  l’heure  actuelle,  sauf  dans  des 
cas  très  rares  où  tous  les  autres  moyens  ont  échoué,  et  si  on 
se  trouve  en  présence  de  malades  qui  souffrent  beaucoup. 

La  voie  d’accès  la  plus  favorable  semble  être  la  voie  na¬ 
sale.  Ce  procédé  a  l’avantage  de  ne  permettre  qu’une  abla¬ 
tion  partielle  de  la  glande,  car  vous  savez  que  l’ablation 
totale  de  l’hypophyse  entraîne  la  niort  de  l’animal. 

Malheureusement  ce  drainage  par  les  fosses  nasales,  en 
mettant  l’encéphale  en  communication  avec  un  milieu  si 
fertile  en  germes,  expose  considérablement  les  opérés  aux 
dangers  de  la  méningo- encéphalite  septique. 

25  observations  d’hypophysectomie  sont  rapportées  dans 
la  thèse  de  Toupet  avec  12  morts  survenues  quelques  heures 
ou  quelques  jours  après  l’opération.  Ces  chiffres  suffisent  à 
montrer  qu’il  s’agit  là  d’une  opération  d’une  extrême  gra¬ 
vité.  Cependant  Hochenegg,  en  1908,  a  traité  par  cette  mé¬ 
thode  chirurgicale  un  cas  avec  succès.  Chez  la  malade  de 
Hochenegg,non  seulement  la  céphalée,  les  vomissements,  les 
troubles  de  la  vue  diminuèrent,  mais  encore  les  symp¬ 
tômes  dystrophiques  s’amendèrent  notablement,  si  bien 
que  des  gens  qui  avaient  vu  la  malade  avant  l’opération  la 
reconnaissaient  à  peine  quand  elle  sortit  de  l’hôpital.  De 
même  Toupet  signale  dans  sa  thèse  2  autres  malades  qui 
étaient  encore  vivants  2  ans  et  9  mois  après  l’opération 
avec  amélioration  des  symptômes. 

En  somme,  comme  il  s’agit  de  malades  condamnés,  fata¬ 
lement,  à  une  échéance  plus  ou  moins  proche,  à  la  cécité 
complète,  et  souvent  à  la  mort  à  bref  délai,  on  est  en  droit 
d’essayer  ce  traitement  chirurgical,  surtout,  s’il  s’agit, 
comme  c’est  quelquefois  le  cas,  de  malades  torturés  par 
des  souffrances  intolérables  (1). 


(1)  Leçon  recueillie  par  le  D'  Coriat  et  revue  par  l’auteur. 


UROLOGIE  PRATIQUE 


Le  'présent  article  sur  les  rapports  urologiques  est  le 
premier  d'une  série  sur  l'urologie,  la  bactériologie,  etc. 
Ces  articles  n’ont  qu'une  prétention,  c'est  d’exposer, 
avec  le  plus  de  clarté  et  de  simplification  possibles 
quelles  déductions  le  praticien  est  en  mesure  de  tirer 
de  ces  données  de  laboratoire  au  point  de  vue  du  dia¬ 
gnostic,  du  pronostic  et  de  la  direction  rationnelle  des 
traitements. 


Les  rapports  urologiques. 

Il  apparaît  nettement  aujourd'hui  que,  dans  l’examen 
d’une  urine  et  dans  le  dosage  des  différents  éléments 
qu’elle  contient,  les  chiffres  bruts  présentent  beaucoup 
moins  d’intérêt  que  les  rapports  qui  existent  entre  ces 
différents  chiffres.  Certains  de  ces  rapports  urologiques 
offrent,  chez  un  individu  normal,  une  constance  suffi¬ 
sante  pour  permettre  de  tirer  des  écarts  que  l’on  peut 
rencontrer  chez  certains  malades  des  conclusions  intéres¬ 
santes.  Ces  rapports  prennent  une  importance  plus 
grande  encore  lorsqu’on  n’a  pu  réunir,  pour  l’examen 
qu’une  partie  seulementdes  urines  de  vingt-quatre  heures. 

Nous  allons  passer  en  revue  les  différents  rapports  uro¬ 
logiques,  en  commençant  par  ceux  qui  offrent  le  moins 
d’intérêt,  pour  terminer  par  les  plus  importants. 

I .  Rapport  de  l'urée  aux  matières  fixes  ou 
Coefficient  de  Bouchard. 


Urée. 

Extrait  sec. 


50 

100' 


Ce  rapport  est  très  variable  avec  le  régime,  suivant  les 
individus  et  les  circonstances  pathologiques,  et  il  n’est 
pas  toujours  aisé  d’en  tirer  aucune  conclusion  intéressante. 

11.  Coefficient  de  déminéralisation  (Robin.) 

C’est  le  rapport  des  éléments  minéraux  aux  matières 
fixes  totales. 


Cendres.  _  30 
Extrait.  lOff 


0.30 


Ce  rapport  augmente  dans  le  diabète  et  dans  la  tuber¬ 
culose  (Robin),  où  il  atteint  0,40  à  0,50,  et  est  tort  utile  à 
connaître  car  ses  variations  témoignent  d’une  déminéra¬ 
lisation  active. 


III.  Rapport  de  l'acide  urique  à  l'urée. 


Acide  urique _ 1 

Urée  “  100 


2.5 

fOO 


0.25 


Ce  rapport  varie  avec  le  régime  alimentaire. 
Ainsi,  avec  : 


un  régime  carné  il  est  égal  à .  1/52 

—  végétal  —  .  1/32 

-«  mixte  —  .  1/42 


Dans  le  régime  carné,  l’excrétion  de  l’urée  étant  plus 
grande,  le  rapport  s’abaisse  ;  il  devient  moyen  avec  une 
alimentation  mixte,  et  augmente  beaucoup  avec  un  ré¬ 
gime  exclusivement  végélal. 

11  peut  s’élever  beaucoup  et  atteindre  1  /20  et  même 
1/10  dans  certaines  affections  où  il  y  a  destruction  plus 
grande  des  nucléo-albumines  (leucocytbémie)  ou  dans  les 
cas  de  mauvais  fonctionnement  du  foie  chargé  de  trans- 
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former  l’acide  urique  en  urée.  Lorsqu’il  s’abaisse,  on  est 
en  droit  de  conclure  qu’il  y  a  rétention  de  l’acide  urique 
dans  l’organisme. 

IV .  Rapport  de  l’acide  phosphorique  à  l'urée. 

Ce  rapport  est  très  constant. 

P-  O'*  1  11 

Urée  ~  10  *=  û.  10  (plus  exactement  de  g  ®  10  ) 

Toutefois,  on  a  remarqué  que  si  l’on  diminuait  la  ra¬ 
tion  d’aliments,  l’azote  pouvait  s’élever  notablement 
tandis  que  l’acide  phosphorique  subissait  des  variations 
moindres  ;  le  rapport  de  ces  deux’  éléments  augmente  donc 
avec  la  diète  et  quand  celle-ci  est  complète,  il  peut  at¬ 
teindre  14,18  %.  Si  le  chiffre  de  P-  O®  ne  dépasse  pas  la 
moyenne  (2  gr.  80  en  24  heures)  et  bien  que  le  rapport 
pao'» 

Urée  supérieur  à  1/10,  on  dit  qu’il  y  a  phospha- 
turie  relative  ;  dans  le  cas  contraire,  il  y  a  phosphaturie 
essentielle. 

Ce  rapport  s’élève  notablement  dans  le  diabète  phos- 
phatique,  la  tuberculose  pulmonaire,  les  crises  d’épilepsie 
et  les  affections  mentales.  Il  diminue  dans  la  pneumonie 
et  les  fièvres  éruptives.  D’après  certains  auteurs,  ce 
rapport  est  très  faible  dans  l’enfance  et  augmente  pro¬ 
gressivement  jusqu’à  la  vieillesse. 

V.  Rapport  de  l’acide  phosphorique  à  l'azote  total. 
paO'i 

ÂzT  coefficient  de  Zuelzer. 

L’acide  phosphorique  et  l’azote  total  ayant  dans  cer¬ 
tains  processus  de  désassimilation  une  origine  commune, 
il  s’en  suit  que  l’élimination  du  premier  suit  une  marche 
assez  parallèle  à  celle  du  second. 

Le  rapport  est  d’environ  18,  (c’est-à-dire  18  %  de 
l’azote  total). 

11  varie  avec  le  régime,  mais  il  est  assez  constant  dans 
l’alimentation  mixte.  Il  augmente  avec  le  régime  lacté, 
avec  l’absorption  d’une  grande  quantité  de  pain  et  de 
tous  les  éléments  riches  en  phosphore.  Quand  il  s’élève, 
il  atteste  l’hypersécrétion  des  phosphates  et  une  désas¬ 
similation  plus  active  des  lécitnines  du  système  nerveux 
ou  des  nucléines. 

Ce  rapport  est  important,  car  seul  il  permet  de  dire  si 
un  malade  qui  élimine  une  quantité  en  apparence  consi¬ 
dérable  de  0“  est  vraiment  phosphaturique.  Il  faut, 
pour  donner  une  telle  conclusion,  que  l’azote  total  n’aug- 
meqle  pas  parallèlement  à  0\ 

VI.  Rapport  du  carbone  total  à  l'azote  total. 

Ce  rapport  mesure  d’une  façon  plus  ou  moins  précise 
l’activité  hépatique. 

En  effet,  le  carbone  est  éliminé  de  l’organisme  par 
les  poumons,  sous  forme  d’acide  carbonique,  par  la  voie 
intestinale  sous  forme  de  composés  biliaires,  et  par  les 
urines, sous  forme  de  carbonates.  Or,  d’après  le  profes¬ 
seur  Bouchard,  le  foie  est  l’organe  qui  agit  avec  le  plus 
d’intensité  pour  diriger  le  carbone  par  la  voie  intestinale 
et  par  suite  en  diminuer  la  proportion  dans  les  urines. 
Donc  si  le  rapport  ^  (qui  est  de  0,87  en  moyenne) 
vient  à  diminuer,  la  proportion  de  carbone  dans  les 


urines  se  trouve  de  ce  tait  abaissée,  et  son  abaissement 
témoigne  d’une  plus  grande  activité  hépatique.  S’il  aug¬ 
mente,  il  y  a  une  plus^orte  proportion  de  C  éliminé  par 
les  urines,  et  par  suite  diminution  de  celle  éliminée  par 
la  voie  rectale,  donc  insuffisance  hépatique.  Le  coefti- 
cient  mesure  donc  bien  l’énergie  fonctionnelle  du 
foie. 

VII.  Rapport  azçturique  ou  coefficient  d'utilisation 

azotée. 

C’est  le  rapport  de  l’azote  de  l’urée  à  l’azote  total. 

Les  matières  albuminoïdes  subissent  dans  l’organisme, 
par  suite  d’hydratations  et  finalement  d’oxydations,  des 
transformations  qui  aboutissent  à  l’urée  comme  terme 
final.  Dans  un  organisme  normal,  ces  transformations  se 
font  aussi  complètes  que  possible,  et  le  rapport  se 

rapproche  de  plus  en  plus  de  l’unité.  En  moyenne,  il  est 
de  =  0,85  à  0,90. 

Nous  avons  remarqué  qu’il  est  bien  plus  souvent  voisin 
de  0,85  que  de  0,90.  Il  s’abaisse  très  notablement  dans 
toutes  les  maladies  où  il  y  a  un  ralentissement  de  la 
fonction  hépatique  et  peut-être  même  de  la  nutrition  gé¬ 
nérale. 

II  augmente  chez  les  diabétiques.  Ce  qu’il  ne  faut  pas 
oublier,  c’est  que  si  l’on  se  trouve  en  présençe  d’une 
urine  contenant  de  l’albumine,  il  est  indispensable,  pour 
que  le  rapport  azoturique  soit  exact,  de  retrancher  du 
poids  de  l’azote  total  trouvé,  le  poids  de  l’azote  total  cor¬ 
respondant  à  cette  albumine.  Or,  on  sait  qu’un  gramme 
d’albumine  renferme  0,156  d’azote  :  on  multipliera  donc 
par  0,156  le  poids  de  l’albumine  dosée,  et  le  chiffre  obtenu 
sera  retranché  du  premier  chiffre  de  l’azote  total  trouvé' 

Le  rapport  azoturique  varie  beaucoup  suivant  le  ré¬ 
gime  alimentaire. 

Chez  les  sujets  normaux  il  peut  aller  de  0,85  à  0,93. 
Le  rapport  azoturique  de  l’enfant  sain  est  toujours  plus 
élevé  que  celui  de  l’adulte. 

Si  on  adopte  pour  l’adulte  le  chitlre  moyen  de  85  %  on 
trouve  chez  l’enfant  : 


de  15  mois  à  5  ans .  90  % 

de  5  ans  à  10  ans . . .  80  % 

de  10  ans  à  15  ans .  88  % 


En  résumé,  de  ces  différents  rapports,  nous  retiendrons 
particulièrement  :  le  rapport  de  l'acide  phosphorique  à 
l’urée  et  celui  de  l’acide  phosphorique  à  l’azote  total,  qui 
nous  permettent  de  différencier  une  phosphaturie  vraie 
d’une  phosphaturie  relative  ;  le  rapport  du  carbone  total  à 
l’azote  total  qui  nous  donne  la  mesure  de  l’énergie  fonc¬ 
tionnelle  du  foie,  et  enfin  le  rapport  azoturique  qui  nous 
montre  jusqu’à  quel  point  ont  été  poussées  les  transfor¬ 
mations,  dans  l’organisme,  des  substances  albuminoïdes 
et  nous  permet  de  constater  le  bon  fonctionnement  ou  le 
ralentissement  de  la  nutrition  azotée. 

J.  Tonnet, 

Chargé  du  laboratoire  de  la  consultation  de  médecine 
à  l’hôpital  Boiicicaut. 
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[^L’ofiice  des  accouchées  au  XVir  et  au  XVIIP  siècles 

L’Hôtel-Dieu  de  Paris,  qui,  au  début,  recevait  tout  le 
monde,  même  les  simples  passants,  avait,  dès  le  XVI®  siè¬ 
cle,  réussi  à  en  écarter  les  teigneux  et  les  «  vérolés  ». 

Tous  les  autres  malades  étaient  répartis  dans  la  mai¬ 
son,  sans  aucune  méthode,  suivant  les  disponibilités  des 
locaux,  disposés  en  «  offices  »,  dont  un  jouissait  d’un  rè¬ 
glement  spécial  et  mérite  de  retenir  notre  attention  :  l’of¬ 
fice  des  accouchées. 

La  salle  des  accouchées  était,  au  début  du  XV11«  siècle 
ce  qu’elle  était  du  temps  de  Frauçois  :  une  salle  humi¬ 
de,  «  basse  comme  ung  cellier  »,  au  bord  de  l’eau,  où  l’on 
descendait  par  18  ou  20  marches  et  que  le  fleuve  enva¬ 
hissait  quelquefois  l’hiver. 

En  1649,  les  accouchées  furent  déplacées  et  transpor¬ 
tées  dans  une  des  salles  construites  sur  le  pont.  Elles  y 
étaient  aussi  à  l’élroit  et  couchées  quatre  ou  cinq  dans  le 
même  lit. 

En  1664,  elles  sont  transportées  dans  une  nouvelle  salle, 
la  salle  Saint-Joseph  ;  les  fenêtres  donnaient  sur  le  bras  , 
de  la  Seine  où  venaient  aboutir  les  latrines  de  l'hôpital,  ' 
les  égouts  de  la  boucherie  de  la  montagne  Satnte-Genc- 
viève,  du  marché  de  la  place  Maubert,  des  quartiers  No¬ 
tre-Dame  et  Saint-Séverin.  A  la  fin  du  XVIIP  siècle,  on 
ajouta  bien  au  service  quelques  salles  voisines,  mais  le 
nombre  des  accouchées  augmentant  avec  celui  de  la  po¬ 
pulation,  l’encombrement  y  fut  toujours  aussi  grand  et 
l’hygiène  aussi  détestable. 

A  l’office  des  accouchées,  on  recevait  les  femmes  à  par¬ 
tir  du  8®  mois  de  leur  grossesse  ;mais,  la  plupart  du  temps, 
elles  ne  venaient  que  quelques  jours  avant  l’accouche- 
ment. 

Les  entrées  étaient  considérables  :  de  1400  à  16(X)  par 
an.  Les  parturientes  devaient,  en  entrant,  apporter  le 
«  paquet  »  ou  layette  de  l'enfant;  toutefois,  le  bureau  ac¬ 
cordait  aux  indigentes  des  layettes  gratuites. 

Au  contraire  de  ce  qui  passait  dans  les  autres  salles  ou 
vertes  à  tout  venant,  les  visites  étaient  interdites  à  la  salle 
des  accouchées  pour  sauvegarder  le  secret,  et  le  nom  des 
femmes  était  porté  sur  un  registre  spécial  enfermé  à  clef. 

Au  moment  d’accoucher,  les  femmes  étaient  transpor¬ 
tées  dans  une  chambre  appelée  «  le  chauffoy  »  ou  chauf- 
foir,  sur  un  petit  lit  bas  spécialement  destiné  à  cet  usage, 
devant  le  feu,  puis  elles  retournaient  dans  la  salle,  ù 
pied  ;  ce  n’est  qu’en  1658  qu’on  fit  faire  une  chaise  à  bras, 
portée  par  les  servantes  de  l’office,  pour  les  ramener  dans 
leur  lit. 

Elles  sortaient  habituellement  quinze  jours  après  leurs 
couches. 

Quand  elles  se  trouvaient  sans  asile,  elles  étaient  di¬ 
rigées  sur  la  Salpêtrière  ;  mais  en  1682,  l’Hôpital  général 
refusa  de  recevoir  celles  qui  n’avaient  pas  leur  domicile  à 
Paris. 

Le  personnel  de  l’office  se  composait  de  portière,  de 
servantes,  d’infirmières,  de  domestiques  mâles  employés 
aux  gros  ouvrages.  A  la  tête  du  service  se  trouvait  une 


religieuse  âgée,  la  dame  des  accouchées,  qui  en  avait  seule 
la  clef  et  assistait  à  la  réception  avec  la  sage-femme.  Ij 

Cette  dernière  devait  procéder  en  personne  à  la  visite, 
sans  s’en  rapporter  aux  «  apprentisses  ».  En  principe,  on 
ne  devait  pas  l’ccevoir  les  femmes  syphilitiques,  les  «  gas- 
tées  »  ;  toutefois  elles  étaient  admises  en  cas  d’extrême 
urgence  :  comme  la  sage-femme  ne  voulait  pas  les  accou¬ 
cher,  c’est  un  compagnon  chirurgien  qui  était  chargé  de 
ce  soin. 

Au  XVIIP  siècle,  le  registre  d’entrée  de  l’office  était 
tenu  par  un  chapelain,  qui  venait  tous  les  jours  célébrer 
la  messe,  mettait  au  bras  des  femmes  un  billet  contenant 
simplement  leur  nom,  prénom  et  la  date  de  l’entrée,  puis 
portait  les  renseignements  recueillis  au  prêtre  du  banc. 

En  médecin  passait  la  visite  chaque  matin,  à  8  heures 
en  été  et  à  9  heures  on  hiver,  fixait  le  régime  et  prescri¬ 
vait  les  remèdes.  L’un  des  12  compagnons  chirurgiens, 
logé  et  nourri  dans  la  maison,  opérait  les  saignées  pres¬ 
crites,  aidé  d’un  des  4.")  chirurgiens  externes  ;  dans  les 
cas  graves,  on  appelait  le  chirurgien  ou  le  compagnon  ga¬ 
gnant  maîtrise  ;  quelquefois  même  des  accoucheurs  de 
ville,  réputés  pour  leur  habileté. 

La  principale  responsabilité  du  service  incombait  à  la 
maîtresse  sage-femme  dont  la  charge  était  très  recherchée. 
«  AuXVlIl®  siècle,  elle  est  logée,  meublée,  nourrie,  chauf¬ 
fée,  éclairée,  blanchie  et  touche  400  livres  par  an  ;  elle 
doit  manger  avec  les  apprentisses,  sans  pouvoir  faire  cuire 
de  la  viande  dans  l’office.  Elle  prend  l’engagement  d’être 
«  assidue  et  sédentaire  »  dans  l'Hôtel-Dieu,  de  n’aller  cou¬ 
cher  en  ville  sous  aucun  prétexte,  de  ne  recevoir  aucun 
pourboire  ni  pour  les  accouchements,  ni  pour  les  baptê¬ 
mes.  Elle  doit  être  habillée»  modestement  »,  traiter  les 
femmes  en  couches  «  avec  douceur  et  charité  »,  conduire 
sagement  les  apprentisses  et  veiller  à  ce  qu’elles  rem¬ 
plissent  leurs  devoirs  de  religion.  Elle  ne  peut,  de  même 
que  les  apprentisses,  recevoir  personne  dans  sa  chambre, 
pas  même  ses  parents.  Elle  doit  enfin  faire  baptiser  les 
nouveau-nés  le  jour  même  de  leur  naissance,  et  veiller  à 
ce  qu’ils  soient  tenus  sur  les  fonts  par  les  personnes  de  la 
maison,  sans  avoir  recours  à  ces  passants  bénévoles  ap- 
[  pelés  du  perron  de  l'Hôtel-Dieu  qui  s’offraient  à  servir  de 
parrains  et  de  marraines  ». 

La  réputation  de  certaines  maîtresses  sages-femmes  ne 
laissait  pas  que  d’être  excellente.  Elles  étaient  générale¬ 
ment  choisies  parmi  des  veuves,  et  aidées,  le  plus  souvent, 
par  des  personnes  de  leur  famille. 

Quant  aux  apprentisses,  elles  devaient  être  présentées 
par  la  maîtresse  sage-femme  et  reçues  au  Bureau, sur  le  vu 
de  leur  contrat  de  mariage,  d’un  certificat  de  bonnes  vie  et 
mœurs,  signé  de  leur  curé  ou  vicaire,  ou  de  quelque  per¬ 
sonne  considérable  de  leur  paroisse.  On  ne  devait  prendre 
«  ni  femmes  grosses,  ni  folles  ».  Le  jour  même  de  leur 
inscription,  les  candidates  devaient  verser  180  livres  pour 
leur  pension.  Elles  devaient  entrerpar  ordre  de  réception, 
sans  aucune  préférence.  Leur  nombre  était  fixé  à  4  et  le 
temps  d’apprentissage  à  3  mois,  après  quoi  elles  étaient 
pourvues  de  leur  certificat  et  cédaient  la  place  à  d'autres. 
A  certaines  époques  on  en  prit  cinq,  mais  il  fut  reconnu 
qu’elles  se  nuiraient  entre  elles,  lorsqu’il  y  avait  plus 
de  4  spectatrices  à  l’accouchement  et  que  c’était  diminuer 
1  pour  chacune  le  nombre  des  opérations  absolument  né- 
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cessaires  pour  les  former.  Aussi  leur  nombre  fut-il  tou¬ 
jours  ramené  à  4. 

L’Ecole  de  l’IIôtel-Dieu  avait  une  telle  renommée, 
non  seulement  en  France,  mais  à  l’étranger,  que  les  de- 
inandes  d’apprentisses  sages-femmes  surnuméraires  ne 
cessaient  d’affluer  au  bureau  et  que  les  candidates  es¬ 
sayaient  de  tous  les  moyens  pour  passer  avant  leur  tour 
d’inscription.  Les  étrangères  mêmes  se  faisaient  appuyer 
par  leurs  souverains  pour  assister  aux  opérations. 

Le  Bureau  autant  que  possible  résistait  à  ces  tentatives 
en  mettant  en  avant  une  raison  de  nationalisme. 

Et  une  enquête  étant  venue  à  prouver  qu’il  y  avait  di¬ 
sette  de  sages-femmes  dans  les  provinces  et  môme  dans 
les  villes  considérables,  le  procureur  général  proposa  de 
ne  plus  recevoir  indistinctement  à  l’Hôtel-üieu  toutes 
celles  qui  s’étaient  fait  inscrire  et  dont  la  plupart  étaient 
parisiennes,  mais  de  réserver  un  certain  nombre  de  places 
pour  celles  des  provinces. 

M.  Marcel  Fosseyeux,  dans  son  beau  livre  :  «  i’Hôtel- 
Diou  de  Paris  au  XVII®  et  XVIIP  siècles  »  (1),  a  écrit  d’une 
façon  parfaite  l’histoire  de  cette  maternité  qui,  malgré 
toutes  ses  défectuosités,  son  manque  d’hygiène,  était  la 
seule  école  et  la  grande  pépinière  de  sages-femmes  du 
royaume,  et  attirait  par  sa  réputation  tous  les  spécialistes 
français  et  étrangers. 

11  en  fut  de  même  d’un  autre  service  que  rendit  célèbre 
l’habileté  de  ses  opérateurs  et  sur  lequel  M.  Fosseyeux  a 
publié  d’intéressants  détails  :  l’office  des  taillés.  J’y  re¬ 
viendrai  peut-être  quelque  jour. 

Maurice  Genty. 
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INFECTIONS 
A.  Fièvre  typhoïde. 

La  spléno-dlagnosilc  do  ta  fièvre  typhoïde  ; 

par  II.  Vincent.  (Académie  de-i  sciences,  1!  nov.  1912.) 

M.  Vincent,  se  tondant  sur  l’hypertrophie  habituelle  de  la 
rate  dans  la  fièvre  typhoïde,  a  recherché  si  l’inoculation  d’un 
supplément  d’antigène  (2  cent,  cubes  d’autolysat  concentré  de 
bacilles  typhiques  vivants,  stérilisé  par  addition  d’éther),  n'au¬ 
rait  pas  pour  effet  d’éveiller  une  réaction  splénique  utilisable 
pour  le  diagnostic. 

Des  expériences  pratiquées  sur  57  malades,  il  résulte  que  s’il 
s’agit  de  fièvre  typhoïde,  après  l’injection,  la  rate  augmente  de 
un  à  deux  centimètres  dans  ses  deux  diamètres.  Cette  spléno- 
réaction  se  manifeste  le  plus  souvent  dix  à  dix-huit  heures 
après  l’injection,  rarement  plus  tard.  Le  foie  peut  aussi  s’hy- 
pertrophier. 

Chez  les  malades  atteints  de  paratyphoïde,  l’injection  de 
bacille  paratyphique  donne  lieu  à  une  réaction  analogue.  Par 
contre,  l’injection  de  bacille  typhique  ne  détermine  aucune 
réaction  splénique  chez  les  sujets  sains  ou  atteints  d’autres 
affections . 

Cette  méthode  peut  être  utilisée  pour  le  diagnostic  clinique 
des  fièvres  typhoïdes  et  paratyphoïdes. 

Le  spléno  diagnostic  a  permis  de  déterminer  en  quelques 
heures  la  nature  de  cas  de  typhus  levissimus  dans  lesquels  l’hé¬ 


moculture  ou  les  signes  cliniques  n’ont  permis  que  plus  tard 
de  vérifier  l’origine  exacte.  J.  Milhit. 

Spondylite  typhique.  Nouveau  cas  observé  chex 
l'entant  ;  par  Ardin-Delteii-,  Reynaud  et  Coudray.  (Ar¬ 
chives  de  médecine  des  enfants,  nov.  1912.) 

La  spondylite  typhique  {voir  le  numéro  39  du  Progrès 
consacré  également  aux  infections)  s’observe  chez  l’enfant,  aussi 
bien  que  chez  l'adulte,  mais  moins  fréquemment.  Cette  com¬ 
plication  paraît  être  chez  lui  assez  précoce  alors  qu’elle  s’ob- 
Herve  très  tardivement  chez  l’adulte.  Elle  évolue  plus  rapide¬ 
ment  que  chez  l’adulte  et  peut  aboutir  à  la  résolution  en  cinq 
ou  six  semaines,  l’atteinte  osseuse  paraissant  moins  profonde. 
Dans  la  spondylite  typhique  il  existe,  à  côté  de  lésions  ostéo - 
arthropalhiques  plus  ou  moins  accentuées,  un  syndrome  mé- 
ningo-radiculaire  dans  lequel  intervient  un  véritable  état  mé¬ 
ningé  spinal  I hypertension,  hyperalbuminose).  La  ponction  lom¬ 
baire  peut  amener  dans  certains  cas  une  sédation  marquée  des 
phénomènes  douloureux  ;  elle  doit  être  fortement  conseillée  en 
tant  que  moyen  de  soulager  les  malades.  J.  M. 

Vaccination  antityphique.  Congrès  français 

de  médecine,  Paris,  oct.  1912.) 

A  P  lusieurs  reprises  déjà  nous  avons  analysé  dans  ce  journal 
diverses  communications  sur  la  vaccination  antityphique.  C’est 
pourquoi  nous  ne  résumerons  pas  à  nouveau  ce  qui  a  été  dit 
au  Congrès  dans  l’importante  discussion  réservée  à  la  vaccina¬ 
tion  aniityphique.  Tour  à  tour  MM.  Vincent  et  Chantemesse 
ont  fait  connaître  leur^echnique  et  les  résultats  obtenus  par 
eux,  résultats  particulièrement  encourageants,  spécialement  en 
ce  qui  concerne  l’épidémie  récente  d’Avignon  dans  laquelle 
aucun  des  sujets  vaccinés  par  M.  Vincent  ne  contracta  la  fièvre 
typhoïde.  Cette  méthode  est  de  plus  en  plus  en  faveur  et,  fin 
novembre,  M.  le  professeur  Chantemesse  a  été  appelé  à  prati¬ 
quer  la  vaccination  à  Nantes,  vaccination  à  laquelle  se  sont  vo¬ 
lontairement  soumises  de  nombreuses  personnes. 

J.  Milhit. 

Appendicite  paratyphique  ;  par'WALTHER.  {Académie 
de  médecine,  19  nOv.  1912.) 

Sur  un  appendice  déjà  depuis  longtemps  atteint  de  lésions 
chroniques,  s’est  développée  une  infection  aiguë  par  le  bacille 
paratyphique  B  :  cliniquement  les  signes  étaient  ceux  d’une 
affection  appendiculaire,  légère.  L’opération  montra  un  péri¬ 
toine  sain,  un  cæeum  épaissi,  œdématié,  un  gros  ganglion 
paracæcal  ;  ce  ganglion  contenait  du  coli  bacille  dû  à  une  in¬ 
fection  secondaire  ;  à  la  suite  de  l’opération  il  n’y  eut  aucune 
réaction  péritonéale  ;  la  température  resta  très  élevée  pendant 
plusieurs  jours,  puis  descendit  progressivement. 

L’hémoculture  donna  un  paratyphique  B  ;  la  séro-réaclion 
fut  très  positive  avec  le  paratyphique  B. 

Des  constatations  histologiques  faites  sur  l’appendice  il  sem¬ 
ble  bien  résulter  qu’il  s’agissait  d’une  appendicite  scléreuse 
ancienne,  sur  laquelle  s’était  greffée  une  folliculite  aiguë  ré¬ 
cente. 

L’existence  constatée  d’une  infection  générale  paratyphique 
n’est  pas  une  contre-indication  à  l’intervention.  Les  indica¬ 
tions  fournies  par  l’état  de  l’appendice  gardent  toute  leurva- 
vsleur  et  l’opération  précoce  peut  seule  mettre  à  l’abri  des 
complications  presque  toujours  fatales  de  ces  formes  aiguës 
lymphangitiques.  J.  M. 

B.  Paralysie  spinale  épidémique. 

Au  récent  Congrès  de  Pédiatrie  tenu  à  Paris,  en  octobre,  sous 
la  présldenee  de  M.  le  professeur  Hutinel,  deux  très  impor¬ 
tants  rapports  ont  été  lus  sur  cette  question.  Nous  croyons 
utile  de  les  résumer  ici  dans  leurs  grandes  lignes  : 

L’épidémiologie  et  la  symptomatologie  Initiale 
de  la  poliomyélite  épidémique  ;  par  le  professeur 
Muller,  (de  Marbourg). 

Le  caractère  épidémique  de  cette  infection  est  incontestable  : 
l’infection  se  fait  surtout  par  les  voies  respiratoires  et  le  tractus 


(1)  Berger-Levault,  éditeur,  Paris,  1912. 


630 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


intestinal  ;  la  contagion  indirecte  par  l'eau,  les  aliments,  le  lait, 
ne  joue  pas  un  grand  rôle,  la  contagion  indirecte  par  la  pous¬ 
sière,  les  vêtements,  est  absolument  établie.  On  a  cité  des  cas 
de  transmission  par  les  mouches  :  la  poliomyélite  est  transmis¬ 
sible  de  personne  à  personne,  surtout  grà'  e  aux  porteurs  de 
germes.  L’âge  et  l’époque  de  l’année  sont  des  causes  prédispo¬ 
santes  importantes  (trois  premières  années  de  la  vie,  et  pré¬ 
dominance  en  été  et  au  début  de  l’automne).  Cette  maladie 
confère  l’immunité  ;  suivant  les  épidémies,  les  manifestations 
cliniques  sont  sujettes  à  de  grandes  variations  et  les  diverse 7 
formes  de  la  maladie  peuvent  se  rencontrer  dans  des  propor¬ 
tions  diverses,  suivant  les  cas. 

Symptomatologie  de  la  période  de  début  :  l’incubation  est  en 
moyenne  d'une  semaine  avec  un  minimum  d’un  jour  et  un 
maximum  de  12  jours  :  la  période  aiguë  du  début  peut  être 
divisée  en  2  phases  :  une  phase  préparalytique  avec  phéno¬ 
mènes  fébriles,  une  phsse  de  paralysie.  La  fièvre  est  de  règle  ; 
elle  atteint  39  ;  le  pouls  est  tiès  rapide,  il  existe  de  la  dyspnée; 
on  observe  un  coryza  intense,  de  l'angine,  de  la  bronclûte  ;  on 
peut  noter  de  la  conjonctivite  avec  photo(ihobie.  Il  existe  sou¬ 
vent  de  la  diarrhée,  des  vomissements,  de  la  stomatite  avec 
sia'.orrhée  ;  lorsque  la  poliomyélite  débute  par  un  syndrome 
méningé,  on  note  la  raideur  de  la  nuque,  de  l’agitation  noc¬ 
turne,  de  la  céphalée,  des  douleurs  articulaires.  Ce  méningisme 
se  distingue  de  celui  de  la  méningite  tuberculeuse  par  les  ré¬ 
sultats  de  la  ponction  lombaire,  par  l’absence  de  modifications 
du  fond  de  l'œil.  Assez  fréquemment  on  rencontre  des  éry¬ 
thèmes,  du  zona.  A  la  phase  de  début  on  observe  certains 
symptômes  cardinaux  très  important*  :  l’hyperesthésie,  les 
sueurs  abondantes,  les  résultats  de  li  ponction  lombaire  et 
l'examen  du  sang.  L'hyperesthésie  s’accompagne  souvent  de 
douleurs  spontanées.  La  ponction  lombaire  montre  l’hyper¬ 
tension  du  liquide,  qui  est  clair  et  stérile.  On  note  une  lym 
phocytose  modérée  ei  une  assez  forte  albuminurie.  La  leuco¬ 
pénie  est  souvent  manifeste.  Le  séro-diagnoslic  est  sans  portée 
pratique  au  début. 

Il  existe  de  nombreuses  formes  cliniques  :  formes  abortives, 
se  manifestant  par  des  angines,  des  gastro-entérites,  des  mé¬ 
ningites  très  curables;  on  décrit  une  forme  spinale,  une  forme 
bulbaire,  une  forme  cérébrale  due  à  une  encéphalomyélite  dis¬ 
séminée.  La  présence  de  phénomènes  gastriques  ne  démontre 
pas  forcément  l’existence  de  loyers  encéphaliques  ;  ces  symp¬ 
tômes  de  spasmodicité  relèvent  quelquefois  aussi  de  l’atteinte 
des  voies  pyramidales  bulbaires  ou  protubérantielles. 

J.  Milhit. 

AnufomÊe  pathologique  et  pathologie  expéi*i- 

mentale  de  la  poliomyélite  aiguë  ;  par  le  D'  Zappert 

(de  "Vienne.) 

A  l’autopsie  des  sujets  morts  de  poliomyélite  on  retrouve 
des  altérations  pareilles  à  celles  que  l’on  observe  dans  toute 
maladie  infectieuse  ;  on  rencontre  souvent  sur  les  organes  res¬ 
piratoires  les  signes  de  la  mort  par  asphyxie  ;  il  existe  aussi 
de  volumineux  ganglions.  La  moelle  est  imprégnée  de  sérosité, 
elle  est  hyperhémiée,  ainsi  que  le  bulbe  et  la  protubérance. 
Souvent  les  méninges  sont  nettement  congestionnées.  Dans  les 
cas  récents  la  moelle  et  le  cerveau  ne  présentent  pas  d'altéra¬ 
tions  macroscopiques  caractéristiques.  Au  microscope  on  cons¬ 
tate  que  la  pie  mère  est  infiltrée,  surtout  à  la  face  antérieure 
de  la  moelle  et  dans  la  commissure  antéiienre.  Parfois  on 
constate  de  petits  foyers  inflammatoires.  Il  n’y  a  pas  d’adhé 
rences  entre  la  moelle  et  la  pie-mère.  La  moelle  présente  de 
l’infiltration  autour  de  la  tunique  adventice  des  vaisseaux  ;  les 
vaisseaux  sont  dilatés,  les  altérations  par  infiltration  sont  prin¬ 
cipalement  marquées  dans  la  corne  antérieure.  Cette  infiltra¬ 
tion  est  le  fait  de  leucocytes  et  des  polyblas  les  de  Maximow. 
Les  cellules  ganglionnaires  sont  altérées  (chro  matolyse  et  neu- 
ronophagie,  disparition  de  l’aspect  tigré).  Le  maximum  des 
lésions  se  trouve  dans  la  substance  grise.  Les  colonnes  deClarke 
sont  lésées  quelquefois  ;  la  corne  postérieure  est  peu  touchée  ; 
ilexiste  de  l’infiltration  autour  du  canal  central. 

Chez  les  singes  inoculés,  les  lésions  sont  surtout  marquées  au 
niveau  des  cellules  ganglionnaires  ;  les  ganglions  spinaux  pré¬ 
sentent  aussi  des  lésions  importantes.  On  trouve  quelquefois 


des  altérations  du  bulbe  et  de  la  protubérance,  surtout  au  ni¬ 
veau  du  noyau  du  facial. 

llarlitz  et  Schelle  admettent  qu’il  existe  d’une  manière  cons-, 
tante  de  l'inflammation  des  méninges  au  niveau  du  cerveau. 
On  n'a  jamais  rencontré  de  lésions  des  nerfs  périphériques. 

Pathologie  expérimentale  :  Le  virus  de  la  poliomyélite  a  les 
propriétés  suivantes  :  c’est  un  virus  filtrant,  il  se  conserve  dans 
la  glycérine;  il  n’est  pas  détruit  parla  dessiccation  dans  le  vide, 
ni  par  congélation  ;  au  contraire  le  chauffage  à  60,  certains  an¬ 
tiseptiques,  le  détruisent  facilement. 

A  part  les  singes,  tous  les  animaux  se  sont  montrés  réfrac¬ 
taires  à  l’inoculation. 

Chez  les  malades  le  virus  s’élimine  par  la  muqueuse  nasale. 
Ce  virus  a  une  affinité  spéciale  pour  le  système  nerveux,  il  est 
neurotrope.  Il  se  dépose  aussi  dans  les  ganglions  lymphatiques, 
même  très  éloignés  du  lieu  de  l’inoculation.  Il  est  rarement 
trouvé  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  il  est  surtout  dans 
la  moelle,  plus  souvent  dans  le  cerveau. 

Expérimentalement  on  a  pu  infecter  les  animaux  par  inha¬ 
lation  ou  application  locale  dans  le  naso-pharynx  ;  la  voie  buc¬ 
cale  reste  sans  effet,  mais  l’inoculation  réussit  surtout  par  ino-. 
culation  intra-cérébrale,  endo-nerveuse.  La  dissémination  se  fait 
surtout  par  voie  lymphatique. 

Pour  réaliser  l’inoculation,  on  prend  de  la  moelle  prélevée  de 
façon  aseptique  sur  un  sujet  mort  de  poliomyélite.  On  lave 
cette  moelle  au  sublimé,  à  la  solution  saline,  puis  on  la  broie  et 
on  l’émulsionne  dans  20  fois  sa  quantité  de  solution  saline.  On 
obtient  facilement  un  grand  nombre  de  pa-sages  successifs 
chez  fanimal.  L’incubation  chez  fanimal  est  de  7  à  11  jours  ;  le 
stade  prodromique  est  peu  net  ;  il  consiste  en  anorexie,  mau¬ 
vaise  humeur,  tremblement.  Le  stade  paralytique  évolue  rapi¬ 
dement  ;  la  paralysie  est  plus  nette  aux  membres  supérieurs  ; 
■elle  s’accompagne  de  paralysie  du  facial,  du  moteur  oculaire 
commun.  Les  animaux  périssent  en  6  à  12  jours,  au  milieu  de 
symptômes  cachectiques.  Le  sérodiagnostic  se  fait  en  mélan¬ 
geant  le  sérum  d’animaux  infectés  avec  des  matières  vitulen  es 
et  en  constatant  l'atténuation  du  virus.  Se  basant  sur  les  analo¬ 
gies  que  présente  la  poliomyélite  a  vec  la  rage,  on  a  tenté  un 
traitement  par  du  virus  desséché  et  atténué  :  les  résultats  sont 
encore  trop  inconstants  pour  que  l’on  puisse  appliquer  utile¬ 
ment  ce  traitement  à  fhomme.  J.  Mii.hit. 

G.  Infections  diverses. 

Le  cantphfsdans  la  pneumonie  ;  par  Svoexhotow,  de 
Kieiï  {Vratchebnaia  Gazeta,  n°  G,  1911.) 

L’effet  utile  du  camphre  à  haute  dose  est  bien  reconnu  main¬ 
tenant  dans  la  pneumonie.  L’auteur  emploie  le  camphre sy  sté- 
matiquement  au  cours  de  toute  pneumonie. 

Il  recommande  des  cachets  de  0,12  cent,  toutes  les  deux  heu¬ 
res,  dès  le  début  du  mal,  sans  attendre  les  complications  car¬ 
diaques  . 

En  cas d aggravation,  il  faut  faire  des  piqûres  tous  les  quarls 
d’heure,  car  l’effet  en  est  passager.  Aucun  phénomène  d’intoxi¬ 
cation  n’a  jamais  été  observé.  Le  camphre,  employé  dès  le  dé¬ 
but  de  la  maladie  et  à  très  hautes  doses,  paraît  modifier  complè¬ 
tement  faspect  et  le  pronostic  de  la  pneumonie  fibrineuse  ai¬ 
guë.  J.  M. 

Diazo  réaction,  hémoglobine  et  densité  du  sang 

dans  la  fièvre  jaune  ;  par  Diaz-Albertini,  de  la  Ha¬ 
vane  {Revista  medica  cubana,  mai  191  Ln®  5.) 

Sur  1892  cas  de  fièvre  jaune  la  réaction  diazdique  s’est  tou¬ 
jours  montrée  négative.  Le  taux  de  l’hémoglobine  est  élevé  :  90 
et  100  % .  La  densité  est  faible,  sans  rapport  avec  le  taux  de  flic- 
moglobine.  L'auteur  pense  que  ces  trois  signes  :  absence  de 
réaction  diazo'ique,  taux  de  l’hémoglobine  élevé,  avec  densité 
forte  ou  faible  du  sang,  constituent  un  syndrome  constant  dans 
la  fièvre  jaune,  syndrome  qui  peut  aider  au  diagnostic  clinique 
surtoutdans  les  cas  frustes.  J.  Milhit. 

Les  complications  articulaires  de  la  rougeole  : 

par  Grémieu  et  Lacassagne.  [Gazette  des  hôp.,  28  nov. 

1912.) 

La  rougeole  peut,  d’une  façon  exceptionnelle,  être  compli- 
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qucc  d’arthropalhies  qui  sont  toujours  mono  ou  oligo-articu¬ 
laires  ;  ces  arlhropalhies  ne  doivent  pas  être  impulces  au  virus 
morbilleux,  mais  bien  à  une  infection  surajoutée  ;  les  arthrites 
peuvent  être  aiguës  ou  suppurées,  ounonsuppurées  .elles  peu¬ 
vent  être  chroniques  ;  il  s'agit  alors  de  tumeurs  blanches. 

A  côté  de  ces  formes  il  convient  d’en  décrire  une  nouvelle  con¬ 
sistant  dans  une  hydarthrose  chronique  dont  la  nature  bactério¬ 
logique  n’estpas  déterminée,  mais  qui  se  manifeste  par  des  épan¬ 
chements  à  répétition,  pouvant  se  reproduire  pendant  plusieurs 
années  et  ne  donnant  jamais  que  des  symptômes  purement  lo¬ 
caux.  J.  .Mil HIT. 


THÉRAPEUTIQUE 


Les  dangers  et  les  bienfaits  de  la  révulsion. 

La  révu’sion  était  définie  par  Guersant  un  mouvement  vital 
i'ioerse,  par  lequel  le  médecin  cherche  à  appeler  les  fluides 
vers  un  point  éloigné  du  siège  du  mal.  Introduisez  dans  cette 
ancienne  définition  la  notion  contemporaine  de  la  diapédèse, rem¬ 
placez  le  mot  fluides  par  le  mot  leucocytes,  et  la  définition  reste 
aussi  satisfaisante.  Mais  on  lui  reprocherait  encore  d’être  incom¬ 
plète,  car  elle  ne  tait  point  la  part  de  l’excitation  et  de  la  toni¬ 
fication  nerveuse  produites  par  le  révulsif. 

()uel  que  soit  le  mécanisme  physiologique  de  l’action  révul¬ 
sive,  celte  action  est  certaine.  La  révulsion  a  toujours  été,  elle 
est  toujours  un  des  traitements  les  plus  employés  en  médecine, 
et  l’e-xpérience  démontre  chaque  jour  son  utilité  dans  les  ma¬ 
ladies  locales  comme  dans  les  maladies  générales.  Mais  il  est 
curieux  d’observer  qu’avec  le  temps,  les  révulsifs  se  sont  huma¬ 
nisés,  et  que  les  médecins,  renonçant  progressivement  aux 
moyens  douloureux  et  barbares,  ont  eu  recours,  de  lustre  en 
lustre,  à  des  agents  révulsifs  plus  maniables,  moins  pénibles, 
p'us  prompts. 

Qui  donc  emploie  encore  l’austère  selon,  le  féroce  moxa,  le  dé¬ 
sobligeant  croton  ?  Ces  pratiques  inhumaines  sont  aujourd’hui 
du  domaine  de  l'histoire.  L’emploi  du  thapsia  s’est  extrême¬ 
ment  restreint.  Ce  révulsif,  d’ailleurs  fort  efficace,  mettait  le 
malade  dans  un  état  d’incommodité  extrême.  11  était  d’ailleurs 
l’occasion  d’accidents  assez  effrayants,  de  faux  érysipèles  thapsi- 
ques,  avec  œdème  des  paupières  et  occlusion  des  yeux,  qui  sur¬ 
venaient  quand  les  malade»,  après  s’être  grattés,  se  portaient 
les  doigts  au  visage. 

Le  vésicatoire  canlharidien,  après  avoir  joui  d’une  immense 
vogue,  continue  d’être  assez  couramment  employé.  Son  effica¬ 
cité  est  certaine.  Mais  quelle  responsabilité  n’encourt  pas  le 
médecin  qui  prescrit  un  simple  vésicatoire  1  Car  l’action  révul¬ 
sive  se  complique  ici  de  faction  cantharidienne  sur  les  épithé¬ 
liums  des  tubes  contournés  ;  car  la  susceplibilit  i  individuelle 
à  la  cantharide  est  très  curieusement  variable.  Et  le  médecin  le 
plus  prudent,  malgré  toutes  les  précautions  de  camphrageet  de 
régime  lacté,  peut  avoir  un  jour  la  cruelle  surprise  d’une  né¬ 
phrite  cantharidienne  grave,  provoquée  chez  un  sujet  prédis¬ 
posé  par  un  simple  vésicatoire  des  plus  modestes  dimensions. 
Si  fon  lient  compte  de  l’état  d’esprit  qu’ont  aujourd’hui  les 
malades,  si  fon  réfléchit  aux  dommages  et  intérêts  qu’accordent 
si  libéralement  nos  bons  magistrats  —  chaque  fois  qu’ils  tien¬ 
nent  un  médecin,  ils  le  serrent  —  on  ne  sera  pas  étonné  que 
les  praticiens  s’abstiennent  de  plus  en  plus  de  prendre  une  inu¬ 
tile  responsabilité  en  prescrivant  la  révulsion  cantharidienne. 

D’ailleurs,  la  néphrite  cantharidienne,  pour  être  le  plus  redou¬ 
table  méfait  du  vésicatoire, n’en  est  pas  leseul.  Combien  de  fois 
un  engorgement  ganglionnaire  du  cou  n’a-t-il  pas  tiii\i  la  sim¬ 
ple  application  d'une  mouche  derrière  1  oreille  '!’  Et,  dans  la  pra¬ 
tique  hospitalière,  quel  est  le  médecin  expérimenté  qui  n'a  pas  vu 
—  et  surtout  dans  les  hôpitaux  d’enfants — laplaiedun  vésica¬ 
toire  s’infecter  d’érysipèle  ou  de  diphtérie  ? 

Les  pointes  de  feu  sont  d’un  usage  courant,  leur  efficacité  est 
évidente.  Certains  malades  ne  les  acceptent  pas,  par  pusillani¬ 
mité.  Elles  ne  peuvent  être  appliquées  que  parle  médecin. 


Enfin,  si  bien  faites  qu’elles  soient,  elles  laissent  des  marques 
parfois  indélébiles.  Et  fon  est  péniblement  impressionné  quand 
on  voit  des  jeunes  femmes  abîmées  de  cicatrices  pour  un  sim¬ 
ple  soupçon  de  congestion  des  sommets.  De  plus,  l’emploi  du 
thermo-cautèrecstàpeu  près  impossible  dans  la  pratique  infan¬ 
tile. 

Que  reste-t-il  à  la  disposition  du  praticien  ?  Le  cataplasme 
sinapisé,  le  sinapisme,  la  teinture  d  iode.  Ce  sont  de  bons  mo¬ 
yens,  ils  ont  leurs  inconvénienis.  Le  cataplasme  sinapisé  est  de 
préparation  encombrante.  Il  est  parfois  la  cause  de  petits  dé¬ 
sastres  de  malpropreté.  Le  même  reproche  de  malpropreté 
peu*  être  fait  au  sinapisme,  qui  a  l’inconvénient  de  se  décoller 
eLde  nécessiter  l’emploi  d’une  bande,  si  la  révulsion  doit  être 
assez  énergique.  Et  d’ailleurs,  comment  appliquer  des  sinap-'s- 
mes  sur  une  large  surface  ? 

La  teinture  d’iode  a  deux  inconvénients.  Elle  salit  les  malades 
et  taehe  leur  linge.  Et,  ce  qui  est  est  bien  plus  important,  elle 
n’est  pas  fidèle  à  elle-même;  et  on  ne  sait  pas  ce  qu’on  lait  avec 
elle.  Chez  les  enfants  notamment,  chez  les  sujets  à  peau  fine 
un  inoffensif  badigeonnage  à  la  teinture  d’iode  peut  cau¬ 
ser  un  véritable  martyr,  si  fon  a  employé  de  la  teinture  d’iode 
vieillie. 

Le  révulsif  idéal  c  l  celui  dont  l’énergie  est  proportionnée  au 
but  à  atteindre.  Le  révulsif  de  Biudin  est  donc  le  révulsif  idéal. 

Un  simple  badigeonnage  provoque  une  cuisson  passagère  et 
une  rubéfaction  légère  de  la  peau.  Une  seconde  couche  accentue 
la  révulsion.  Une  troisième,  une  quatrième  couche  déterminent 
une  rougeur  permanente,  qui  peut  aller  jusqu’à  la  vésication,  si 
le  médecin  le  désire,  mais  qui  ne  produit  jamais  la  vésiculation. 

Le  révulsif  de  Boudin  e.st  un  rubéfiant  et  un  vésicant.  11  ne 
provoque  jamais  d'éruption  locale  ou  à  distance. 

Il  ne  tache  pas  les  téguments. 

C’est  le  révulsif  moderne  parce  que  c’est  le  révulsif  propre, 
parce  que  c’est  le  révulsif  instantané,  parce  que  c'est  le  révulsif 
commode,  parce  que  son  emploi  n’expose  jamais  le  malade  à 
f infection  ni  le  médecin  à  la  responsabilité. 
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Séance  du  9  décembre  1912. 

Essais  de  sérothérapie  variolique  (présenté  par  M.  Chauveau).  — 
MM.  P.  Teissier  et  P.-L.  Marie,  se  basant  sur  les  propriétés  du 
sérum  variolique  humain,  ont  traité  treize  cas  de  variole  grave  par 
l’injection  sous-cutanée  ou  intraveineuse  de  sérum  de  varioleux  en 
voie  de  guérison,  sérum  dont  la  réaction  de  fixation  tendait  à  dispa¬ 
raître  (1),  mais  qui  possédait  un  pouvoir  virulicide  net.  Cinq  malades 
succombèrent  ;  deux  étaient  des  nourrissons  non-vaccinés,  trois,  des 
varioles  confluentes  traitées  tardivement.  Huit  malades  guérirent  ; 
une  forme  hémorragique  d’emblée  très  grave,  trois  varioles  avec  rash 
hémorragique,  trois  variples  confluentes  et  un  nourrisson  non  vacci¬ 
né.  Injecté  précocement,  le  sérum  a  une  action  favorable  sur  la  gra¬ 
vité  de  la  maladie  ;  tardivement  employé,  son  action  générale  est 
médiocre. 

Le  phénomène  le  plus  frappant  est  l'amélioration  des  sigiies  géné¬ 
raux,  chute  de  la  température,  augmentation  des  urines,  diminution 
de  fréquence  du  pouls  avec  élévation  de  la  tension  artérielle,  surve¬ 
nant  au  bout  de  24  ou  48  heures.  Dans  les  formes  hémorrragiques 
d’emblée  ou  secondaires  traitées  précocement,  l'éruption  reste  dis¬ 
crète,  les  éléments  se  desséchent  sans  suppurer  et  sans  laisser  de  ci¬ 
catrices.  Dans  les  varioles  confluentes,  l'intensité  de  l'éruption  n’est 
pas  sensiblement  modifiée,  mais  la  suppuration  peut  faire  défaut  ou 
rester  limitée  ;  grâce  à  la  prolifération  active  des  cellules  épider¬ 
miques,  la  réparation  se  fait  d’ordinaire  sans  cicatrices.  Aucun  acci¬ 
dent  no  fut  imputable  au  sérum. 


(1)  Voir  Teissier  et  Gastinel,  Acad,  des  Sciences,  2  déc.  1912. 
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SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  29  novembre. 

A  propos  du  procès-verbal.—  MM.  Comby,  Nobécourt  et  Tribou- 
[et  reviennent  sur  les  états  méningés  simulai  t  la  méningite  lubercu- 
louse.  Ces  états  sont  peut-être  d’ordre  polyomyélitique,  en  rapport 
avec  les  épidémies  de  polyomyélite  aiguë. 

Pulsations  sus-claviculaires  d  origine  cardiopneumatique.  —  MM. 
Laubry  et  Clarac. 

Maladie  kystique  du  foie.  —  M.  Legendre  a  présenté  il  y  a  quel¬ 
que  temps  un  (oie  pesant  14  kilos,  farci  d’innombrables  kystes. Cli¬ 
niquement  on  avait  cru  à  des  kystes  hydatiques.  Seulement  la  réac¬ 
tion  de  Weinberg  était  négative  et  on  effet  l’examen  nécroscopique 
et  histologique  du  foie  a  permis  de  reconnaître  l’origine  des  kystes, 
qui  sont  formés  par  des  dilatations  des  canalicules  biliaires. 

Une  forme  nouvelle  de  sporqtrichose  causée  par  le  sporotrichum 
Beurmanni.  —  MM.  de  Beurmann  et  Fulconis  (Nice)  décrivent 
la  forme  éléphantiasique  gommeuse  du  pied  de  Madura  sporotricho- 
sique.  11  s’agit  d’une  Niçoise  atteinte  depuis  vingt-huit  ans  d’une 
maladie  mystérieuse  caractérisée  surtout  par  des  gommes  mammaires 
hypodermiques  et  dermiques  et  par  des  lésions  osseuses.  La  jambe 
et  le  pied  gauche  présentent  l’aspect  clinique  de  l’éléphantiasis  et  du 
pied  de  Madura.  L’examen  clinique  et  l’inoculation  au  cobaye  ex¬ 
cluent  la  tuberculose,  et  la  culture  ainsi  que  l’agglutination  démon¬ 
trent  la  sporotrichose .  Malheureusement,  la  malade,  déjà  epuisée 
par  d’interminables  suppuration.?,  ne  peut  supporter  l’iodure  de  potas¬ 
sium  et  meurt  cachectique,  alors  qu’un  diagnostic  et  un  traitement 
faits  en  temps  utile  l’auraient  guérie  très  probablement  en  peu  de  se¬ 
maines. 

M.  de  Beurmann  rapporte  un  nouveau  cas  intéressant  par  sa 
longue  durée.  L’emploi  trop  tardif  de  l  iodure  n’a  pu  arrêter  l’évo¬ 
lution  vers  la  mort. 

Pérlcolite  membraneuse.  —  M.  Labbé  rapporte  deux  cas,  vérifiés 
par  l’opération.  11  discute  l’origine  possible  des  membranes  :  appen¬ 
dicite,  entérocolite,  tiraillements  des  ligaments  normaux.  Les  symp¬ 
tômes  se  résument  en  constipation  opiniâtre,  météorisme,  douleurs 
fixes,  troubles  dyspeptiques  réflexes.  Le  diagnostic  est  difficile  et 
.se  fait,  ou  du  moins  ne  pourra  se  faire  que  par  la  radiographie.  Le 
traitement  consistera  en  section  des  brides. 

Le  pneumothorax  artificiel  dans  la  tuberculose.  —  M.  Legendre 
lit  le  résumé  d’un  travail  sur  ce  traitement.  Au  lieu  d’injecter  de 
l’air  pur,  l’auteur  injecte  de  l’air  qui  a  barboté  dans  du  goménol . 

Deux  cas  de  chorée  d’origine  syphilitique.  —  M.  Milian  rapporte 
deux  cas  et  les  résultats  de  l’enquête  qu’il  a  faite  sur  l’origine  de 
cette  affection,  qui  d’après  lui  serait  toujours  syphilitique. 

MM.  Comby,  Gnillain.  Nobécourt  et  Claude  n’acceptent  pas 
du  tout  cette  étiologie  et  discutent  les  arguments  de  AI.  Milian.  La 
prédominance  de  la  chorée  chez  les  filles  :  son  éclosion  dans  la  seconde 
eufahee,  l’absence  fréquente  des  stigmates  d’hérédosyphilis,  la  fré¬ 
quence  des  complications  cardiaques  et  delà  fièvre,  l’absence  des  lé¬ 
sions  anatomiques  ordinaires  de  la  syphilis  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ou  des  centres  nerveux  et  des  méninges,  le  Wassermann 
souvent  négatif  (Crouzon  et  NobécourtI,  tout  cela  va  à  l’encontre  de 
lathéorie  de  M.  Milian.  L'efficacité  de  l’arsenic  ne  parle  pas  non  plus 
en  faveur  de  l’origine  syphilitique,  car  souvent  la  chorée  résiste  à 
cctle  médication  et  le  llg  ne  donne  pas  de  résultats. 

M.  Milian  retient  surtout  les  réactions  de  Wassermann  négatives,  j 
mais  croit  que  ces  réactions  seraient  plus  souvent  positives  si  l’on 
réactivait  par  un  traitement  arsenical. 

Pseudo-perforation  intestinale  suivie  de  perforation  vraie  au  cours 
d’une  fièvre  typhoïde.  —  MM.  P.  Oulmont  et  M.  Delort  rapportent 
l’observation  d’un  malade  qui  présenta  successivement  et  à  inter¬ 
valle  assez  éloigné  ces  déux  syndrome?. 

I,a  pseudo-perforation  ressemblait  par  plusieurs  points  à  une  per¬ 
foration  vraie  :  hoquet,  défense  de  la  paroi,  hyperleucocytose  san¬ 
guine  accentuée. 

On  fit  une  courte  incision  exploratrice  qui,  montrant  un  intestin 
d’aspect  normal,  empêcha  d’opérer. 

Dans  la  suite  ce  malade  fit  une  perforation  vraie. 

A  l’autopsie  on  trouva  une  perforation  d’un  follicule  clos  et  un  in¬ 
farctus  déjà  ancien  de  la  rate,  cause  sans  doute  du  premier  syndrome. 

Séance  du  6  décembre. 

A  propos  du  procès-verbal. —  M.  Babonneix rapporte  sa. ‘tatistique 
de  145  cas  de  chorée.  11  a  trouvé  30  fois,  soit  25  %  des  cas, des  raisons 
de  penser  à  l’hérédo-syphilis  :  syphilis  paternelle  (3  fois),  avorte¬ 
ment  et  multiléthalité  infantile  (87  fois),  naissance  avant  terme  (7 
fois),  altérations  osseuses  ou  dystocies  (4  fois).  Bien  que  toutes  ces 
raisons  soient  loin  d’avoir  toutes  une  grande  valeur, certaines  d’entre 


elles  permettent  de  penser  que  dans  l’étiologie  de  la  chorée,  l’hérédo- 
•syphilis  joue  parfois  un  rôle  prédisposant  ou  déterminant. 

M.  Triboulet- —  Sur  une  statistique  personnelle  de  400  cas  ne  re¬ 
lève  que  4  ou  5  cas  d’hérédosyphiîis.  Parmi  les  complications  mor¬ 
telles. de  la  chorée,  le  rhumatisme  cérébral, la  plus  grave  de  toutes,  ne 
rappelle  en  rien,  ni  de  près,  ni  de  loin,  la  syphilis.  Enfin,  la  chorée 
est  une  affection  qui  guérit  seule,  malgré  l’arsenic  ou  par  l’arsenic  et 
dans  les  cas  sans  traitement  arsenical.  Dans  les  400  cas  invoqués.  Ja¬ 
mais  la  syphilis  sous-jacente,  supposée  par  M.  Milian,  n’a  profité  de 
l’absence  du  soi-disant  traitement  spécifique  par  l’arsenic  pour  re¬ 
paraître  sous  une  forme  ou  une  autre  légère,  ou  grave. 

Etats  méningés  curables  chez  les  enfants. —  M.  Dufour  rapporte  un 
cas  semblable  à  ceux  observés  par  M.Comby.L’étude  du  liquide  cépha¬ 
lorachidien  à  la  cellule  de  Nageotte  permet  d’éviter  le  diagnostic  erroné 
de  tuberculose  méningée.  Cet  examen  s’impose  dans  tous  les  cas  d’état 
méningé. 

M.  IVefter  rappelle  qu’une  lymphocytose  ne  doit  pas  forcément  im¬ 
poser  le  diagnostic  de  tuberculose  méningée.  M.  Netter  rappelle  qu’en 
1909  et  en  1910  déjà,  il  a  invoqué,pour  expliquer  ces  états  méningés, 
l’existence  d’une  polioencéphalite  aiguë 

Radiothérapie  du  goitre  exophtalmique.  — MM.  O.  Crouzon  et  Fol 
ley  présentent  une  femme  atteinte  de  maladie  de  Basedow,  qui  a  été 
améliorée  d’une  façon  remarquable  par  le  traitement  radiothérapique, 
et  chez  laquelle  la  guérison  se  maintient  depuis  plus  d’un  an.  Les  au¬ 
teurs  citent  à  ce  propos  une  dizaine  de  cas  où  ils  ont  observé  des  amé¬ 
liorations  analogues,  et  rappellent  les  observations  des  auteurs  qui  les 
ont  précédés. 

La  technique  des  irradiations  a  pu  être  tellement  perfectionnée 
qu’on  peut  aujourd’hui  faire  des  applications  de  doses  massives  sans 
qu’on  ait  à  redouter  ni  la  moindre  radiodermite,  ni  la  moindre  pig¬ 
mentation  cutanée. 

M.  Triboulet  rappelle  que  ce  traitement  agit  principalement  dans  les 
petits  goitres  et  que  la  pigmentation  redoutée  peut  être  évitée  par  un 
filtrage  des  rayons  actifs. 

Action  de  l’adonis  vernalis  sur  la  tension  artérielle.—  M.  Lemoine 
(de  Lille).  —  L’adonis  vernalis,  déjà  connu  comme  toni-cardiaque  à 
action  diurétique  puissante  et  rapide,  est  un  véritable  succédané 
inoffensif  de  la  digitale. 

Tout  comme  la  digitale, l’adonis  vernalis  n’élève  pas  la  tension  ar¬ 
térielle.  Cela  résulte  de  nombreuses  .expériences  laites  à  l’hôpital 
Saint-Sauveur.  On  peut  donc  le  donner  chez  des  artério-scléreux  qui 
présentent  do  l’hypertension,  ainsi  que  chez  les  brightiques.  Son  action 
diurétique  est  des  plus  fidèles  et  souvent  extrêmement  accusée.  De 
plus,  l’adonis  présente  le  grand  avantage  de  provoquer  une  forte 
chasse  de  l’urée  dont  la  proportion  est  quelquefois  doublée  dans  les 
urines  après  quelques  jours  d’emploi. 

Cet  adonis  présente  des  propriétés  au  moins  égales  à  celles  de  la  di¬ 
gitale  et  offre  le  grand  avantage  de  ne  jamais  s’accumuler  dans  l’or¬ 
ganisme. 

Lèpre  tuberculeuse.gigantisme  et  acromégalie. —  MM.de  Beurmann 
Louis  Ramond  et  Baroque  présentent  un  malade  atteint  de  lèpre  tu¬ 
berculeuse,  mesurant  1  m.  85  et  ayant  des  mains  et  des  pieds  énormes. 
Les  autres  signes  d’acromégalie  font  défaut.  Le  nez,  le  menton,  la  lan¬ 
gue,  ne  sont  pas  augmentés  de  volume  ;  il  n’y  a  ni  cyphose  cervico-dor¬ 
sale,  ni  hémianopsie  bitemporale,  ni  glycosurie,  mais  la  radiographie 
I  montre  l’élargissement  classique  de  la  selle  turcique.  Après  avoir  dis¬ 
cuté  la  pathogénie  des  déformations  des  extrémités,  en  particulier  la 
I  possibilité  de  leur  origine  syringo-myélique,  les  auteurs  concluent 
à  l’existence  d’une  acromégalie  fruste  chez  un  lépreux  typique  et  ne  se 
prononcent  pas  sur  les  rapports  possibles  entre  ce  syndrome  et  la  mala¬ 
die  de  Hansen 

Azotémie  extrême  par  anurie  mercurielle  aiguë.— M.  Faure-Beaa- 
lieu  expose  les  résultats  de  dosages  quotidiens  de  l’urée  sanguine  pra¬ 
tiqués  durant  l’évolution  d’une  néphrite  aiguë  par  le  sublimé,  qui 
avait  d’emblée  entraîné  une  anurie  à  peu  près  complète  et  se  termina 
par  la  mort  au  bout  de  dix-neuf  jours.  La  courbe  de  l’aptémie  des¬ 
sine,  dans  une  première  phase,  une  ascension  régulière  qui,  le  13«  jour, 
atteint  6  gr.  44  d’urée  pour  1.000  cc.  de  sérum  ;  puis,  le  blocage  rénal 
s’étant  trouvé  momentanément  forcé,  on  la  voit,  dans  une  deuxième 
phase,  redescendre  en  quelques  jours  jusqu’à  4,75  ;  enfin,  l’effort  de 
diurèse  vaincu  et  l’anurie  définitivement  reconstituée,  la  courbe  re¬ 
monte  brusquement,  et  le  tait  de  cette  ascension  ultime  atteint,  la 
veille  de  la  mort,  le  chiffre  énorme  de  7,06.  Les  fluctuations  de  la  cour¬ 
be  azotémique  furent  suivies  fidèlement  par  celles  du  tableau  clinique. 
Celui-ci  consista  en  une  torpeur  croissante  avec  céphalée  tenace,  qui 
aboutit  finalement,  après  une  courte  période  de  délire,  au  coma,  et  en 
troubles  digestifs  qui  se  bornèrent  d’abord  à  de  l’inappétence,  de  l’in¬ 
tolérance  gastrique  et  des  douleurs  abdominales,  pour  se  compliquer 
1  ensuite  d’hémorrhagies  intestinales. 
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Bref,  ce  fut  la  réalisation  en  raccourci  de  la  forme  azotémique  du 
niai  de  Bright,  telle  que  l’a  isolée  M.  Widal  en  l’opposant  à  la  forme 
chlorurémique  également  isolée  par  lui  ;  celle-ci  essentiellement  hy- 
dropigène,  celle-là  toujours  sèche  quand  elle  est  pure.  En  dépit  de 
quelques  nuances  divergentes  et  de  quelques  lacunes  dans  le  syn- 
sans  doute  à  la  rapidité  de  révolution,  l’absence  com¬ 
plète  de  tout  œdème  dans  le  cas  présent  vient  encore  souligner  la  simi- 
litude  entre  cette  azotémie  suraiguë  et  les  azotémies  chroniques,  au- 
jourd  nui  mieux  connues. 

Ophtalmoplégie  bilatérale  au  cours  d’une  fièvre  typhoïde.  —  MM  Le- 
mierre  M07  et  Coif  et, rapportent  l’observation  d’une  jeune  fille  de 
18  ans  qui,  vers  la  septième  semaine  d’une  fièvre  typhoïde,  est  prise  de 
^phalalgie,  photophobie  , délire,  élévation  de  température  brusque. 

»  *  A  J  complète  du  moteur  oculaire  commun  du 

coté  droit  .  Cinq  jours  plus  tard,  se  montrent  des  phénomènes  identi¬ 
ques  du  coté  gauche.  Entre  temps  on  constata  des  douleurs  sponta¬ 
nées  des  membres  intérieurs,  abolition  des  réflexes,  de  l’hyperesthésie 
des  masses  musculaires.  Le  liquide  céphalo-rachidien  était  normal. 
Mort  avec  tachycardie  extrême.  L’autopsie  n’a  pas  été  laite.  Les  A. 
pensent  qu’il  s’agit  d’une  polio-encéphalite  supérieure  aiguë,  coïnci¬ 
dant  avec  des  accidents  névritiques  au  niveau  des  membres  inférieurs. 

Friedel. 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

.Séance  du  30  novembre  1912. 

Sur  le  mécanisme  de  la  glycosurie  hypophysaire.  —  MM.  Claude 
(I  Baudouin. — Les  auteurs  pensent  que  l’effet  de  liiypophyse  est 
de  déterminer  au  niveau  du  foie  un  processus  d’insuffisance  qui  en¬ 
traîne  la  non» fixation  du  glycose  à  l’état  de  glycogène.  Ils  sont  por¬ 
tés  à  croire  que  c’est  là  un  effet  secondaire,  résultant  d’une  excitation 
du  sympathique  et  non  pas  une  action  toxique  directement  exercée 
par  l’hypophyse  sur  la  cellule  hépatique. 

Toxicité  des  substances  indialysables  urinaires.  —  MM.  M.  Lab- 
bé.  II.  Labbé  et  G.  Vitry.  —  Les  substances  indialysables  de  l’u¬ 
rine  ont  une  toxicité  qui  se  rapproche  de  celle  des  peplones  ;  mais 
au  loial  ces  produits  indialysables  ne  représentent  qu’une  petite 
quantité  des  substances  toxiques  de  l’urine  chez  les  diabétiques  into¬ 
xiqués.  La  toxicité  spécifique  de  ces  corps  n’est  pas  augmentée 
mais  la  quantité  de  ces  corps  étant  plus  élevée,  leur  urine  contient 
proportionnellement  plus  de  corps  toxiques  de  cet  ordre  que  l’urine 
normale. 

Fragilité  spéciale  des  hématies  de  chien.  —  MM.  Achard,  Foix, 

et  Salin  ont  constaté  que  les  globules  rouges  du  chien  présentent  une 
fragilité  particulière  à  l’égard  do  certaines  substances  organiques. 
Tout  d’abord  ils  sont  hémolysés  bien  plus  facilement  que  les  globu¬ 
les  d’homme  ou  de  lapin  par  les  extraits  d’organes  de  chien.  C’est  ce 
qui  a  fait  croire  à  divers  observateurs  que  ces  extraits  possédaient 
un  pouvoir  auto-hémolytique  spécifique.  Mais  si  l’on  répété  l’expé¬ 
rience  avec  des  extraits  d’organe  de  lapin  on  voit  que  ces  extraits 
hémolysent  aussi  les  globules  de  chien  tandis  qu’ils  sont  inactifs  ou 
à  peu  près  pour  les  lobules  d’homme  ou  de  lapin.  La  .substance  hé- 
inolysante  de  ces  extraits  n’est  pas  une  hémolysie  véritable,  car  elle 
est  thermolabile  et  dépourvue  de  spécificité.  Elle  parait  se  rapprocher 
des  lipoïdes,  car  elle  est  en  grande  partie  soluble  dans  l'alcool  et 
d’autre  part,  lamême  fragilité  spéciale  des  globules  de  chien  se  retrouve 
pour  certains  lipoïdes  comme  l’oléate  de  soude. 

Identité  du  «  nouveau  »  coefficient  d'acidose  (Lantzenberg)  avec 
l’indice  d  imperfection  uréogénique  (Maiilard).  —  M.  L.  G.  Maillard 
démontre  chiffres  en  mains  que  l’indice  d’imperfection  uréogénique 
déterminé  par  lui  en  1907  et  publié  en  mars  1909  englobe  dans  son 
calcul  l’azote  des  acides  aminés,  contrairement  aux  affirmations  de 
.M .  Lantzenberg.  L’argumentation  par  laquelle  cet  auteur  tente  de 
se  substituer  à  M .  Maillard  dans  l’invention  du  coefficient  repose 
donc  uniquement  sur  une  erreur  di  fait  dont  chacun  peut  s’as¬ 
surer.  Le  nom  nouveau,  coefficient  d’acidose,  sous  lequel  M.  Lant¬ 
zenberg  tente  d’abriter  ce  transfert  de  paternité  est  d'ailleurs  inexact 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  plus  intéressants  pour  la  pathologie 
et  la  thérapeutique. 

—  Surrénales  dans  la  rage.  -  M.  Porak. 

—  Vaccination  antityphoïdique  (méthode  de  Chnntemcsse).  Réac¬ 
tions  humorales.  —  MM.  Bloch  et  1*.  Creuzé. 

—  Galles  dn  phylloxéra  de  la  vigne.  —  M.  Mesnil  (pour  M.  Pi¬ 
card). 

—  Imperfection  uréogénique.  -  M.  Maillard  (p.  M-  Biscous). 

—  Adrénaline  et  chlorure  d  or.  —  M.  Maillard  (p.  M.  Gautier). 

Action  de  Tacétate  de  plomb  sur  les  éléments  figurés  du  sang  du 

lapin  et  de  l’homme.  -  M.  Maurel.  Léon  Ginorx. 


Séance  du  7  décembre  1012. 

La  sensibilisatrice  dans  le  sérum  des  sujets  vaccinés  contre  la  fièvre 
typhoïde.  —  MM.  M.  Bloch  et  R.  Creuzé. —  Les.  auteurs  ont  trouvé 
constamment  la  sensibilisa triee  dans  le  sérum  des  vaccinés.  La  sensi¬ 
bilisatrice  apparaît  eu  général  5  à  7  jours  après  la  première  injection 
vaccinale  et  la  réaction  de  fixation  est  encore  positive  un  an  après 
dans  83  %  des  cas.’] 

Sur  la  localisation  de  l’appareil  ganglionnaire  inhibiteur  dans  le 
tœur  du  lapin.—  MM. A.  Clerc  et  C.  Pozzi. —  Sur  le  cœur  isolé  du  la¬ 
pin  sans  oreillettes  et  sans  cloison  interauriculaire,  la  nicotine  produis 
encore  l’arrêt  initial  du  ventricule  par  excitation  de  l’appareil  gan¬ 
glionnaire  inhibiteur.  Ces  faits  concordent  avec  ceux  obtenus  par  les 
mêmes  auteurs  et  prouvent  qu’il  existe  un  ganglion  pneumo-gastri- 
que,  en  dehors  des  oreillettes  et  do  la  cloison  interauriculaire. 

Des  altérations  fonctionnelles  des  glandes  surrénales  dans  la  rage.  — 
M.R.  Porak. —  Il  ressort  de  cette  étude  que  l’activité  des  surrénales 
est  très  atteinte  à  la  période  terminale  de  la  rage.  L’auteur  insiste  sur 
la  disparition  précoce  de  l’action  des  extraits  sur  la  pression  artérielle, 
alors  que  l’action  sur  le  cœur  persiste  encore  ou  même  est  exagérée. 

Insuffisance  ovarienne  et  opothérapie  surrénalienne. —  M.  Léopold- 
Lévi  démontre  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  d’insuffisance  ova¬ 
rienne,  la  médication  la  plus  favorable  est  l’opothérapie  surrénalienne, 
isolée  ou  associée  aux  opothérapies  ovarienne  et  thyroïdienne.  Le  tfa  i 
tement  surrénalien  agit  soit  contre  une  insuffisance  surrénalienne  pr  o- 
voquée  par  un  épuisement  de  la  fglande  surrénale  après  un  effort 
compensateur,  soit  contre  une  instabilité  surrénalienne  de  réaction 
à  rapprocher  des  instabilités  thyroidienne,  ovarienne,  hypophysaire. 

L’extrait  splénique  a-t-il  un  pouvoir  hémolysant.—  MM.A.  Gallois, 
E.  Chabrol  et  H.  Bénard.— Dans  leur  dernière  communication  à  la 
Société  de  Biologie,  MM. Achard,  Foix  et  Salin  reconnaissaient  que  l’ex¬ 
trait  splénique  du  chien  hémolyse  les  globules  rouges  du  même  animal 
et  que  cette  action  hémolysante  ne  semble  pas  subordonnée  à  une 
septicité  secondaire  du  milieu.  Ce  sont  là  les  conclusions  que  les  au¬ 
teurs  ont  développées  à  maintes  reprises.  Rapprochées  des  données  de 
l’histologie  et  de  l’observation  clinique, la  notion  du  pouvoir  hémoly¬ 
sant  de  l’extrait  splénique  viènt  renforcer  le  faisceau  d’arguments  qui 
plaident  en  faveur  de  la  fonction  érythrolytique  de  la  rate. 

Propriétés  hémolytiques  et  antihémolytiques  des  sérums  normaux 
pour  les  globules  de  chien.  —  MM.  Achard  et  Foix.— Les  auteurs  ont 
mis  en  évidence  dans  le  sérum  sanguin  chauffé  l’existence  de  proprié¬ 
tés  hémolysantesnon.  spécifiques.  L’expérience  ne  réussit  bien  qu’avec 
les  globules  de  chien.  Mais  cependant  il  ne  s’agit  pas  d’une  autohémo¬ 
lyse  spécifique,  car  d’autres  sérums  agissent  tout  aussi  bien  sur  les 
globules  de  chien.  C’est  la  propriété  particulière  de  ces  globules  qui  est 
en  cause.  Cette  propriété  hémolysante  diffère  de  celle  des  hémolysines 
véritables,  car  elle  agit  en  dehors  de  la  présence  du  complément  ;  elle 
n’est  pas  spécifique,  elle  est  annulée  par  un  pouvoir  antagoniste  ;  ther¬ 
molabile,  elle  résiste  à  la  température  de  1 000.  Enfin,  elle  produit  ses 
effets  plus  tardivement  (14  h.  1  /2  à24)  et  sans  agglutination  préalable 
des  hématies.  L’action  du  chauffage  à  56“  amène  la  destruction  d’un 
pouvoir  protecteur  pour  les  globules,  car  il  suffit  d  ajouter  du  sérum 
frais  au  sérum  chauffé  pour  empêcher  de  nouveau  l’hémolyse. 

Etude  comparative  des  tensions  artérielles  des  deux  membres.  Ap¬ 
plications  cliniques  dans  les  anévrysmes  aortiques  et  les  artérites  des 
membres  inférieurs.—  M.  Cawadias.  —  La  tension  prise  a  l’oscillo- 
mètre  Pachon  étant  égale  dans  hybras  droit  et  gauche,  dans  la  jambe 
droite  et  gauche,  on  peut  par  comparaison  étudier  l’état  du  pouls  rad- 
dial  au  cours  des  anévrysmes  aortiques.  De  même  dans  les  artérites 
des  membres  inférieurs  on  peut  à  l’oscillomètre  apprécier  le  siège  de  la 
lésion  artérielle,  l’état  de  la  circulation  locale  du  membre  et  1  évolu¬ 
tion  de  ce  trouble  circulatoire. 

Une  platine  pour  centrifugation.  M  Fauret-Fremiet. 

De  la  rotule  brachiale  des  chéiroptères.  -  M.  Betterer 

Poids  relatifs  des  reins  des  mammifères.— M.  Betterer.  pourM.  Mag¬ 
nan. 

Exploration  volumétrique  de  la  circulation  collatérale  d’un  membre. 
~  MM.  Haillon  ut  Tuffler.  Léon  Giltoux. 

{Voir  la  suite  des  Sociétés  savantes,  p,  629.) 
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Gangrène  sénile. 

11  s’agit,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  de  gangrène 
par  thrombose  artérielle  chez  des  vieillards  athéromateux  ; 
mais  si,  dans  l'âge  avancé,  la  gangrène  par  artérite  chro¬ 
nique  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  il  n’en  est  pas 
moins  vrai  qu’on  peut  observer  chez  le  vieillard  des  gan»- 
grènes  d’origine  nerveuse,  chez  des  sujets  atteints  d’alîec- 
tion  du  nevraxe  et  d’autres  liées  à  une  dyscrasie sanguine 
(gangrène  des  maladies  infectieuses,  des  intoxications  et 
des  auto-intoxications).  D’autre  part,  la  gangrène  athé¬ 
romateuse  n’est  pas  l’apanage  exclusif  de  la  vieillesse, 
on  l’observe,  bien  que  plus  rarement,  chez  l’adulte  et 
même  chez  l’enfant.  Sous  ces  réserves,  l’usage  permet 
d’assimiler  le  terme  de  gangrène  sénile  à  celui  de  gangrène 
athéromaleusf,  et  c’est  cette  dernière  dont  nous  exposerons 
les  indications  thérapeutiques. 

1°  Dès  le  début  des  accidents,  on  recommandera  le  re¬ 
pos  absolu  au  lit,  le  membre  frappé  soulevé  par  un  cous¬ 
sin. 

Le  régime  alimentaire  sera  celui  de  l’artériosclérose 
avancée,  c’est-à-dire,  par  périodes  alternées,  régime  lacté 
absolu  et  régime  lacto-végétarien  hypochloruré. 

2®  Localement,  le  traitement  variera  suivant  la  période 
de  la  maladie  :àla  phase  initiale  (refroidissement  du  pied, 
engourdissement  plus  ou  moins  douloureux,  disparition 
dos  pulsations  do  la  pédieuse),  on  conseillera  de  prendre 
deux  fois  par  jou.  in  bain  de  pieds  aussi  chaud  que  pos¬ 
sible  (45  à  50°)  qu'on  pourra  faire  suivre  d’un  très  léger 


massage. 

Dans  l’intervalle  des  bains,  le  membre  malade  sera  en¬ 
veloppé  de  compresses  humides  chaudes  ;  si  les  douleurs 
sont  violentes,  on  appliquera,  au  lieu  de  compresses,  une 
gaze  stérilisée  recouverte  de  la  pommade  suivante  : 

Extrait  de  belladone . 

Essence  de  térébenthine . 

Acide  salicylique . 

Lanoline . 

Vaseline . . 

0  gr.  '10 

3  gr. 

4  gr. 
jàà  10  gr. 

Ou  bien  de  Uniment  calmants  : 

Menthol . 

3  gr. 

Ou  encore  : 

Chloroforme . 

laudanum . 

Huile  de  jusqu  anie . 

a  gr. 

10  gr. 

.  80  gr. 

Dès  cette  période  également,  on  pourra  recourir  à  la 
douche  d’air  chaud  dont  nous  parlerons  plus  loin. 

A  la  période  de  sphacèle,  on  s’efforcera  d’obtenir  une 
escarre  sèche  et  bien  limitée  ;  à  ce  moment  il  est  préféra¬ 
ble  de  renoncer  aux  enveloppements  humides  et  de  faire 
des  pansements  secs,  rigoureusement  aseptiques;  une  fois 
par  jour,  on  soumettra  la  région  malade  à  une  douche 
d’air  chaud  :  l’aérothermothérapie  telle  que  la  permettent 
les  nouveaux  appareils,  paraissant  à  l’heure  actuelle  le 
moyen  le  plus  puissant  dont  nous  disposions  pour  lutter 
c  antre  l’extonsioa  de  la  gangrène  et  pour  obtenir  la  des¬ 
siccation  des  tissus  mortitiés,  en  mêm?  temps  que 
P  nir  favoriser  la  nutrition  des  tissus  avoisinants  seule¬ 
ment  menacés  (jets  d’air  surchauffé  à  500®  ou  600°  sur 
les  parties  sphaiélées,  douche  d’air  à  température  beau¬ 
coup  plus  faible  50°environ,pouroblenirt'byperémie sim¬ 
ple  des  téguments  menacés; 

Ce  traitement,  en  général,  calme  les  douleurs  n' i  ix 


f  que  tous  les  topiques.  Lorsqu’il  en  est  autrement,  on 
'  peut,  dans  l’intervalle  des  séances  d’aérothermolhérapie, 
recourir  aux  divers  analgési.  ues  locaux  que  nous  avons 
signalés  plus  haut 

Sil’onse  trouve  dans  l’impossibilité  de  recourir  aux  ap¬ 
plications  d’air  chaud,  on  continuera  à  cette  période  l’usage 
des  bains  aqueux  hyperthermaux  et  à  une  phase  avancée, 
on  poui  ra  essayer  d’obtenir  la  momification  des  tissus  spha- 
célés  en  les  entourant  de  compresses  imbibées  de  la  solu¬ 
tion  suivante  : 

Formol . .  40  gr. 

lâqueur  de  Van  Swi;  ton .  50  gr. 

Alcool  à  90® .  10  gr. 

3®  Le  traitement  g.Sairal  coaiportc,  d'une  part,  l’usage 
des  divers  analgésiques  que  peuvent  nécessiter  l’intensité 
et  la  persistance  des  douleurs  (pyramidon,antipyrine,phé  • 
nacétine,  etc.,  par  voie  buccale  ;  injections  sous-cutanées 
de  morphine),  d’autre  part,  l’emploi  des  médications  qui 
paraissent  avoir  une  action  sur  l'artériosclérose. 

On  prescrira,  par  exemple  : 

Prendre  la  première  quinzaine  de  chaque  mois  une 
cuillerée  à  café  de  la  préparation  suivante  avant  lesdenx 
principaux  repas  : 

lodure  de  potassium .  10  gr. 

Bromure  de  potassium .  15  gr. 

Eau  distillée . q.  s.  pour  150  cc. 

La  seconde  quinzaine  du  mois,  prendre  aux  mêmes 
heures,  une  cuillerée  à  café  delà  préparation  ; 

Nitrite  de  soude .  1  gr.  50 

Sirop  d’écorces  d’oranges .  40  gr. 

Eau  distillée . . . q.  s.  pour  150  cc. 

4°  En  même  temps,  on  se  trouvera  bien,  en  raison  de 
l’état  d’asthénie  de  ces  malades,de  pratiquer  tous  les  deux 
jours  une  injection  sous-cutanée  cte  2  cent,  cubes  de  sé¬ 
rum  de  Truneeek,  dont  l’action  hypotensive  est  peut-être 
discutable,  mais  dont  l’action  tonique  nous  parait  indé¬ 
niable  : 

Sulfate  de  soude .  O  ’gr.  22 

Chlorure  de  sodium .  2  gr.  46 

Phosphate  de  soude .  0  gr.  07 

Carbonate  de  soude .  0  gr.  10 

Sulfate  de  potasse .  0  gr.  20 

Eau  distillée . . . q.  s.  pour  50  cc. 

A  répartir  en  25  ampoules  de  2  cc.  Injecter  le  con¬ 
tenu  d’une  ampoule  tous  les  deux  jours. 

5®  Au  moment  où  les  plaques  de  sphacèle  s’éliminent 
spontanément,  il  faudra  détacher  les  lambeaux  gangrenés 
et  pratiquer  des  lavages  à  l’eau  oxygénée  au  niveau  du  sil¬ 
lon  d’élimination  ;  à  ce  moment  encore  les  douches  d’air 
tiède  activeront  considérablement  la  cicatrisation  de  fa 
plaie. 

Mais  dans  un  certain  nombre  de  cas  un  traitement  chi¬ 
rurgical  s’impose. 

L’amputation  est  nécessaire  dans  les  formes  de  gan¬ 
grène  humide  à  marche  rapide  que  n’arrête  pas  la  dou¬ 
che  d’air  surchaufféé  :  sans  être  aussi  urgente,  elle  peut 
devenir  utile  dans  certains  cas  de  gangrène  sèche  à  mar¬ 
che  progressive,  où  successivement  sont  pris  plusieurs 
orteils,  le  dos  du  pied,  la  face  plantaire,  la  jambe.  Dans 
ces  cas,  l’amputation  haute  au  niveau  de  la  cuisse  peut 
seule  arrêter  la  marche  envahissante  du  processus  mor¬ 
bide. 

Restent  les  tentatives  fort  intéressantes  de  traitement 
chirurgical  par  l’anastomose  artérioveineuse  qu’on  a  pro¬ 
posée  récemment;  mais  il  s’agit  là  d’une  méthode  encore 
à  l’étude  et  qui  ne  peut  être  discutée  ici. 

R.  Oppenheim, 
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terminale  du  côlon,  qui  a  occasionné  une  péritonite  généra¬ 
lisée;  cette  dernière  n’a  pas  eu  de  manifestations  cliniques  à 
cause  de  l’état  de  déchéance  profonde  dans  lequel  était 
plongée  la  malade  et  n’a  été  qu’une  découverte  d’âutopsie  (1). 


Le  syndrome  clinique  des  septicémies  ; 

Pai‘V.  C<iUUTELI.EMONT 
Professeur  à  l’Ecole  de  Médecine  d’Amiens. 

Une  septicéinie  est  un  état  infectieux  caractérisé  par  la 

Srésence  de  microbes  dans  le  sang.  La  septicémie  diffère 
e  la  pyohémie  en  ce  que  cette  deraière  se  manifeste  par 
des  abcès  multiples  (infection  purulente)  dus  à  des  embo¬ 
lies  septiques  ;  une  pyohémie  est  donc  toujours  une  septi¬ 
cémie,  puisqu’elle  com^rte  le  passage  de  microbes  dans  le 
sang  ;  mais  une  septicémie  n’est  pas  toujours  une  pyohé¬ 
mie. 

Il  n’y  a  pas  une  septicémie,  il  y  a  des  septicémies.  Eu  ef¬ 
fet,  il  n’existe  pas  un  microbe  spécifique  de  la  septicémie  ; 
mais  la  plupart  des  microbes  sont  capables  de  passer  dans 
le  sang  et  de  déterminer  des  septicémies.  La  plupart  de  ces 
infections  sont  dues  à  des  microbes  aérobies,  mais  il  en  est 
aussi  qui  sont  causées 'par  les  microbes  anaérobies  ;  la 
septicémie  gazeuse  observée  par  les  chirurgiens  d’autre¬ 
fois  est  due  à  un  microbe  anaérobie,  le  vibrion  septique. 

Ce?  microbes  pénètrent  dans  l’organisme  par  une  porto 
d’entrée  qui  est  une  effraction  du  légument  cutané  ou  mu¬ 
queux  ;  de  là  ils  envahissent  la  voie  sanguine. 

Les  septicémies  sont  le  plus  souvent  des  maladies  aiguës, 
toutefois  il  en  est  de  chroniques  :  la  syphilis  est  un  exemple 
de  septicémie  chronique.  Mais  les  plus  nombreuses,  les 
plus  typiques  des  infections  septicémiques  affectent  une 
marche  aiguë,  et  dans  le  langage  médical  courant,  ce  sont 
celles-ci  seules  que  désigne  le  mot  septicémie  ;  ce  sont  les 
seules  dont  nous  nous  occuperons  au  cours  de  cet  article. 
Une  septicémie  est  donc  une  maladie  infectieuse,  le  plus 
souvent  aiguë,  causée  par  la  présence  dans  le  sang  d’un 
microbe  pathogène  quelconque. 

Il  existe  à  l’heure  actuelle,  en  dehors  des  septicémies  | 
chroniques,  trois  grands  groupes  de  septicémies  : 

1®  Des  septicémies  secondaires  à  des  infections  locales  gra¬ 
ves  ;  ce  sont  celles  qui  sont  connues  depuis  bien  long¬ 
temps. Elles  sont  tardives,  terminales  ;  le  sujet  a  commencé 
par  avoir  une  infection  localisée,  par  exemple  un  phlegmon, 
un  anthrax,  une  infection  pulmonaire.  Puis  à  la  phase 
terminale  de  la  maladie,  dans  les  jours  ou  les  heures 
qui  précèdent  la  mort  en  général,  les  microbes  passent  dans 
le  sang  et  déterminent  un  tableau  clinique  et  bactériologi¬ 
que  de  septicémie . 

2°  Des  septicémies  primitives  avec  localisation  unique  ou 
prédominante,  rentrant  dans  le  cadre  d' affections  bien  connues, 
mais  dont  l’origine  septicémique  seule  était  ignorée.  Telle 
est  la  fièvre  typhoïde,  que  l’on  regarde,  depuis  quelques 
années  comme  une  septicémie  primitive,  qui  atteint  secon¬ 
dairement  l’intestin .  Telles  sont  aussi,  suivant  cei-tains 
auteurs,  la  pneumonie,  la  méningite  cérébro-spinale,  pour 
lesquelles  l’infection  serait  d’abord  sanguine,  et  n’attein¬ 
drait  qu’ ensuite,  secondairement,  le  poumon  dans  l  une,  les 
méninges  dans  l’autre.  Tls’agitdans  tous  ces  cas  d’une  sim¬ 
ple  théorie  pathogénique  nouvelle  d’affections  ancienne¬ 
ment  connues. 

3"  Des  septicémies  primitives  pures,  c’est-à-dire  sans  loca¬ 
lisation  unique  ou  très  prédominante.  Ces  formes  produi¬ 
sent  souvent  des  localisations  pathologiques  multiples.  Ces 
septicémies  primitives  pures  sont  les  plus  intéressantes, 
pour  le  médecin  :  elles  constituent  réellement  des  types 

(1)  Communication  faite  au  XIII‘  Congrès  Français  de  médecine, 
Paris,  1912. 


cliniques  nouveaux,  taillés  parmi  les  fièvres  continues  d’au¬ 
trefois,  les  fièvres  à  allure  typhoïde,  l’embarras  gastrique 
et  la  grippe. 


Les  septicémies  du  second  gi*oupe  (septicémies  primi¬ 
tives  avec  localisation  unique  ou  prédominante,  rentrant 
dans  le  cadre  d’affections  classiques)  possèdent  seules  une 
symptomatologie  bien  connue.  Il  n’en  est  pas  de  même  des 
deux  autres  groupes.  Si  leurs  nombreuses  manifestations 
sont  parlouf^numérées,  il  ne  nous  semble  pas  qu’il  en  ré¬ 
sulte  un  tableau  clinique  suffisamment  précis  pour  attirer 
l’attention  du  médecin  et  lui  faire  porter  un  diagnostic. 
Ces  septicémies  n’ont-elles  donc  pas,  dans  leur  ensemble, 
une  physionomie  clinique  propre  ?  L’hémoculture  est-elle 
la  condition  indispensable  pour  les  reconnaître  ? 

Loin  de  nous  la  pensée  de  contester  la  valeur  et  l’impor¬ 
tance  de  l’hémoculture  dans  ces  états.  Il  est  évident  que 
seul,  ce  procédé  peut  apporter  la  certitude  scientifique  à 
un  diagnostic  de  septicémie  ;  il  est  certain  qu’il  doit  être 
employé  chaque  fois  qu’il  est  possible  d'y  avoir  recours . 
Mais  on  sait,  et  nous  y  reviendrons  plus  loin,  que  son  ap¬ 
plication,  toujours  délicate,  est  souvent  impossible.  Dans 
ces  cas,  est-on  incapable  de  reconnaître  une  septicémie  ? 
Nous  ne  le  pensons  pas.  A  côté  du  diagnostic  bactériologi-, 
ue,  diagnostic  de  certitude,  existe  pour  toutes  les  mala- 
ies  infectieuses  un  diagnostic  clinique  qui  est  un  diagnos¬ 
tic  de  probabilité .  Nous  ci’oyons  qu’il  y  a  dans  la  plupart 
des  septicémies  un  ensemble  de  signes  cliniques  qui  auto¬ 
rise  uu  diagnostic.  Cet  ensemble  de  signes  constitue  un 
syndrome  qui  mérite  de  retenir  l’attention  :  c’est  le  syn¬ 
drome  SEPTICÉMIQUE.  Il  n’est  pas  particulier  à  telle  ou  telle 
forme,  il  peut  se  trouver  dans  toutes,  mais  on  le  rencontre 
surtout  dans  les  septicémies  secondaires  et  dans  les  septi¬ 
cémies  primitives  pures:  c'est  dans  ces  dernières  que  sa 
connaissance  rendra  le  plus  de  services. 

Il  est  constitué  par  sept  éléments  :  fièvi’e,  état  typhoïde, 
splénomégalie,  lésions  des  endothéliums  cardio-vasculai¬ 
res,  arthrites,  éruptions  cutanées,  atteintes  viscérales  mul¬ 
tiples  .  Toutes  ces  manifestations  ne  se  trouvent  pas  tou¬ 
jours  réunies  sur  un  même  malade,  surtout  à  une  période 
peu  avancée  de  la  maladie,  mais  la  réunion  de  plusieurs 
d’entre  elles  n’en  possède  pas  moins  une  valeur  impor¬ 
tante  pour  le  diagnostic. 

l  a  fièvre  est  un  élément  primordial  et  constant  de  cet 
ensemble  morbide.  Toute  septicémie,  nous  le  savons,  est 
un  état  infectieux,  aigu  ou  subaigu,  et  par  conséquent  s’ac¬ 
compagne  de  fièvie.  La  température  affecte  le  type  de  la 
fièvre  continue  à  40’’,  comme  dans  la  fièvre  typhoïde,  ou 
bien  dessine  de  grandes  oscillations  (37®  le  matin,  39®  ou 
40°  le  soir),  ou  bien  prend  une  marche  irrégulière.  Il  est 
fréquent  qu’elle  soit  élevée,  atteigne  40®  ou  avoisine  ce 
chiffre. 

L  éfaf  fÿpAoïde  est  le  second  élément  du  syndrome.  In¬ 
constant,  quoique  fréquent,  il  est  caractérisé  parla  torpeur 
intellectuelle,  l'adynamie  avec  ou  sans  subdélire,  une  lan¬ 
gue  sèche,  rôtie, fuligineuse, la  carphologie,  les  soubresauts 
de  tendon.  Il  se  voit  dans  les  septicémies  graves. 

La  présence  dune  grosse  rate  complète  le  tableau  général 
de  1  infection  :  fièvre,  état  typhoïde  et  grosse  rate  sont  les 
trois  réactions  générales  de  l’organisme  à  l’infection  san¬ 
guine.  Les  quatre  signes  qu'il  nous  reste  à  mentionner  re¬ 
présentent  des  localisations  diverses  de  l’infection . 

Les  lésions  des  endothéliums  cardio  vasculaires  constituent  le 
quatrième  élément  du  syndrome  ;  elles  consistent  soit  en 
endocardite  aiguë, soit  en  phlébite,  soit  eu  artérite  aiguë. 
Leur  fréquence  légitime  le  soin  avec  lequel  on  doit  aus¬ 
culter  le  cœur  des  sujets  suspects  de  cette  affection  et  avoir 
l’éveil  sur  tous  les  symptômes  susceptibles  de  révéler  une 
atteinte  artérielle  ou  veineuse.  On  comprend  sans  peine  le 
mécanisme  qui  p  éside  à  la  production  de  telles  lésions  : 
puisque  des  microbes  circulent  dans  le  sang,  il  n’est  pas 
étonnant  qu’ils  altèrent  la  paroi  interne  des  vaisseaux  ou 
des  cavités  cardiaques  qu’ils  parcourent. 

L’existence  d'arthrites  ou  d’arthralgies  multiples  est  une 
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autre  manifestation  clinique  importante  :  elle  se  présente 
sous  la  forme  d’une  poussée  aiguë  ou  subaiguc  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  infectieux  :  aussi  faut-il  penser  à  la  pos¬ 
sibilité  d’une  septicémie  en  face  de  tout  état  de  l'bumatis- 
me  articulaire  infectieux. 

Il  est  fréquent  d’observer  encore  un  autre  signe  :  des  érup¬ 
tions  cutanées  :  érythèmes,  papules,  parfois  purpura. 

Enfin  une  dernière  particularité  doit  attirer  l’attention 
quand  elle  existe  :  c’est  la  production  de  lésions  viscéra'es  mul¬ 
tiples,  déterminations  multiples  et  parfois  légères  au  ni¬ 
veau  de  divers  viseères;  c’est  ainsi  qu'on  constatera  à  quel¬ 
ques  jours  d’intervalle  ou  simultanément  une  atteinte  des 
reins  (albuminurie  et  néphrite),  du  foie  (ictère),  des  pou¬ 
mons  (bronchite,  congestion  pulmonaire,  etc  ),  des  ménin¬ 
ges  (méningite).  Chacune  de  ces  déterminalions  pourrait, 
au  premier  abord,  faire  penser  à  son  atteinte  primitive,  par 
exemple  à  une  néphrite  aiguë  primitive,  a  frigore,  à  un 
ictère  infectieux  primitif,  à  une  méningite  aiguë  primitive. 
Mais  la  réunion  de  ces  multiples  déterminations  viscérales 
prend  déjà,  par  elle-même,  une  signification  de  septicémie. 
Ces  atteintes  polyviscérales  sont  la  conséquence  de  la  lo 
calisation  sur  certains  viscères  des  microbes  qui  circulent 
dans  le  sang. 

Tels  sont  les  éléments  du  syndrome  clinique  des  septicé¬ 
mies. 

Chaque  fois  qu’on  le  pourra,  en  présence  de  ce  syndro¬ 
me  clinique,  on  parfera  le  diagnostic  par  la  recherche  du 
syndrome  bactériologique  des  septicémies,  c’est-à  dire  par 
l'hémoculture.  Dans  ce  but,  une  ponction  est  faite  dans  une 
veine  super, icielle,  en  général  une  veine  du  pli  du  coude  ; 
dix  centimètres  cubes  de  sang  sont  prélevés  aseptique- 
raent  et  immédiatement  versés  dans  un  ballon  contenant 
500  centimètres  cubes  d’eau  peptonée  ou  de  bouillon  pepto- 
né.  Ce  ballon  est  remis  au  laboratoire  qui,  au  bout  de  quel¬ 
ques  jours,  fera  connaître  si  un  microbe  aérobie  a  poussé 
ou  non.  Pour  la  recherche  des  microbes  anaérobies,  un 
ensemencement  sera  lait  de  façon  analogue,  mais  dans  un 
milieu  de  culture  appropiié. 

On  comprend  à  quelles  difiicullés  se  heurte  l'emploi  de 
l'hémoculture  dans  la  pratique  courante  :  foire  une  ponc¬ 
tion  intra-veineuse  embarrasse  déjà  certain^  médecins, 
mais  recueillir  aseptiquement  le  sang' échappe  à  la  compé¬ 
tence  d’un  bien  plus  grand  nombre  encore.  L’absence  ou 
l’éloignement  d  un  laboratoire  suffisamment  installé  pour 
ces  recherches  vient  encore  compliquer  la  situation  ;  outre 
qu’il  faut  parfois  aller  très  loin  pour  le  trouver,  le  trans¬ 
port  d’un  ballon  de  5  JO  c.  c.  aller  et  retour  n’est  pas  chose 
aisée  ;  il  faut  alors  prendre  un  moyen  détourné,  prélever  le 
sang  seul  et  l’envoyer  au  laboratoire  où  l’on  procédera  à 
l'ensemencement, mais  le  succès  de  la  culture  ne  s’en  trouve 
pas  facilité. 

1  hcmocultu-e,  quand  c’ie  est  possible,  doit  donc  toujours 
cire  pratiquée  :  seule,  elle  donne  la  certitude  scientifique 
de  l’existence  d’une  septicémie,  en  décelant  le  microbe  qui 
est  dans  le  sang,  et  en  déterminant  son  espèce.  Mais  on 
conviendra  que,  soit  par  délicatesse  de  techniqûe,  soit  par 
impossibilité  matérielle,  cet  examen  ne  puisse  pas  toujours 
être  pratiqué  ;  il  est  même  certain  que  le  plus  'souvent,  il 
ne*  peut  pas  être  pratiqué,  en  raison  de  l’éloignement  du 
malade  ou  de  l’absence  de  médecin  exercé  à  sa  techni¬ 
que. 

C’est  alors  que  le  syndrome  clinique  des  septicémies 
prend  toute  sa  valeur,  Il  fournit  un  diagnostic  de  proba¬ 
bilité,  de  grande  probabilité.  A  (jui  serait  tenté  de  dédai¬ 
gner  un  syndrome  assez  imparfait  pour  ne  pas  apporter  la 
certitude  scientifique,  nous  rappellerions  qu’il  est,  en  pa¬ 
thologie  humaine,  bien  peu  de  maladies  qui  échappent  à 
cette  critique,  que  pi’esque  toujours  nos  diagnostics  ne 
sont  que  des  diagnostics  de  probabilité,  et  qu’à  tout  pren¬ 
dre,  sauf  en  un  nombre  restreint  de  circonstances,  notre 
carrière  se  passe  à  faire  des  calculs  de  probabilité.  De  tou¬ 
tes  les  hypothèses  susceptibles  de  s’appliquer  à  un  cas 
donné,  choisir  la  plus  probable  :  telle  n  est-elle  pas  la  for¬ 
mule  qui  synthétise  notre  métier  ?  ^ 


En  matière  de  septicémie,  cette  probabilité  clinique,  rap¬ 
prochée  des  autres  éléments  négatifs,  peut  suffire  pour  le 
médecin  privé  d’autres  moyens  de  contrôle . 

Comment  établira-t-on  ce  diagnostic  purement  clinique 
de  septicémie  ?  Grâce  à  trois  conditions  : 

1“  Elimination  des  autres  affections  par  l’examen  clini¬ 
que  ; 

2°  Elimination  de  ces  autres  affections  par  les  moyens 
de  laboratoire  faciles  à  employer  (séro-diagnostic  de  la  fiè¬ 
vre  typhoïde,  examen  des  crachats,  examen  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien,  etc.)  ; 

3°  Constatation  du  syndrome  clinique  des  septicémies, 
que  nous  avons  exposé . 

Un  sujet  atteint  d’un  état  reproduisant  en  tout  ou  en 
partie  le  syndrome  septicémique,  et  ne  présentant  ni  fièvre 
typho’i'de  ni  aucune  des  autres  affections  faciles  à  déterminer 
par  l'examen  clinique,  a  toutes  chances  d’être  atteint  par 
une  septicémie  primitive  pure  ou  secondaire,  quelle  que  soit 
la  nature  du  microbe  en  cause.  Le  diagnostic  consistera 
donc  à  la  fois  en  un  diagnostic  d’exclusion  par  élimination 
et  en  un  diagnostic  positif. 

On  voit  donc  quelle  est  l’importance  pratique  du  syndro¬ 
me  septicémique. 


La  durée  d’une  septicémie  aiguë  oscille  entre  quelques 
jours  et  quelques  semaines.  Il  est  habituel  que  le  pronostic 
soit  grave,  et  la  mort  est  la  terminaison  fréquente  de  ces 
états.  Toutefois,  certaines  formes  ont  un  pronostic  bénin, 
elles  prennent  par  exemple  l’allure  d'un  embarras  gastri¬ 
que,  d’une  attaque  de  rhumatisme,  d’un  érythème  poly¬ 
morphe,  et  guérissent  sans  accidents  graves . 

Quel  est  le  traitement  des  septicémies  en  général  ?  C’est 
celui  des  infections  générales  :  alimentation  exclusive  liqui¬ 
de  (lait  surtout),  repos  au  lit,  antisepsie  prudente  des  orifi¬ 
ces  naturels  :  nez,  cavité  bucca'e,  lèvres,  langue  ;  éviter  la 
constipation  ;  surveiller  la  production  d’escharres. 

Trois  grandes  médications  sont  habituellement  em¬ 
ployées  :  le  traitement  antithermique  par  les  bains  froids 
(quand  il  n’existe  pas  de  contre-indications  à  son  emploi, 
comme  endocardite,  phlébite,  artérite)  ;  les  injections  de 
sérum  isotonique,  destinées  à  laver  l’organisme,  le 
sérum  employé  étant  le  sérum  salé  ouïe  sérum  sucré  isoto¬ 
nique  ;  le  traitement  par  les  métaux  collo’idaux  (collargol, 
injections  intra-veineuses  ou  intra-musculaires  d’électrar- 
gol),  l’abcès  de  fixation  par  injection  sous-cutanée  d’essence 
lie  térébenthine  ^méthode  de  Fochier),  le  nucléinate  de 
de  soude . 

Cet  ensemble  de  médications  constitue  une  thérapeuti¬ 
que  des  plus  actives,  et  l’on  pourra  à  bon  droit  compter 
sur  son  efficacité  dans  bien  des  circonstances. 

En  insistant  dans  cet  exposé  sur  la  description  du  syn¬ 
drome  septicémique,  il  nous  a  paru  utile  d’attirer  l'atten¬ 
tion  sur  un  groupement  symptomatique  susceptible  de 
rendre  des  services  en  clinique  courante,  et  digne  de  pren¬ 
dre  place  parmi  les  tableaux  cliniques  que  le  médecin  doit 
avoir  sans  cesse  à  l’esprit. 


Sous  la  rubrique  Aatualltês  médicales,  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 

.  ^ - 
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Traitement  des  otites  suppurées  ; 

{Suite)*  (1) 

Par  II.  ROUIlUEOIS. 

Suppuration  dk  L  ATuguE.  —  La  partie  de  l'oreille 
moyenne  qui  correspond  à  la  membrane  tympanique, 
celle  que  nous  avons  envisagéesurtout  jusqu’ici,  n’est  que 
la  partie  inférieure  delà  caisse.  Au-dessus  d’elle  se  trouve 
un  prolongement  de  sa  cavité  dont  toutes  les  parois  sont 
osseuses.  Cette  région  supérieure  ou  attique  répond  en 
dehors  au  bord  supérieur  du  conduit  auditif  qu  on  appelle 
mur  de  la  logette,  l’attique  loge  les  deux  gros  osselets  de 
l’ouïe,  d’où  son  autre  nom  de  logette. 

La  paroi  supérieure,  toujours  très  mince,  répond  à  la 
dure-mère  cérébrale.  La  partie  postérieure  communique 
avec  l’antre  mastoïdien  par  i'aditus  ad  antram.  La  carac¬ 
téristique  anatomique  de  cette  région  est  fondée  sur  la 
présencedes  osselets  et  des  ligaments  et  muscles  qui  s’y 
rendent.  Dans  l’oreille  moyenne  proprement  dite  nous 
trouvons  une  cavité  libre  de  tout  cloisonnement  ;  un  en¬ 
chevêtrement  d’osselets  et  de  ligaments  divise  au  con¬ 
traire  l'attique  en  cavités  ou  poches  communiquant  mal 
les  unes  avec  les  autres. 

Les  conséquences  pathologiques  de  cette  disposition 
anatomique  sont  très  importantes.  Les  suppurations  de 
l’attique  se  drainent  mal,  elles  affectent  volontiers  une 
allure  chronique  ;  les  osselets  qui  baignent  dans  le  pus 
sont  fréquemment  atteints  d’ostéite,  l’antre  mastoïdien 
tout  proche  se  prend  à  son  tour.  C’est  encore  à  cette  in¬ 
suffisance  de  drainage  qu’il  faut  attribuer  les  lourdeurs  de 
tête,  les  céphalées  que  l’on  observe,  et  aussi  les  complica¬ 
tions  intra- crâniennes  :  méningite,  abcès  du  cerveau,  qui 
ne  sont  malheureusement  pas  exceptionnelles.  La  pré¬ 
sence  de  cholestéatome  aggrave  le  pronostic  :  les  amas 
n’en  peuvent  s’éliminer  à  cause  de  l’étroitesse  de  la  per¬ 
foration  et  ils  deviennent  une  cause  de  périls. 

Le  début  d’une  suppuration  de  l’attique  est  trè.s  sou¬ 
vent  insidieux,  sans  grande  douleur,  sans  grande  fièvre, 
sans  retentissement  sur  l’état  général  ;  il  ennst  ainsi  pro¬ 
bablement  à  cause  de  la  petitesse  de  la  cavité  suppurante, 
ce  n’est  pas  en  effet  toute  la  logette  qui  est  prise,  mais 
une  de  ces  minuscules  subdivisions  ou  poches.  Quoi  qu’il 
en  soit,  le  malade  ignore  souvent  qu'il  a  ou  a  eu  un  écou¬ 
lement  d’oreilles. 

Si  vous  assistez  tout  à  fait  au  début  de  la  maladie,  vous 
constatez  une  image  otoscopique  assez  curieuse.  Le  pus 
tend  à  se  faire  jour  vers  le  conduit,  à  travers  la  membrane 
Schrapnell.  Vous  savez  qu’on  appelle  ainsi  cette  partie 
toute  sujiérieure  de  la  membrane  du  tympan  qui  est  si¬ 
tuée  au-dessus  des  ligaments  tympano-malléoiaires  ;  elle 
ne  présente  pas  la  belle  coloration  gris-perle  du  reste  de 
la  membrane,  elle  rappelle,  au  contraire,  par  son  aspect, 
la  peau  du  conduit  auditif,  elle  n’est  pas  résidante  et 
tendue,  on  l’appelle  la  membrane  flaccÛe.  Ellcvà^^e  lais¬ 
ser  distendre  presque  indéfiniment  par  le  pu.s,  au  point  que 
vous  verrez  une  sorte  de  petite  besace  qui,  d’en  haut, 
tombe  au-devant  de  la  membrane  du  tympan  et  que  vous 
pourriez  prendre  à  première  vue  pour  un  polype. 

Une  fois  constituée,  la  perforation  est  presque  toujours 
médiane,  située  au-dessus  de  la  courte  apophyse  du  mar¬ 
teau. 

Parfois,  vous  verrez  un  petit  pertuis  absolument  sec, 
(1)  Voir  Progrès  Médical,  2  et  9  novembre  1912. 


à  bords  lissesj  épidermisés,  vous  aurez  alors  découvert  les 
traces  d’une  suppuration  ancienne  et  guérie. 

Fréquemment  un  malade  vous  consulte  pour  des  trou¬ 
bles  de  l’ouïe  s’accompagnant  de  lourdeur  de  tête  et  même 
de  céphalée  ;  il  vous  montre  une  oreille  saine  à  première 
vue.  Vous  regardez  attentivement  et  vous  apercevez  une 
petite  croûtelle  jaune  au  niveau  de  la  membrane  de  Schrap- 
I  nell.  Ne  vous  dites  pas  trop  vite  que  ce  n’est  rien  qu’un 
I  peu  de  cérumen,  ramollissez-la  avec  un  peu  d’eau  oxy¬ 
génée,  puis  mobilisez-ladoucementavec  le  stylet  d’oreille 
et  vous  voyez  à  l’envers  de  la  croûtelle  uu  peu  de  pus  li- 

uide;  sous  elle,  il  y  avait  une  perforation  conduisant 

ans  une  petite  cavité  suppurante. 

Une  suppuration  plus  abondante  ne  permet  pas  la  for¬ 
mation  de  croûtes.  Vous  voyez  nettement  le  pus  qui  s’é¬ 
coule  ;  mais  la  perforation  est  rarement  pulsatile  et  ne 
laisse  pas  passer  l'air  au  moment  d’un  valsalva  ou  d’une 
insufflation  comme  le  font  les  perforations  tympaniques. 
Les  dimensions  de  cette  perforation  sont  variables,  elles 
sont  beaucoup  plus  étendues  en  hauteur  que  la  membrane 
de  Schrapnell  quand  l’ostéite  a  rongé  le  bord  supérieur 
du  cadre  tympanal. 

Un  gros  polype  peut  fermer  l’orifice,  il  s’insère  habi¬ 
tuellement  sur  la  tête  du  marteau,  plus  rarement  sur  les 
parois  antérieures  ou  supérieures  de  l’attique. 

Une  perforation  de  Schrapnell  accompagne  souvent  une 
large  perforation  postéro -supérieure  de  la  membrane  tym¬ 
panique  :  cela  fait  soupçonner  une  antrite  mastoïdienne 
chronique  avec  carie  du  marteau,  ou  simplement  une  ca¬ 
rie  du  marteau  avec  carie  de  l’enclume. 

Le  ÏR.4ITEMENT  des  suppurations  de  l’attique  est  médical 
ou  chirurgical  selon  qu’il  y  a  ou  non  une  menace  de  com¬ 
plication  intra-cranienne. 

Vous  pourrez  traiter  médicalement  pendant  longtemps 
une  oreille  qui  entend  encore  relativement  bien  et  qui 
suppure  modérément,  dans  laquelle  la  fétidité  disparaît 
assez  rapidement  par  les  lavages  et  où  le  cholestéatome 
semble  absent  ou  peu  abondant.  11  faut,  d’autre  part,  que 
le  malade  no  souffre  pas  de  céphalées,  nausées  ou  verti¬ 
ges  et  que  sa  mastoïde  soit  insensible  à  la  pression. 

La  partie  essentielle  du  traitement  médical  réside  dans 
les  lavages  ;  seuls,  ils  permettent  de  déterger  les  parties 
difficilement  accessibles  de  l’attique  et  d’empêcher  la  sta¬ 
gnation  du  pus. 

Vous  les  pratiquez  vous-même  au  moyen  d’une  fine 
canule  d’Hartmann,  son  extrémité  se  recourbe  légère¬ 
ment  à  angle  droit  ;  vous  l’introduisez  doucement  dans 
la  perforation  et  vous  dirigez  le  jet  en  haut  vers  le  toit  de 
l’attique  en  l’inclinant,  tantôt  en  avant,  tantôt  en  arrière- 
La  canule  est  reliée  à  une  poire  en  caoutchouc  que  vous 
pressez  avec  la  main  droitequi  tient  la  canule,  car  lamain 
gauche  doit  maintenir  le  spéculum.  Si  vous  avez  un  aide 
entraîné,  employez  une  seringue  anglaise  dite  Enémaque 
votre  aide  maniera  avec  le  souci  d’une  parfaite  asepsie. 
Gomme  liquide,  solution  de  phénosalyl,  eau  oxygénée 
diluée. 

Pour  guérir  une  suppuration  peu  abondante,  contentez, 
vous  de  lavages  pratiqués  tous  les  deux  jours,  suivis  d’un 
séchage  minutieux  du  conduit  et  de  l’attique  par  des  tam¬ 
ponnements  à  l'ouate  hydrophile  et  au  besoin  par  l’aspi¬ 
ration  avec  le  spéculum  de  Siegle. 

L’oreille  séchée,  le  conduit  auditif  minutieusement  es¬ 
suyé,  inclinez  la  tète  du  patient  sur  l’épaule  opposée  et 
instillez  dans  l’oreille  6  à  8  gouttes  d’alcool  à  90°  tiède  ; 
pressez  sur  le  tragus  pour  faciliter  la  pénétration  de  l’al¬ 
cool.  Ce  bain  dure  5  à  10  minutes  selon  tolérance,  puis 
le  malade  se  redresse  et  vous  placez  un  pansement  sec. 
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Si  la  suppuratioa  contiuue  malgré  ce  traitement,  recher¬ 
chez  soigneusement  avec  un  stylet  T  existence  il’ostéite  ou 
de  fongosités,  cautérisez  les  parties  accessibles  au  moyen 
d’un  fin  porte-colon  recourbé  et  imbibé  de  la  solution  de 
chlorure  de  zinc  au  1/10®. 

Les  prdypes  seront  enlevés,  leur  insertion  curettée  et 
cautérisée. 

L’échec  du  traitement  médical  conduit  à  l’ablation  des 
osselets.  Nous  avons  déjà  vu  au  chapitre  de  l’ostéite  que 
celle  petite  opération  est  indiquée  non  seulement  pour  la 
cure  radicale  d’une  carie  du  marteau  et  de  l’enclurac, 
mais  d’une  manière  générale  pour  faciliter  le  drainage, 
l’irrigation,  le  curettage  et  les  cautérisations  del’attique. 

L’ossiculectomie  ne  suffit  pas  toujours  à  tarir  l’otorrhée 
chronique,  elle  échoue  quand  il  existe  une  ostéite  plus  ou 
moins  latente  de  l’aditus,  de  l’antre,  de  la  mastoïde,  c’est 
néanmoins  une  bonne  petite  opération  qui  réussit  quel¬ 
quefois  ;  je  vous  mets  en  garde  contre  l’opinion  qui  en 
fait  une  étape  à  peu  près  obligatoire  entre  le  traitement 
par  les  lavages  et  l’évidement  pétro-mastoïdien .  Quand 
un  écoulement  abondant  par  une  perforation  postéro- 
supérieure  de  la  membrane  vous  indique  à  coup  sûr  une 
perforation  de  l’antre,  ne  perdez  pas  votre  temps  à  enle¬ 
ver  les  osselets  :  si  vous  vous'  décidez  à  opérer,  que  ce  soit 
pour  ouvrir  d’emblée  la  mastoïde. 

N’hésitez  pas  à  opérer  de  même  tout  olorrhéique  qui 
présente  des  menaces  de  complication  intra  crânienne, 
telles  que  douleurs  persistantes  sur  le  vertex  ou  dans  la 
moitié  correspondante  de  la  tète,  telles  encore  que  verti- 
es  ou  nausées  ;  des  crises  convulsives  réflexes,  un  état  de 
épression  psychique  pouvant  aller  jusqu’à  la  manie  cons¬ 
tituent  des  indications  rares  mais  pressantes.  D'autres 
raisons  d’opérer  seront  fournies  par  une  altération  de  la 
santé  générale,  amaigrissement,  poussées  fébriles  inter¬ 
mittentes. 
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L’antagonisme  des  canules. 

Le  20  mai  1887,  sir  Morell  Mackenzie  arrivait  à  Berlin 
à  la  demande  de  la  princesse  Victoria,  pour  examiner  le 
larynx  de  son  époux  le  Konprinz,  gui,  depuis  plusieurs 
mois,  souffrait  d’un  enrouement  rebelle  à  toute  médica¬ 
tion. 

Conduit  aussitôt  au  palais  du  prince  par  son  confrère 
Wegner,  Mackenzie  constata  que  la  voix  de  l'illustre  ma¬ 
lade  «  n’était  plus  qu’un  murmure  rauque  »  et  découvrit 
une  grosseur  de  la  dimension  d’un  pois  carré  sur  la  corde 
vocale  gauche.  11  en  conféra  avec  les  médecins  particuliers 
du  prince.  Gerhardt,  Tobold  et  Bergmann  auraient  voulu 
dès  ce  moment,  enlever  l’excroissance  qui  leur  semblait 
cancéreuse.  Mais  Mackenzie  s’y  opposa  et  proposa  d’ex¬ 
traire  un  morceau  dont  l’examen  serait  confié  à  Virchow. 

Au  grand  dépit  des  médecins  allemands,  cette  biopsie 
se  fit  très  facilement.  Et  Virchow,  dans  son  rapport, 
déclara  que  le  malade  devait  souffrir  d’une  pachydermie 
laryngée,  mais  que  le  tissu  enlevé  n’était  pas  un  tissu 


sain.  Le  célèbre  anatomiste  mettait  une  atténuation  vou¬ 
lue  dans  son  diagnostic,  tout  en  laissant  percer  la  vérité. 

Le  23  mal,  Mackenzie  chercha  à  enlever  un  second 
fragment  de  la  tumeur,  mais  n’y  réussit  pas.  Aussitôt 
Gerhardt  l’accusa  d’avoir  blessé  la  corde  vocale  droite. 

Ses  regards  courroucés  et  sa  mimique  violente  avaient 
tellement  inquiété  le  malade  qu’il  demanda  à  Mackenzie 
s’il  y  avait  un  grave  changement  dans  l’état  de  son  larynx. 
Sur  l’affirmation  contraire,  il  reprit  tout  son  calme.  Mais 
Gerhardt,  continuant  sa  comédie,  amena  ses  confrères  à 
répéter  ses  accusations  contre  le  chirurgien  anglais.  Gelui- 
ci  recommença  l’opération,  le  8  juin,  et  extirpa  la  moitié 
de  la  tumeur  qui  fut  aussitôt  portée  à  Virchow,  lequel  y 
AécoMvnl  une  pachydermia  verruexim,  mais  ajouta  que 
ce  fragment  «  permettait  d’avoir  une  opinion  favorable, 
quant  au  pronostic  ».  Après  ce  rapport,  les  médecins  alle¬ 
mands  décidèrent  à  Tunanimité  que  le  cas  devait  rester 
entre  les  mains  de  sir  Robert  Mackenzie. 

Le  prince  héritier,  se  trouvant  un  peu  mieux,  voulu  tse 
rendre  au  jubilé  de  la  reine  d’Angleterre  avec  Mackenzie. 

A  Londres,  une  quatrième  opération  enleva  ce  qui  res¬ 
tait  de  la  tumeur  et  Virchow  conclut  encore  une  fois  à 
l’existence  d’une  croissance  verruqueuse,  atténuant  tou¬ 
jours  son  opinion.  Ce  qu’on  ne  disait  pas,  mais  ce  qu’on 
savait  dans  l’entourage  du  malade,  c’est  que  le  cancer 
était  une  affection  de  famille,  puisque  la  sœur  de  la  mère 
du  prince  impérial  était  morte  de  cancer  et  que  son  cou¬ 
sin,  le  prince  Frédéric  Charles,  avait  eu  une  tumeur  ma¬ 
ligne  de  la  face. 

Bientôt  le  périchondre  s’enflammaet  Mackenzie  dut  faire 
des  attouchements  au  galvano-caulère,  ce  qui  améliora 
l’état  du  larynx  et  rendit  à  la  voix  un  ton  presque  naturel. 

La  santé  du  pYince  paraissant  excellente,  Mackenzie 
crut  cependant  devoir  avertir  la  princesse  que  la  tumeur 
pouvait  reparaître  et  avoir  une  nature  cancéreuse.  La 
princesse  accueillit  celte  confidence  avec  courage,  le  re¬ 
mercia  et  s’en  remit  à  ses  soins. 

Après  une  rapide  excursion  en  Ecosse,  puis  un  court 
voyage  dans  le  Tyrol  et  dans  la  Vénétie,  le  prince  impé¬ 
rial  vint  s'installer  à  San-Kemo,  qu’il  avait  choisi  poursa 
résidence  d’hiver. 

Le  3  novembre,  Mackenzie  fut  rappelé  en  toute  hâte  de 
Londres  ;  une  nouvelle  enflure  avait  paru  sur  la  corde 
vocale  droite.  Après  une  consultation,  où  figurèrent  Krause, 
Schrôtter  et  Hovell,  on  conclut  définitivement  à  la  pré¬ 
sence  d’un  cancer. 

Pendant  que  les  médecins  discutaient  le  cas  entre  eux, 
Morilz  Schmidt  venait  à  San-Remo,  chargé  par  Guillau¬ 
me  F’’  de  faire,  un  rapport  sur  la  maladie  du  prince  héri¬ 
tier.  Deux  consultations  eurent  lieu,  dont  l’une  en  présence 
de  Schmidt.  Un  court  bulletin  destiné  à  l’Empereur  e.x- 
primait  la  croyance  que  la  maladie  était  cancéreuse,  puis 
Schrôtter,  devant  fa  princesse  impériale,  fit  connaître  au 
prince  l’état  réel  de  son  mal.  Celui-ci  reçut  cette  commu¬ 
nication  sans  montrer  la  moindre  émotion.  Quelque  temps 
après,  il  fit  savoir  qu’il  -s’opposait  à  l’ablation  du  larynx, 
mais  que,  si  cela  était  nécessaire,  il  consentait  à  la  tra¬ 
chéotomie. 

On  décida  alors  qu’au  moment  voulu  Bergmann  se 
chargerait  de  l’opération,  à  moins  que,  dans  un  péril  pres¬ 
sant,  elle  ne  dut  être  faite  par  un  chirurgien  de  service. 
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Avant  de  se  séparer,  les  médecins  jurèrent  de  ne  divul¬ 
guer  à  personne  le  secret  de  la  maladie  du  prince. 

Gomme  suite  à  cet  engagement,  le  bulletin  destiné  à 
l’empereur  paraissait  quelques  jours  après  dans  le  journal 
de  la  cour  et  Schmidt,  faisant  une  conférence  à  Francfort, 
déclarait  que  son  Altesse  Impériale  souffrait  d’une  mala¬ 
die  d’origine  contagieuse. 

L’état  du  malade  resta  stationnaire  pendant  un  mois, 
mais  à  ce  moment  le  prince  ayant  expectoré  un  long  frag¬ 
ment  de  tissu,  son  état  parut  assez  grave  pour  que  Mac¬ 
kenzie  se  décidât  à  ne  plus  le  quitter.  C’est  alors  que  com¬ 
mencent  les  phases  dramatiques  de  la  maladie  qui  ne  sera 
plus  qu’une  agonie  longue  et  cruelle,  pendant  laquelle 
les  médecins  allemands  ne  cesseront  de  jouer  leur  triste 
comédie. 

L’enflure  s’étant  accrue,  par  suite  d’une  manœuvre  in¬ 
tempestive  de  Bramann,  la  trachéotomie  fut  décidée  et 
confiée,  en  l’absence  deBergmann,  à  Bramann. 

Le  prince,  qui  avait  d’abord  été  satisfait  de  l’opération, 
s’étonna  bientôt  de  ne  pas  ressentir  plus  de  soulagement. 
Il  avait  des  quintes  fréquentes  de  toux  et  expectorait 
un  mucus  teinté  de  sang.  Il  aurait  désiré  un  tube  moins 
irritant  pour  sa  gorge  et  s’en  plaignait  fort.  Bergmann  ar¬ 
riva  et  Mackenzie  proposa  aussitôt  de  substituer_au  tube 
allemand  un  tube  anglais  plus  court.  Bergmann  s’y  opposa 
carrémenC  ainsi  que  Bramann. 

A  cette  date  la  querelle  des  canules  commence.  Berg¬ 
mann  en  rapporte  toutes  les  phases  dans  les  lettres  qu’il 
adresse  à  sa  femme,  lettres  où  l’on  voit  s’exhaler  toute 
sa  jalousie,  où  l’on  sent  l'hostilité  tenace  des  médecins 
allemands  contre  ce  chirurgien  anglais  qui  avait  la 
confiance  de  son  malade. 

Gomme  les  chirurgiens  allemands  avaient  fait  fabriquer 
leurs  tubes  à  Berlin  et  ne  pouvaient  admettre  la  supério¬ 
rité  des  tubes  anglais,  Mackenzie  insiste.  «  G'est  l’antago¬ 
nisme  des  canules  »,  écrit  Bergmann. 

Et  pendant  ce  temps,  le  malheureux  prince  ne  dort  pas 
et  étouffe  en  rejetant  un  mucus  sanglant.  Et  sa  femme 
se  refuse  encore  à  croire  à  l’existence  d’un  cancer  ;  elle 
cherche  sur  le  visage  du  patient  des  indices  de  guérison  ; 
toute  la  nuit  elle  observe  son  sommeil,  dit  Bergmann, 
qui  ne  l’aime  guère  et  rend  pourtant  hommage  à  son 
amour  passionné  et  dévoué. 

Enfin,  le  20  février,  Bergmann  permet  àMackenzie  d’in¬ 
troduire  son  tube  à  angle  droit.  Malheureusement,  en  rai¬ 
son  de  la  large  blessure  faite  par  le  tube  allemand,  le  tube 
nouveau  ne  peut  rester  en  place.  Bergmann  se  dit  ravi  de 
cet  insuccès  et  écrit  à  sa  femme  :  «  J’ai  survécu  ce  matin 
à  un  grand  triomphe  ». 

Et  il  continue  à  croire  à  un  cancer  du  poumon.  Kuss- 
maul ,  Waldeyer,  consultés,  déclarent  qu’il  n’y  a  plus  à  dou¬ 
ter,  c’est  un  cancer  du  larynx.  Le  6  mars,  tous  les  mé¬ 
decins  traitants  reconnaissaient  qu’il  n’existait  aucune 
divergence  entre  eux  sur  la  maladie  du  prince  et  qu’elle 
pouvait  prendre  rapidement  une  tournure  dangereuse. 

Le  traitement  restait  entre  les  mains  de  Mackenzie  et 
Bergmann  reprenait  le. chemin  de  Berlin. 

Le  9  mars,  arrivait  la  nouvelle  de  la  mort  de  l’empe¬ 
reur  Guillaume.  Le  lendemain,  par  une  petite  pluie  fine. 


le  nouvel  empereur  quittait  la  villa  Zirio  au  milieu  des 
acclamations  et  des  vœux  de  la  population  émue. 

Mackenzie  lui  ayant  défendu  formellement  d’assister, 
aux  funérailles,  Frédéric  III  voulant  conserver  son 
peu  de  forces  pour  accomplir  la  lâche  qu'il  s’était  donnée, 
se  contenta  de  suivre  d’un  regard  désolé  le  cortège  funè¬ 
bre  allant  au  mausolée  de  Charlottenbourg. 

Mais  les  ennemis  de  Mackenzie  ne  désarmaient  pas.  Berg¬ 
mann  le  faisait  surveiller  secrètement  par  l’infirmier  de 
service.  Les  billets  anonymes  où  on  le  menaçait  de  mort 
affluaient.  Mackenzie  laissait  dire  et  continuait  ses 
soins.  Mais  le  mal  impitoyable  poursuivait  ses  ravages. 

Dans  la  nuit  du  11  au  12  avril,  après  une  violente  quinte 
de  toux,  l’état  de  l’empereur  parut  s’aggraver  et  Macken¬ 
zie  crut  devoir  inviter  Bergmann  à  s’entendre  avec  lui. 

Krause  et  Wagner  avaient  décidé,  d’accord  avecMacken- 
zie,  d’essayer  un  tube  plus  court.  Avant  de  faire  d’aulres 
essais,  le  médecin  anglais  voulut  avoir  l’avis  de  Bergmann  ; 
celui-ci  arriva  très  excité.  «  Il  écouta  à  peine  Mackenzie, 
fit  asseoir  l’empereur  en  face  de  la  fenêtre,  délia  rapide¬ 
ment  le  cordon  qui  tenait  le  tube  court,  le  retira  et  avec 
violence  voulut  enfoncer  dans.le  larynx  un  tube  préparé  par 
lui.  Le  tube  pénétra  mal  et  l'air  ne  passa  point.  Un  grand 
accès  de  toux  et  une  hémoiTagie  considérable  s’ensuivirent. 
Une  fois  le  tube  retiré,  Bergmann  enfonça  son  doigt 
dans  la  plaie  et  provoqua  de  plus  forts  accès  de  toux  et 
une  nouvelle  hémorragie.  Alors  Bramann  survint  et  prit 
un  tube  moyen  qu’il  passa  facilement  dans  la  trachée  ». 

Aparlirdecejourl”étatdu  malade  s’aggrava  rapidement. 
Un  abcès  se  forma  sur  le  devant  de  la  trachée.  Mackenzie 
s’assura  alors  la  collaboration  de  Leydenet  de  Senator,  qui 
allégèrent  le  lourd  fardeau  de  sa  responsabilité.  Mais  le  mal 
prit  bientôt  une  tournure  si  dangereuse  que  Mackenzie 
dut  informer  l’empereur  de  la  situation  où  il  se  trouvait 
et  de  la  nécessité  de  s’occuper  des  dispositions  suprêmes 
qu’il  pourrait  avoir  à  prendre. 

Quelques  promenades  en  voiture  dans  le  parc,  l’inspec¬ 
tion  de  trois  régiments  de  la  garde,  une  visite  au  mauso¬ 
lée  de  Charlottenbourg,  furent  les  derniers  actes  d’éner¬ 
gie  physique  du  prince.  Bientôt  l’alimentation  ne  put  se 
faire  que  par  la  soude  œsophagienne  et  la  mort  devint 
imminente.  Elle  survint  le  13  juin. 

Ainsi  mourut  Frédéric  111,  au  milieu  dés  querelles  de  cinq 
médecins  acharnés  contre  celui  qui  avait  toute  sa  confiance. 
M.  Henri  Welschinger  (1),  «en  quelques  pages  .saisissan¬ 
tes,  a  rappelé  ces  scènes  tragiques  où  l’envie,  la  colère, 
la  jalousie,  la  haine,  s’agitaient  sans  pudeur.  C’est  la  mise 
au  jour  des  lettres  de  Bergmann  à  sa  femme  qui  a  inspiré 
à  l'historien  français  le  récit  vivant  et  sobre  de  cette  tra¬ 
gédie.  Mieux  que  «  La  dernière  maladie  de  Frédéric  le 
Noble  »,  elles  nous  montrent  le  vrai  rôle  joué  par  Macken¬ 
zie  et  sont  pour  ce  dernier  la  meilleure  justification. 

Maurice  Genty. 


(1)  Revue  hebdomadaire,  7  d^c.  1912. 
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Action  du  lantol  dans  un  cas  de  méningite 
cérébro-spinale  à  paraméningocogue  ; 

Par  ie  docteur  Comanos  Pacha 
Médecin  consultant  de  S.  A.  le  Khédive. 

Nous  avons  eu  cette  année,  à  l’Hôpital  Hellénique  du  Caire, 
6  cas  de  méningite  cérébro-spinale  vraisemblablement  dus  au 
paraméningocoque  puisque  le  sérum  antiméningococcique  n’a 
pas  donné  de  guérison  ;  nous  relatons  le  seul  de  ces  cas  qui  ait 
eu  une  heureuse  issue,  parce  que  nous  avons  emploj’é  en  dé¬ 
sespoir  de  cause  le  Lantol,  rhodium  colloïdal  électrique,  et  que 
nous  estimons  avoir  obtenu  ce  résultat  grâce  à  cette  prépara¬ 
tion,  après  que  le  sérum  s’était  montré  impuissant  à  enrayer  la 
marche  de  l’affection. 

Les  5  premiers  malades  que  nous  avons  traités  étaient  :  une 
jeune  fille  de  16  ans,  un  garçonnet  de  11  ans,  et  3  hommes  de 
32  à  46  ans. 

Tous  ont  été  traités  sans  succès  par  le  sérum  antiméningo¬ 
coccique  (fourni  par  1  Institut  de  Berne),  et  malgré  les  doses 
élevées  employées,  tous  sont  décédés. 

Le  sixième,  Hassan  Mohammed,  35  ans,  habitant  Le  Caire,  en¬ 
tre  à  l’hôpital  le  7  juin  .912,  il  présente  depuis  la  veille  de  la 
céphalée,  de  la  rachialgie,  un  peu  de  délite.  Au  moment  où 
nous  le  voyons  à  fhôpital,  nous  le  trouvons  abattu,  courbaturé, 
agité,  loquace,  mais  cependant  l’intelligence  est  conservée,  la 
température  est  de  38”.  H  n’a  d’antécédents  ni  personnels,  ni  hé¬ 
réditaires.  H  se  plaint  de  maux  de  tête,  de  douleurs  dans  les 
membres,  aux  reins,  et  surtout  aux  articulations  des  membres 
inférieurs. 

A  .5  h.  du  soir,  la  température  est  de  40“5,  le  pouls  à  1 10,  la 
respiration  rapide,  les  battements  du  cœur  bien  frappés,  les  ré- 
llexes  un  peu  exagérés. 

H  délire,  mais  revient  au  sentiment  de  la  réalité  quand  on 
l’appelle  à  haute  voix,  et  répond  avec  assez  de  précision.  Les 
membres  inférieurs  sont  fléchis,  et  on  éprouve  une  vive  résis¬ 
tance  musculaire  quand  on  veut  les  étendre,  tandis  que  le  ma¬ 
lade  pousse  des  cris  de  douleurs  ;  signe  de  Kernig  très  net. 

Le  lendemain,  nous  pratiquons  une  ponction  lombaire  et 
nous  relirons  25  cm.  d'un  liquide  louche,  d‘une  tension  un  peu 
supérieure  à  la  normale,  et  nous  injectons  20  cc.  de  sérum  an¬ 
timéningococcique.  Le  liquide  examiné  montre  de  nombreux 
leucocytes  et  des  diplocoques  de  Weichselbaum  inlra  et  extra¬ 
cellulaires. 

Le  lendemain  matin,  la  température  est  de  38*^2  ;  nous  faisons 
une  nouvelle  ponction  et  nous  injectons  40  cc.  de  sérum. 

\  partir  de  ce  moment  la  température  commence  à  bais;er, 
pendant  4  jours  ;  puis  le  Séjour  delà  maladie  il  se  produit 
une  nouvelle  hausse  à  39°2,  et  une  aggravation  de  tous  les  symp¬ 
tômes,  telle  que  nous  avons  l’impression  que  la  maladie  mar¬ 
che  vers  une  issue  fatale,  comme  les  cinq  cas  précédents  où  le 
sérum  antiméningococcique  n’a  pas  triomphé  de  la  maladie. 

Nous  lui  faisons  alors  et  sans  le  moindre  espoir  une  injec¬ 
tion  de  6  cc.  de  lantol,  mais  vu  son  état  nous  le  faisons  trans¬ 
porter  dans  la  chambre  des  agonisants,  persuadés  que  nous 
sommes  de  ne  plus  le  retrouver  vivant  le  lendemain. 

A  la  suite  de  celle  injection,  la  température  tombe  à  38"  pour 
remonter  à  39"4  le  soir. 

Le  lendemain  matin,  nous  trouvons  un  malade  nettement 
amélioré,  la  raideur  de  la  nuque  a  diminué,  la  contracture  est 
moins  intense  et  les  mouvements  provoqués  sont  moins  dou¬ 
loureux. 

Les  inject'ons  de  lantol  sont  encore  répétées  pendant  3  jours 
à  raison  de  6  cc.  par  jour,  et  la  température  du  malin  tombe 
progressivement  à  38“2,  37o6,  31° l  et  36°3. 

Tous  les  symptômes  s’amendent  parallèlement,  laissant  notre 
malade  dans  un  état  de  faiblesse  excessive  qui  disparait  assez 
rapidement  cependant.  H  sort  complètement  guéri  le  8  juillet, 
après  on  mois  d’hôpital. 


Conclusions.  —  En  présence  d'un  cas  de  méningite  grave, 
et  à  marche  très  rapide, nous  avonsd’aborJ  institué  le  traitement 
par  le  sérum  antiméningococcique,  qui  n’a  donne  qu’une  lé¬ 
gère  amélioration  passagère.  Nous  avons  institué  in  extremis  le 
traitement  par  le  lantol  (rhodium  colloïdal  électrique,  procédé 
André  Lancien),  et  nous  avons  eu  la  surprise  et  la  satisfaction 
devoir  l’affection  céder  rapidement  et  la  g.  érison  survenir 
dans  d'excellentes  conditions. 

Nous  sommes  décidés  à  utiliser  de  nouveau  le  lantol  dans  les 
cas  de  septicémies  en  face  desquels  le  médecin  est  souvent  dé¬ 
sarmé,  et  où  un  agent  anti-infectieux  énergique,  non  toxique  et 
très  maniable  rend  les  plus  grands  services. 
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FOIE  ET  PANCRÉAS 

La  doulour  de  la  vésicule  biliaire  dans  la  fièvre 
typhoYde  ;  par  Uadulesco  et  Atanassiu.  (Presse  médicale, 
3U  no^embre  1912.) 

Au  début  et  à  la  période  d'état  de  toute  fièvre  typhoï  Iç,  il  existe 
une  dôuleur  plus  ou  moins  vive,  un  point  cyslique,  et,  ex¬ 
ceptionnellement,  une  défense  musculaire  localisée  dans  l’hypo- 
chondre  droit.  Pour  rechercher  ce  signe,  le  médecin,  placé  à  la 
droite  du  malade  couché,  passe  sa  main  gauche  en  arrière, 
sors  le  rebo:d  inférieur  des  côtes,  afin  défaire  saillir  le  foie  en 
avant.  La  main  droite  déprime  doucement  et  progressivement 
la  paroi  au  niveau  du  point  cystique,  jusqu'à  ce  que  le  patient 
accuse  une  douleur  plus  eu  moins  vive. 

Le  signe  persiste  jusqu’au  débutde  la  convalescence  ;  sa  dis¬ 
parition  indique  que  le  malade  s’achemine  vers  la  guérison  ;  sa 
persistance,  malgré  l’abaissement  de  la  température,  doit  faire 
craindre  une  rechute.  F.  R. 

De  la  nature  tuberculeuse  de  Pascite  dans  les 
cirrhoses,  et  en  particulier  dans  la  cirrhose 
de  Laënnec  :  par  G.  Roque  et  V.  Cord  er.  (Revue de  mé¬ 
decine,  10  octobre  1912.) 

Depuis  que  Laënnec  décrivit  la  cirrhose  ejui  porte  son  nom, 
chez  un  tuberculeux,  nombreux  furent  les  auteurs  qui  soup¬ 
çonnèrent  l'action  de  la  tuberculose  additionnant  celle  de  l’al¬ 
cool.  Dans  ces  dernières  années,  la  question  s'est  précisée,  grâce 
surtout  aux  recherches  de  laboratoire  de  Jousset,  de  Triboulet, 
de  Courmont  et  Cade,  de  fripier,  qui.  s'appuyant  tour  à  tour 
sur  l'histologie  et  la  bactériologie,  s’efforcèrent  de  démontrer  la 
nature  tuberculeuse  de  la  plupart  des  cirrhoses.  Actuellement 
l’accord  n'est  pas  encore  absolument  fait  ;  s’il  est  vrai  que  la 
tuberculose  joue  un  rôle  essentiel  dans  la  production  de  beau 
coup  de  cirrhoses  hypertrophiques,  il  n’en  est  peut-être  pas  de 
même  pour  la  cirrhose  atrophique  de  Laënnec  ;  et  comme  le 
faisait  remarquer  Mosny,  du  fait  qu'un  cii  rhotique  est  tuber¬ 
culeux,  il  n'en  découle  pis  forcément  que  sa  cirrhose  soit  tuber¬ 
culeuse.  La  tuberculose  devient  une  complication  terminale 
de  sa  maladie  cacheclisante. 

Les  auteurs  abordent  la  question  par  un  autre  côté  étudiant 
aux  points  de  vue  histologique  et  bactériologique  tous  les  épan¬ 
chements  ascitiques  des  cirrhotiques,  ils  ont  pu  se  convaincre 
que  presque  toujours  il  y  avait  tuberculose  de  la  séreuse  péri¬ 
tonéale,  même  dans  les  cas  les  plus  purs  en  apparence  de  cir¬ 
rhose  de  Laënnec.  F.  R. 

La  constitution  du  calcul  biliaire  cher  les  Japo¬ 
nais  ■,  par  Mizokvchi.  (Cenlralbl.  fur  allgem.  Pathol,  und. 
pathol.  Anal.,  30  avril  1912.) 

Bien  que  soumis  à  un  régime  végétarien  presque  exclusif,  le 
.laponais  peut  faire  de  la  lithiase  biliaire,  mais  en  moins  grande 
proportion  cependant  que  1  Européen,  plus  carnivore.  Fait  assez 
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curieux,  l'homme,  au  Japon,  semble  plus  atteint  que  la  femme. 
Quant  à  la  constitution  chimique  du  cücul,  elle  ne  présente 
aucune  particularité  ;  les  calculs  de  cholestérine  sont  de  beau¬ 
coup  les  plus  nombreux.  F.  11. 

Rupture  du  foie  simulant  la  colique  hépatique-  ; 

par  G.  Trotta.  (Gaz.d.  Osped.  et  d.  Clin.,  1912,  n"  14.) 

Un  homme  de  45  ans,  sans  antécédents  hépatiques,  reçoit  un 
coup  assez  violent  sur  la  région  péri-hépalique.  Après  quelques 
jours  de  repos,  sans  même  consulter  un  médecin,  tellement 
l’accident  lui  paraît  bénin,  il  reprend  son  travail.  Mais  dès  les 
premières  heures,  il  est  pris  à  nouveau  de  violentes  coliques, 
ayant  tous  les  caractères  des  coliques  hépatiques  :  douleur 
dans  la  région  vésiculaire,  s’irradiant  au  côté  droit  puis  à  l’é¬ 
paule  ;  vomissements;  constipation  ;  urines  pigmentaires  ;  sub- 
ictère  cutané  et  conjonctival.  Il  rentre  à  l’hôpital,  où  l'on  porte 
le  diagnostic  de  coliques  hépatiques,  réveillées  par  un  trauma¬ 
tisme. 

Une  piqûre  de  morphine  calme  les  douleurs  dès  qu’elles 
réapparaissent.  Mais  au  bout  de  six  semaines,  une  colique  plus 
violente  amène  une  syncope  mortelle.  L’autopsie  révèle  l’inté¬ 
grité  absolue  des  voies  biliaires.  Kn  revanche,  non  loin  delà  vé¬ 
sicule,  on  observe  une  déchirure  longue  de  dix  centimètres  et 
profonde  de  cinq,  qui  avait  saigné  dans  la  cavité  péritonéale. 

F.  II. 

Pancréatite  syphilitique  ;  par  Umber.  (Mimch  med. 

Wochenschr.,  1912.) 

Homme  de  48  ans,  syphilitique  depuis  14  ans,  et  ayant  suivi 
un  traitement  rigoureux  pendant  quaire  ans.  Il  y  a  un  an,  cet 
homme  commença  amaigrir,  et  ses  urines  renfermaient  une 
quantité  assez  considérable  de  sucre.  Traité  tout  d’abord  comme 
un  diabétique,  il  n’éprouva  qu’une  médiocre  amélioration.  Ce¬ 
pendant  survint  de  la  diarrhée,  et  le  médecin  constata  une 
quantité  très  notable  de  graisse  neutre  dans  les  matières.  En 
même  temps  survenait  de  la  douleur  à  l’épigastre  ;  et  la  palpa¬ 
tion  sus-ombilicale  révélait  la  présence  d’une  tumeur  transver¬ 
sale,  sensible,  dans  la  région  du  pancréas.  Le  diagnostic  depan- 
créa  ite  syphilitique  fut  aussitôt  porté;  aussi  le  traitement  parle 
salvarsan,  en  injection  intra-musculaire,  à  la  dose  de  0  gr.  40 
centigrammes,  fut-il  institué  sans  retard.  Dès  la  première  injec¬ 
tion,  tous  les  phénomènes  disparurent  rapidement  ;  la  glyco¬ 
surie  cessa,  la  tumeur  s’eflaça,  et  le  malade  revint  en  peii  de 
temps  à  un  état  parfait  de  santé.  F.  R. 


La  stéatonécrose  du  pancréas  ;  par  Askanazy.  {Revue 
méd.  de  la  Suisse  romande,  1912,  n°  9.) 

A  propos  de  trois  cas  de  stéatonécrose  qu’il  a  pu  observer,  M. 
Askanazy  rappelle  à  grandstraits  la  physionomieclinique  de  l’af¬ 
fection  :  le  début  plus  souvent  brusque  par  une  douleur  violente 
supra-ombilicale,  vomissements,  constipation,  rétraction  du 
ventre,  mort  dans  le  collapsus  cardiaque.  Aussi  pense-t-On  le 
plus  souvent  à  une  perforation  gastrique  ou  intestinale. 

A  l’autopsie  les  lésions  varient  avec  le  stade  de  développe¬ 
ment  du  processus  ;  on  constate  tout  d’abord,  tout  autour  du 
pancréas,  des  îlots  blanchâtres,  en  taches  de  bougie,  de  nécrose 
graisseuse,  pro  iuite  par  l’action  de  la  lipase  pancréatique  répan¬ 
due  avec  le  suc  à  la  surface  du  péritoine. 

A  un  stade  plus  avancé,  la  nécrose  gagne  tout  le  pancréas  qui 
est  digéré  à  la  fois  par  sa  lipase  et  sa  trypsine  ;  puis  se  produi¬ 
sent  des  hémorragies  abondantes,  et  parfois  une  réaction  péri¬ 
tonéale  septique.  Dans  le  cas  de  stéatonécrose  non  traumati¬ 
que  ou  non  opératoire,  c’est-à-dire  d’apparence  spontanée,  on 
constate  presque  toujours  l’existence  d’une  pancréatite  ancienne 
fibreuse  et  de  la  lithiase  biliaire.  F.  R. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 


ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

S«'‘ance  publique  annuelle,  17  décembre  1912. 

Rapport  général  sur  les  prix  décernés  en  1912,  par  M,  Blanchard. 
Proclamation  de  ces  prix  par  M,  le  président. 

Eloge  de  Marey  par  M.  Fr.  Franck. 

P.  Gastinel. 


SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  13  décembre. 

L  intestin  dans  la  fièvre  typhoïde.  —  .M.  Triboalet.  —  L’histoire 
intestinale  clinique  de  la  fièvre  typhoïde  est  tout  entière  à  préciser. 
Grâce  aux  recherches  coprologiques  simples  et  pratiques,  on  peut 
suivre  les  réactions  intestinales  de  la  septicémie  éberthienne.  La 
selle  ocreuse  typhoïdique  appartient  aux  fièvres  typhoïdes  no;- 
mâlcs.  Certaines  diarrhées  sont  dues  à  des  décharges  normales,  d’au¬ 
tres  sont  dues  à  des  décharges  par  infection  biliaire.  Elles  semblent 
les  moins  graves.  La  diarrhée,  phénomène  anormal  dans  la  fièvre 
typhoïde,  devient  une  complication  lorsqu’elle  s’accompagne  de 
sang  et  de  glaires.  Si  d’autre  part  la  réaction  de  la  présence  du  sang 
est  positive  dans  les  selles  d’aspect  indifférent,  la  complication  intes¬ 
tinale  d’entérite  congestive  peut  devenir  de  la  plus  haute  gravité. 
On  peut  assister  à  un  syndrome  d'insuffisance  intestinale  avec  col- 
lapsus,  syndrome  bien  "élucidé  par  les  recherches  de  Le  Play,  Fal- 
loise  et  IL  Roger.  On  peut  se  demander  si  ce  trouble  physiologique 
majeur  ne  domine  pas  toute  1  histoire  des  formes  graves  intestinales 
de  la  fièvre  typhoïde,  commandant  d’ailleurs  chronologiquement  les 
insuffisances  glandulaires,  «t  en  particulier,  l’insuffisance  surrénale. 

Un  cas  de  dysenterie  amibienne  autochtone.  —  MM.  Gaillard  et 
Brumpt.  —  La  dysenterie  importée  ptr  les  coloniaux  à  leur  retour 
en  Europe  peut  être  transmise  aux  sujets  qui  n’ont  jamais  quitté 
l’Europe,  mais  ont  vécu  an  contact  de  ces  coloniaux.  Le  mode  de 
transmission  n’est  pas  toujours  connu.  D’ailleurs  les  cas  de  dysen¬ 
terie  autochto.ie  sont  peu  nombreux,  5  observation!  en  tout. 

Les  auteurs  rapportent  un  cas  :  un  homme  de  27  ans,  voyageur 
do  commerce,  éprouve,  fin  juillet,  de  violentes  coliques,  du  ténesme 
rectal,  avec  évacuations  d’abord  biliaires  puis  muqueuses,  puis  muco- 
sanguinolentcs  :  selles  nombreuses  la  nuit.  On  trouve  des  amibes 
dans  les  selles.  Traitement  :  régime  lacté,  sérum  gélatiné,  puis  col- 
largol  ;  10  jours  après,  encore  6  selles  caractéristiques.  Le  kos-sam 
(fi  comprimés  par  24  heures)  a  des  effets  remarquables.  Dés  le  troi¬ 
sième  jour,  mucus  et  sang  disparaissent  des  selles. 

Un  cas  de  lèpre  nerveuse. ^ —  MM.de  Beurmann  et  Labourdette 
présentent  un  malade  atteint  de  lèpre  nerveuse,  avec  macules  mul¬ 
tiples,  grandes  anesthésies,  griffe  cubitale  et  cécité  complète  par  ké¬ 
ratites  neurotrophiques.  Ce  malade,  né  à  Nîmes,  a  vu  sa  maladie  se 
développer  après  un  séjour  de  deux  ans  en  Indo-Chine.  II  était  ma¬ 
telot  sur  un  cuirassé  stationnant  d’abord  sur  la  rivière  de  Saigon 
puis  dans  la  baie  d’Along,  et  il  n’a  pas  eu  pendant  tout  le  temps  de 
son  séjour  en  Extrême-Orient  plus  de  vingt  jours  de  permission  à 
terre.  Il  a  donc  été  contaminé  à  la  suite  de  contacts  très  rares  avec 
des  lépreux  ou  par  transport  des  bacilles  de  Hansen  par  un  agent 
intermédiaire. 

Ce  fait  prouve  que  le  danger  de  la  contagion  de  cette  maladie,  si 
fréquente  dans  nos  colonies  d’Asie,  d’Afrique  et  d’Amérique,  est 
donc  plus  pressant  qu’on  ne  le  pense  généralement.  • 

Nouvelles  recherches  sur  les  propriétés  homo-et  hétéro -stimu¬ 
lantes  de  certains  lipoïdes  (testicule,  thyroïde,  hypophyse,  surré 
nales). Propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques.  —  M.  Isco- 
resco.  —  En  dehors  des  propriétés  physiologiques  et  thérapeu¬ 
tiques  des  lipoïdes  homo-stimulants  du  testicule,  puis  de  l’ovaire,  du 
rein  et  du  corps  jaune,  exposées  dans  une  séance  précédente,  l’au¬ 
teur  présente  aujourd’hui  de  nouvelles  recherches  sur  des  lipoïdes 
homo-Stimulants  et  hétéro-stimulants  qu’il  a  extraits  de  la  thyroïde, 
de  l’hypophyse,  des  capsules  surrénales  et  des  globules  rouges.  Il 
apporte  des  pièces  et  des  photographies  démontrant  ce  que  le  lipoïde 
spécifique  qu’il  a  extrait  de  la  thyroïde  est  capable  de  provoquer 
d’une  façon  définitive  chez  le  lapin  la  triade  basedowienne.il  montre 
en  effet  des  pièces  d’animaux  traités  avec  ce  lipoïde,  ayant  présenté 
de  l’exophtalmie,  de  l’hypertrophie  thyroïdienne,  de  la  tachycardie, 
ayant  laissé  comme  suites  une  hypertrophie  considérable  du  cœur. Ce 
lipoïde  thyroïdien  a  en  outre  la  propriété  d’exciter  et  d’augmenter 
le  volume  des  capsules  surrénales,  ainsi  que  de  l’appareil  génital  fe¬ 
melle  ;  mais,  sur  ce  dernier  point,  beaucoup  moins  que  le  lipoïde 
provenant  de  l’ovaire.  L’auteur  indique  que  le  lipoïde  thyroïdien 
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qu’il  a  isolé  représenteirensemble  des  propriétés  physiologiques  gé¬ 
néralement  attribuées  àjla  glande  thyroïde  ainsi  que  ses  propriétés 
thérapeutiques.  L’auteur  expose  les  nouvelles  recherches  qu’il  a 
faites  sur  le  lipoïde  extrait  de  l'hypophyse  ;  il  montre  qu’il  a  des 
propriétés  homo-stimulantes  sur  l’hypophyse  et  des  propriétés  exci¬ 
tantes  sur  le  rein.  Ce  lipoïde  provoque  des  troubles  trophiques 
graves  par  l'amaigrissement  des  animaux.  11  a  des  propriétés  tout  à  fait 
remarquables  sur  la  nutrition  de  la  peau  et  sur  le  système  pileux 
des  animaux.  L’auteur  présente  des  animaux  traités  pendant  un  cer¬ 
tain  temps  avec  ce  lipoïde,  qui  présentent  des  escharres  nombreuses 
de  la  peau,  de  la  chute  des  poils  et  des  altérations  graves  du  système 
pileux.  L’auteur  expose  ses  recherches  nouvelles  sur  le  lipoïde 
extrait  de  la  surrénale,  et  montre  que  ce  lipoïde  a  la  propriété  d’hy- 
pertrophier  la  surrénale,  et  d’agir  aUssi  sur  le  corps  thyroïde  et  sur 
le  cœur.  Enfin,  il  termine  en  exposant  les  propriétés  hémopoiétiques 
d'un  lipoïde  qu’il  a  extrait  des  globules  rouges  ;  et  il  montre  qu’en 
dehors  du  pouvoir  que  possède  ce  lipoïde  de  provoquer  la  régéné¬ 
ration  sanguine  rapide,  chez  les  animaux  saignés  et  chez  les  mala¬ 
des  atteints  d’anémie,  il  a  aussi  la  propriété  de  provoquer  une  hyper¬ 
trophie  considérable  des  capsules  surrénales  dont  le  volume  et  le 
poids  peuvent  être  doublés  ;  ainsi,  les  capsules  surrénales  doivent 
donc  être  rangées  parmi  les  organes  hémopoiétiques. 

Ictère  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde.  Absence  d'angiocholite-Dis- 
sociation  de  la  sécrétion  biliaire.  —  MM.  Abrami  et  Gautier. 

Syndrome  méningé  et  ictère  grave.  —  M.  Lortat-Jacob  rapporte 
un  cas  différent  de  ceux  rapportés  par  MM.  Guillain  et  Richet  fils. 

Friedel. 

{Voir  la  suite  des  Sociétés  savantes,  p.  643.) 
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Traitement  de  l'acné  vulgaire. 

11  comporte  trois  indications  :  4)  modifier  la  sécrétion 
glandulaire  ;  B)  laciliter  l’excrétion  ;  C)  lutter  contre  l’in¬ 
fection  cutanée. 

A)  1"  Le  malade  s’abstiendra  d’aliments  excitants  :  thé, 
café,  vin  pur,  liqueurs,  épices  ;  d’aliments  fermentés  ou 
fermentescibles  :  poissons,  gibier,  charcuterie,  conserves, 
ris  de  veau,  abats,  cervelles,  etc.,  fromages  fermentés, 
choux.  Il  usera  modérément  des  aliments  gras  et  des  fé¬ 
culents. 

2“  Il  mangera  lentement,  en  mastiquant  avec  soin. 

3°  Scs  troubles  digestifs  :  constipation,  fermentations 
gastro-intestinales,  etc.,  seront  soignés  en  conséquence  ; 
de  même  pour  les  femmes,  les  troubles  génitaux. 

B)  4°  11  fera  matin  et  soir  un  lavage  à  l'eau  chaude, 
aussi  chaude  qu’il  pourra  la  supporter  sans  douleur.  Cette 
eau  sera  alcalinisée  par  du  bicarbonate  de  soude  (une  cuil¬ 
lerée  à  café  pour  un  litre)  ou  bien  il  fera  en  outre  une  lo¬ 
tion  avec  : 

Ëther  officinal .  20  gr. 

Borax .  15  gr. 

Eau  de  rose .  lOfi  gr. 

Eau .  150  gr. 

5*  Les  comédons  seront  extraits  avec  l’extracteur  spé¬ 
cial,  la  clef  de  montre,  ou  plus  simplement  par  la  pression 
entre  les  pulpes  digitales. 

Los  glandes  plus  petites  seront  vidées  par  le  massage, 
le  pétrissage  de  la  peau,  fait  par  séances  quotidiennes  de 
2  à  3  minutes. 

Les  glandes  infectées  seront  ouvertes  au  scarificateur 
ou  au  galvano-cautère. 

C)  6°  Après  le  lavage  à  l’eau  chaude  on  fera  un  lavage 
soit  à  la  liqueur  de  van  Swieten  (incompatible  avec  un 
traitement  soufré),  soit  avec  ; 


Sulfate  de  zinc .  7  gr. 

Sulfate  de  cuivre .  2  gr. 

Eau .  1000  gr. 


Soit  mieux  encore  une  pulvérisation  avec  le  pulvérisa¬ 
teur  à  vapeur  et  à  la  solution  de  résorcine  à  10  0/00. 

Ces  traitements  rendront  surtout  des  services  dans  les 
poussées  inflammatoires  de  l’acné  pustuleuse. 

7°  Quand  celles-ci  seront  calmées,  on  prescrira  le  sou¬ 
fre,  de  préférence  en  lotion  : 

Soufre  précipité  pur  tnmisé .  fi  gr. 

Poudre  de  talc .  2  gr. 

Glycérine .  5  gr. 

Alcool  camphré .  30  gr. 

Eau .  160  gr. 

Appliquer  avec  un  pinceau  fin,  laisser  sécher,  garder  la 
nuit. 

Le  soufre  étant  souvent  trop  irritant,  la  lotion  sera  ap¬ 
pliquée  d’abord  tous  les  5  jours,  puis  progressivement,  et 
suivant  la  susceptibilité  de  la  peau,  tous  les  4,  .3,  2  jours 
et  même  tous  les  jours.  Dans  l’intervalle,  traitement  cal¬ 
mant  par  poudres,  pâtes  inertes,  pulvérisations  à  l’eau 
bouillie. 

8“  Les  peaux  très  grasses  pourront  être  poudrées  avec: 

Soufre  précipité  pur  tamisé .  1  gr 

Carbonate  de  magnésie .  50  gr 

L’addition  de  carmin  q.  s.  permettra  de  porter  ce  tte 
poudre  le  jour. 

9°  Le  sulfure  sera  parfois  mieux  supporté  que  le  sou¬ 
fre.  Son  meilleur  mode  d’application  est  la  pulvérisation 
d’une  eau  sulfureuse  naturelle,  Luchon,  Uriage,  etc. 

On  peut  aussi  employer  : 

Polysulfure  de  potassium  liquide. .  15  gr. 

Mettre  20  gouttes  dans  3/4  de  verre  d’eau  tiède  et  faire 
avec  ce  mélange  une  lotion,  suivie  une  1/2  heure  après 
d’une  lotion  à  l’eau  chaude.  Augmenter  progressivement 
la  proportion  du  médicament  gouttes,  30,  35,  etc.  jus¬ 
qu’à  100. 

Pour  l’acné  du  tronc,  les  bains  sulfureux. 

10®  Si  la  peau  est  sèche  et  peu  irritable  le  soufre  pourra 
être  appliqué  en  pommades  : 

Souire  précipité .  2  à  5  gr. 

Oxyde  de  zinc .  10  gr. 

Axonge .  40  gr. 


11“  Parfois  les  orifices  glandulaires  sont  obstrués  par 
des  concrétions  dures  : 

Une  solution  de  potasse  de  3  à  5  %  ou  le  savon  vert 
mélangé  à  un  1/3  d’alcool  permettront  de  les  ramollir,  de 
les  «  décaper  «avant  l’application  delà  pommade  soufrée. 

On  peut  d’ailleurs  aussi  réunir  ces  deux  temps  en  un 
seul  : 


Naphtol . 

Soufre  précipité. 

Savon  noir . 

Vaseline . 


jàâ 


10  gr. 
40  gr. 


25  gr. 


ou  : 


Camphre . 

Résorcine . 

Savon  noir . 

Craie  préparée. 
Soufre  précipité. 
Vaseline . 


ââ 


Ces  pommades  fortes,  appliquées  le  soir,  ne  seront  gar¬ 
dées  d’abord  que  5  minutes,  puis  peu  à  peu,  suivant  le 
degré  d'irritation  qu’elles  auront  produit,  10  minutes,  1/4 
d’heure,  20  minutes,  une  1/2  heure. 

Le  reste  de  la  nuit,  traitement  calmant  par  une  pâte  de 
zinc.  Ch.  Sabatie. 
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REVUE  GÉNÉRALE 

La  dilatation  aiguë  post-opératoire  de  l'estomac; 

Par  M.  SPVRIDIOX  OECOXOMOS, 

Inlernc  des  hôpitaux  de  Montpellier. 


^aiié  {la  période  post-opératoire,  Masson,  Paris,  1910),  de 
lligollot-Simonol  {Th.  de  P:,  190S),  de  Bloch  et  Bamadier 
{Gaz.  des  Hôp.,  1911),  et  de  Dernier  {Th.  de  Paris,  1912), 

Symptomatologie.  —  Au  point  de  vue  symptomatique,  il 
est  bon  de  distinguer  doux  périodes  :  la  période  de  début 
et  celle  d’élat. 


Sous  le  nom  de  dilatation  aiguë  post-opératoire  de  Vesto- 
mac  ou  de  paralysie  aiguë  de  V estomac,  on  désigne  un  syn- 
drorne  anatomo-clinique  survenant  à  la  suite  des  inter¬ 
ventions  les  plus  diverses,  et  caractérisé  par  un  tableau 
analogue  à  celui  de  l'occlusion  intestinale  haut  située  ou 
de  la  péritonite  généralisée, par  une  pathogénie  complexe, 
un  pronostic  paifois  fatal,  et  un  traitement  souvent 
efficace. 

Cette  complication  post-opératoire  peut,  dans  certains 
cas,  faire  partie  de  la  septicémie  péritonéale  post  opéra¬ 
toire  au  même  titre  que  l’occlusion  intestinale,  elle,  ne 
constitue  alors  qu'un  élément  secondaire  que  nous  n’en¬ 
visagerons  pas  ici. D'autres  fois,  au  contraire,  elle  constitue 
à  elle  seule  toute  la  complication  post-opératoire  et  peut 
étreenrayée  par  le  AeA’ a  jiom-ac. C'est  donc  celte  dila¬ 

tation  aiguë  post-opératoire  de  V estomac,  qui  se  manifeste 
comme  un  accident  isolé,  que  nous  avons  en  vue  au  cours  de 
cette  étude. 


La  dilatation  aiguë  do  l'estomac  n’est  pas  une  con)pli- 
cation  nouvelle  de  la  période  post  opératoire,  mais  con¬ 
fondue  pendant  longtemps  avec  la  péritonite,  l’occlusion 
intestinale  ou  les  vomissements  post-anestliésiques,  elle 
n’avait  pas  attiré  l’attention  des  chirurgiens. 

C'est  le  chirurgien  Bonnet  qui  a  eu  le  mérite  de  pu¬ 
blier,  dans  le  Sepulchrum  anat.  librum  {Genèvo.  D'édi¬ 
tion,  1679),  le  premier  fait  de  dilatation  aiguë  de  l'esto¬ 
mac  survenue  au  cours  d’un  étranglement  herniaire; 
mais  son  observation  est  incomplète,  et  il  faut  arriver  à  la 
deuxième  moitié  du  XIX'  siècle  pour  découvrir  certaines 
observations  éparses  de  malades  ayant  présenté  cette  com¬ 
plication  post  opératoire.Tels  sont  les  casde  Kœberlé,  de 
Gross,  de  Thiébaud,  de  llunter  et  Henry  Morriss.  Plus 
lard  c’est  Kundrat  (1891)  ,Schnitzler  (1895)  et  Robinson 
(1900)  qui  ont  lait  la  première  description  sérieuse  de  ce 
syndrome.  Après  avoir  fait  ainsi  l’objet  d’études  en  Allema¬ 
gne  et  en  Amérique, la  dilatation  aiguë  post-opératoire  est 
signalée  par  Reynier  au  Congrès  français  de  Chirurgie  de 
1903.  Puis  la  question  vient  devant  la  société  de  chirur¬ 
gie  en  1905,  où  M.M.  Chavannaz,  Legueu,  Borchardt  et 
Hartmann  en  rapportent  do  nouvelles  observations.  En 
1906,  de  nombreux  travaux  ont  paru  snr  la  question;  ainsi 
Kampmann  {Gaz.  hebd.  de  S trasbourg ,1906)  fait  un  exposé 
de  la  question  ;  Gauthier  et  Pinatelle  {Province  Méd.,  16 
juin  1906)  proposent  la  gastrostomie  comme  traitement; 
Roux  {Marseille  THédtcaf,  juillet  1906  et  mars  1911)  faitune 
étude  documentée  des  formes  cliniques.  Puis  les  travaux 
se  multiplient  encore  et  il  faut  signaler  ceux  de  Bastedo 
{Med.  Record,  nov.  1906),  de  Connor  {Amer.  Journ.  of  Med. 
sciences,  mars  1907),  de  Morichau-Beaiichant  {Arch.  méd. 
du  Poitou,  1907),  de  Seelig  {Interstate  Med.  Journ.,  1907), 
do  Robinson  {New- York  Med.  Journ.,  1907),  de  Psaltoiï, 
Congrès  de  chir.,\901),  de  Thomas  {Deuts.med.Wochensch., 
mars  1908),  de  Lecène  {Journ.  de  chir.,  1908), de  de  Rouville 
(Montp.  Médical,  février  1908),  de  Lichtenstein  {Zentr.  für 
Gynàk.,mii[  1908),  de  Landau  {Berlin.  Klin.  Wochens.,  ']\nn 
1908),  de  yiSiVio  {Revista  de  Chirurgia,  août  1908),  de  Mer- 


A)  Période  de  début.  — Le  début  de  la  dilatation  aiguë 
se  fait  à  un  intervalle  plus  ou  moins  éloigné  de  l’interven¬ 
tion  chirurgicale  occasionnelle. 

1°  Dans  certains  cas,  le  mode  de  début  peut  être  suraigu  : 
c’est  au  cours  de  l’opération,  pondant  qu’on  fait  le  pan¬ 
sement,  dans  le  lit  où  il  vient  d’être  placé,  que  l’opéré 
vomit,  soudain,  avec  effort,  une  quantité  souvent  énorme 
de  liquide  bilieux  ou  noirâtre.  Dès  cet  instant  il  présente 
le  tableau  à  peu  près  iiomplet  de  la  maladie,  et  les  com¬ 
plications  vont  apparaître  une  à  une.  Ces  cas  sont  très 
rares,  Rousseau  ne  rapporte  que  6  exemples  sur  61  obser¬ 
vations  :  tels  sont  les  deux  cas  de  Roux  rapportés  au  Mar- 
r  seille  Médical  où  l’on  voit,  dans  le  1'''  cas,  au  cours  d’une 
laparotomie  exploratrice,  l'estomac  preniire  sous  les  yeux 
de  l’opérateur  un  développemout  considérable  et  le  ma¬ 
lade  avoir  aussitôt  unesérie  de  régurgitations  abondantes, 
suivies  d’hématémèse,  et  dans  /e2®  cas,  le  malade  vomir  du 
sang  dès  le  début  de  l’opération  ;  il  en  était  de  même, 
chez  une  malade  de  Boucaud  (rapporté  dans  la  thèse  de 
Rousseau),  où  le  syndrome  s’installe  sur  la  table  d’opéra¬ 
tion,  au  moment  où  elle  passait  de  la  position  dcTrende- 
lenbourg  à  la  position  horizontale  ;  enfin  les  3  autres  cas 
appartiennent  à  Hunter,  Morriss,  Schnitzlcr  (cité  par 
Muller) . 

2"  ly autres  fois,  le  début  est  moins  brusque  et  se  fait  le  soir 
ouïe  lendemain  de  l’intervention  ;  il  en  existe  ainsi  R  ob¬ 
servations. 

3°  Mais  habituellement,  le  début  se  tait  au  cours  des 
deuxième  (24  fois  sur  58,  d’après  Rousseau)  et  troisième 
journées  (11  fois  sur  58,  d'après  le  même  auteur),  d’une 
façon  insidieuse,  par  des  vomissements  qui  font  suite  -le 
plus  souvent  aux  vomissements  provoqués  par  l’nnesthé- 
sie  elle-même.  Aussi  faut-il  se  méfier  des  vomissements 
qui  persistent  au-delà  des  24  premières  heures  ou  qui 
recommencent  après  une  phase  d’arrêt. 

A'-' Enfin  le  début  peut  être  tardif-,  il  se  fait  alors  le 
quatrième  jour  (5  cas),  le  cinquième  (cas  de  Bonachi), 
septième  (casde  Reverdin),  huitième  et  dixième  (cas 
de  Quénu  et  Chavannaz)  ;  mais  ces  derniers  cas  sont  ex¬ 
cessivement  rares. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  malades  accusent  de  l’angoisse, 
de  l’agitation,  de  l'inquiétude,  leur  pouls  devient  plus 
rapide,  la  tension  artérielle  s’abaisse,  f-es  laparatomisés 
se  plaignent  d’être  serrés  dans  leur  bandage  ;  tous  ac¬ 
cusent  une  sensation  de  pesanteur  insupportable  à  l’épi¬ 
gastre.  Quelquefois  ces  malades  accusent  des  douleurs 
stomacales  assez  vives,  des  douleurs  dorso-lombaires  gau¬ 
ches  intenses,  sur  lesquelles  insistent  Chavannaz  et  Rous¬ 
seau, et  des  expectorations  fréquentes  (crachotements).  Dès 
le  début  ou  bien  au  milieu  des  signes  précédents,  sur¬ 
viennent  les  vomissements  ou  les  régurgitations  ;  les  ac¬ 
cidents  s’installent  en  quelques  heures,  avec  toute  leur 
gravité  et  le  malade  passe  lapidemenl  de  la  période  du 
début  à  celle  de  l’état. 

B)  Période  d’état. —  A  cette  période  il  existe  trois  sor¬ 
tes  de  signes  ;  fonctionnels,  physiques  et  généraux. 
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A)  Troubles  fonctionnels.  —  Ils  intéressent  plusieurs 
appareils  et  particulièrement  les  appareils  digestif,  car¬ 
diaque,  respiratoire  et  rénal  qui  doivent  être  étudiés  suc¬ 
cessivement  les  uns  après  les  autres. 

«ITroubles  digestifs.  —Parmi  les  troubles  fonction¬ 
nels,  ceux  de  l’appareil  digestif  sont  les  plus  importants  ; 
en  première  ligne,  il  faut  placer  les  vomissements. 

1“  Vomissements.  —  Dans  certains  cas  à  allure  suraiguè 
(comme  dans  l’observation  de  liorchardtrapporlée  par  Le- 
cène)  les  vomissements  peuvent  manquer.  Ces  cas,  de  pro¬ 
nostic  très  grave,  sont  ceux  où  la  fibre  musculaire  gastrique 
est  complètement  paralysée  et  incapable  d’aucun  réflexe 
de  défense  ;  mais  cette  absence  complète  de  vomisse¬ 
ments  est  exceptionnelle,  et,  dans  90  pour  100  des  ob¬ 
servations,  les  vomissements  sont  notés  et  peuvent  revêtir 
trois  types 

I.  Dans  le  premier  type,  il  s’agit  de  malade?,  qui,  à  des 
intervalles  très  rapprochés,  ont  des  efforts  violents,  péni¬ 
bles  et  douloureux,  sans  évacuation  d’aucun  liquide  ;  ce 
sont,  si  l’on  peut  s’exprimer  ainsi,  des  vomissements  à 
vide . 

Ou  bien  les  efforts  sont  accompagnés  de  l’expulsion 
d’une /lelîVeÿMawtùé  (quelques  cuillerées)  du  contenu  de 
la  cavité  gastrique.  Ce  type,  très  l'are,  estle  plus  pénible 
pour  les  malades,  qui,  après  chaque  effort  de  vomisse¬ 
ment,  sont  plus  affaissés  et  dont  l’état  général  devient 
progressivement  plus  précaire.  Ce  groupe  répondrait, 
d’après  Kelling,  à  la  disposition  anatomiriue  suivante  : 
existence  d’une  fermeture  valvulaire  absolue  du  cardia, 
par  suite  d’accolemcnt  des  2  parois  droite  et  gaucho  de 
l’ccsophage  et  du  mode  d’abouchement  de  ce  conduit  dans 
l’estomac.  Dans  ces  conditions  la  valvule  ne  peut  être 
forcée,  et  malgré  ses  efforts,  le  malade  ne  peut  expulser  le 
contenu  de  la  cavité. 

II.  Dans  le  seco  nd  type, qui  est  de  beaucoup  le  plus  fré¬ 
quent,  il  s’agit  de  malades  qui  évacuent  chaque  fois  une 
quantité  do  liquide  d’abondance  variable, plutôt  moyenne, 
un  quart  de  litre  environ,  souvent  moins  ;  en  tous  cas 
une  partie  relativement  faible  de  leur  contenu  normal. 

Les  efforts  paraissent  provoquer  moins  d’affaissement 
eide  shock;  les  vomissements  se  répètent  à  dos  interval¬ 
les  tantôt  éloignés,  tantôt  rapprochés,  mais  sans  avoir 
le  caractère  général  d’acuité  que  présentent  ceux  du 
premier  groupe.  Le  second  type  do  vomissements  se 
rencontre  lorsque  le  clapet  valvulaire  du  cardia,  se  sou¬ 
levant  sous  l'influence  de  la  pression  cndo-stomacale  et 
de  la  contraction  des  muscles  abdominaux,  laisse  passer 
une  quantité  variable  de  liquide,  puis  se  referme. 

III.  Le  troisième  type  comprend  les  cas  où  les  malades 
ont  des  vomissements  extrêmement  abondants  et  éva¬ 
cuent  alors  des  quantités  étonnantes  de  liquide.  Ces  vo¬ 
missements  très  copieux  s’observent  rarement  et  sont  dus 
à  ce  qu’il  n’existe  aucune  disposition  anatomique  per¬ 
mettant  la  fermeture  valvulaire. 

Le  contenu  gastrique,  évacué  par  les  vomissements,  pré¬ 
sente  des  caractères  qui  sont  très  intéressants  à  étu¬ 
dier. 

La  quantité,  très  variable,  oscille  en  général  entre  1  litre 
et  demi  et  2  litres,  mais  elle  peut  être  plus  grande  et  at¬ 
teindre  8  litres,  comme  dans  un  cas  de  Reynier. 

La  consistance,  est  liquide,  plus  ou  moins  épaisse, avec, 
parfois,  des  parcelles  solides,  des  flocons  noirâtres. 

L'odeur  est  fade. 


ha.  saveur  est  acide,  un  peu  écœurauante,  mais  jamais,  ou 
exceptionnellement,  pour  certains  auteurs,  fécaloïde. 

La  coloration  est  le  plus  souvent  verdâtre  ou  bien  d'a¬ 
près  Rousseau,  brunâtre  ou  noirâtre,  due  à  la  présence 
de  sang  transsudé  au  niveau  des  muqueuses  (38  fois  sur  61 
cas).  Il  n’existe  enfin  que  3  exemples  de  véritable  héma- 
témèse. 

h' analyse  chimique,  pvaiiquée.  s\iv cm  par  Rousseau, 
semble  montrer  ;  a)  l'hyperacidité  ;  b)  l’existence  d’acidité 
de  fermentation  ;  c)  la  présence  du  sang;  d)  la  présence 
ou  l’absence  de  pigments  biliaires  et  d’urobiline,  faisant 
constater  ou  non  le  reflux  des  liquides  intestinaux.  Enlin 
Zweifel  montra,  chez  un  malade  de  Lichtenstein,  que  le 
liquide  contenait  les  trois  ferments  pancréatiques  ;  aussi 
était-il  irritant. . 

L'examen  bactériologique  n’en  a  pas  été  fait  jusqu’ici. 

2°  Régurgitations.  —  U  s’agit  de  malades  qui  expulsent, 
sans  efforts,  sans  l’entrée  enjeu  de  leur  diaphragme  ou 
de  leurs  muscles  abdominaux,  de  petites  quantités  de 
liquide,  faisant  des  taches  brunes  sur  les  serviettes 
ou  les  draps  qui  les  recouvrent.  Ils  évacuent  ainsi  par 
regoigement  le  trop-plein  do  l'estomac  distendu,  comme 
les  malades  atteints  de  rétention  d’urine  déversent  le 
trop-plein  de  leur  vessie.  Les  régurgitations  avec  ou  sans 
vomissements  concomitants,  observées  surtout  lors  des 
dilatations  considérables  de  l’estomac,  doivent  être  plus 
fréquentes  que  les  auteurs  ne  semblent  les  signaler. 

3°  Douleurs.  —  Les  douleurs  spontanées  siègent  dans 
l’immenso  majorité  des  cas  au  creux  épigastrique, souvent 
dans  la  fosse  dorso-lom  baire  gauche  (Chavannaz, Rousseau  ) 
et  rarement  au  niveau  de  l’abdomen.  Le  plus  souvent  ce 
sont  des  sensations  sourdes  et  continues  de  coliques  ; 
d’autres  fois  la  douleur  est  aiguë  et  violente  ;  enfin  dans 
certains  cas  il  s’agit  de  malaise  plutôt  que  de  douleur 
vraie. 

A  côté  dos  douleurs  spontanées  on  observe  des  dou¬ 
leurs  provoquées  par  k  palpation,  même  légère,  de  l’é¬ 
pigastre. 

4°  Soij.  —  La  pénible  sensation  de  soif  ardente,  mise 
en  vedette  par  les  Allemands;  est  assez  fréquente  et  s’ex¬ 
plique  aisément  par  la  déshydr, italien  de  l’organisme  : 
enelfettoiis  les  liquides  absorbés  sont  immédiatement 
rejetés  et  l’hypersécrétion  gastro-duodénale,  intense  dans 
ces  cas,  vient  enleveraux  tissus  le  reste  des  liquides  qu’ils 
peuvent  encore  contenir. 

5“  L' arrêt  de  l'émission  par  l'anus  des  matières  et  des  gaz 
est  ici  un  symptôme  secondaire,  contrairement  à  ce  qu’on 
observe  dans  toutes  les  autres  formes  d’occlusion  intesti¬ 
nale  aiguë.  Dans  les  premiers  stades,  l’iiiteslin  fonctionne 
encore;  on  peut  avoir  des  gaz  et  même  des  matières; 
puis,  plus  ou  moins  vite,  rien  ne  passe  plus. 

Dans  certains  cas  le  malade  ne  rend  pas  de  gaz  ou  de 
matières  par  l’anus  ;  mais  dans  d’autres,  qui  ne  sont  pas 
rares,  le  malade  a  do  la  diarrhée  et  continue  â  émettre  des 
gaz  par  l’anus. 

Il  no  faut  donc  pas  tenirgrand  compte,  en  pratique,  de 
la  persistance  ou  de  l’arrêtcle  l'émission  des  gaz  ou  des 
matières  par  l’anus  dans  la  dilatation  aiguë  post-opéra¬ 
toire  de  l’estomac. 

b)  Troubles  respiratoires.  —  A  côté  de  la  sensation 
d’angoisse  signalée  plus  haut  et  pouvant  dépasser  en 
importance  tous  les  autres  symptômes,  on  observe  des 
troubles  dyspnéiques  marqués.  Les  malades  se  plaignent 
d’un  poids  qui  les  étouffe  ;  ils  rejettent  au  loin  leurs  cou- 
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vcrluros  et  réclament  do  l’air  à  grands  cris,  ils  prennent  un 
aspect  dramatique. 

Los  mou voments  respiratoires  deviennent  de  plus  en 
plus  précipites,  atteignent  rapidement  le  maximum  pen¬ 
dant  qu’évolue  le  mal,  puis  reviennent  à  la  normale  en 
môme  temps  que  la  eavité  gastrique  reprend  ses  dimen¬ 
sions  habituelles  et  que  le  pouls  devient  moins  rapide  et 
plus  fort.  Ces  troubles  respiratoires  sont  le  résultat  de  la 
compression  des  organes  do  ta  cavité  thoracique  (pou¬ 
mons,  cœur)  par  l’estomac  dilaté,  comme  des  expérien¬ 
ces  et  des  autopsies  l’ont  démontré. 

c)  Troubles  cardiaques.  —  ilsoccupent  une  place  im¬ 
portante  dans  la  symptomatologie  de  la  distension  aiguë 
et  sont  caractérisés  par  l’accélération  et  la  petitesse  du 
pouls  et  l’abaissement  de  la  tension  artérielle  :  les  sujets 
gravement  atteints  ont  eu,  des  les  premières  heures  des 
accidents,  140,  150  pulsations  à  la  minute  ;  d’autres  fois, 
un  pouls  iiliformeet  incomptablo,  mais  on  n’a  jamais  noté 
d’arythmie.  Ces  troubles  cardiaques  apparaissent  plus  ou 
moins  rapidement  suivant  les  cas,  atteignent  leur  maxi¬ 
mum  à  la  péi'iode  d'état  pour  disparaître  en  môme  temps 
que  Tcstomac  reprend  ses  dimensions  normales.  Ils  ont 
été  attribués  par  certains  auteurs  (et  surtout  Reynier)  à  la 
distension  gastrique  considérable,  refoulant  le  diaphragme 
et  gênant  directement,  par  son  action  mécanique  ou  par 
action  réllexe  sur  le  pneumogastrique,  les  mouvements 
du  cœur.  Il  est  incontestable  que  cette  double  action  mé¬ 
canique  et  rétlexe  existe  et  joue  un  rôle  très  important, 
comme  l’ont  démontré  les  expériences  de  Reynier  ;  mais, 
comme  ajoute  Lecène,  il  no  faut  pas  oublier  que,  dans  les 
occlusions  hautes  de  l’intestin  grôle,  l’intoxication  rapide 
de  l’organisme  est  la  règle. 

Celte  intoxication  est  due,  d’après  Roger,  à  la  résorp¬ 
tion  massive  des  poisons  endogènes  produits  par  la  pa¬ 
roi  intestinale  elle-même  et  qui  normalement  sont  neu¬ 
tralisés  progressivement  par  la  traversée  intestinale  (peut- 
être  par  l’action,  bienfaisante  dans  ce  cas,  des  microbes 
du  tube  digestif). 

d)  Troubles  urinaires.  —  Peu  étudiés  jusqu’ici,  iis 
consistent  surtout  en  une  diminution  de  la  quantité  des 
urines,  voire  môme  de  Tanurie  dans  certains  cas  rares. 
Ces  troubles  s’expliquent  par  le  même  mécanisme  de 
déshydratation  qui  explique  la  soif.  On  a  signalé  la  pré¬ 
sence  dans  les  urines  de  Tindican,  comme  dans  les  cas 
de  paralysie  intestinale. 

e)  Troubles  nerveux.  —  Ils  sont  extrêmement  pré¬ 
coces  dans  la  dilatation  aiguë  •,  ils  se  caractérisent  par 
l’agitation,  l’inquiétude,  le  délire,  le  shock,  etje  collapsus 
qui  survient  dans  les  cas  sérieux. Dans  ces  cas.les  traits  du 
visage  sont  très  altérés  et  le  malade  piend  le  faciès  hip¬ 
pocratique  . 

B)  Symptômes  physiques.  — Moins  importants  et  moins 
précoces  que  les  troubles  fonctionnels,  ils  sont  fournis 
par  l’inspection,  la  percussion  et  la  palpation. 

1°  Inspection.  —  A  la  simple  inspection,  on  note  une 
voussure,  plus  ou  moins  saillante  ou  étendue  de  la  région 
épigastrique.  Le  plus  souvent  la  voussure  occupe  Tépi- 
gastre  et  Thypochondre  gauche,  dépassant  cependant 
l’ombilic  par  sa  ligne  courbe  inférieure,  elle  dessine  sur 
la  paroi  abdominale  le  cône  stomacal  ;  au  contraire,  la 
partie  inférieure  de  l’abdomen  est  affaissée,  souple  et 
plate  et  fait  par  là  mieux  ressortir  encore  la  saillie  glo¬ 
buleuse  de  l’estomac  distendu. Ceci  est  surtout  vrai  au  dé¬ 
but,  car  l’estomac,  en  se  distendant,  peut  envahir  tout 


l’abdomen.  Dans  ceitains  cas  rares,  la  voussure  occupe 
presque  tout  Tabdomen  ;  il  s’agit  alors  de  ces  estomacs 
démesurément  distendus,  descendant  jusqu’à  la  sym¬ 
physe  pubienne,  mais  se  dessinant  toujours  sous  la  paroi 
abdominale.  Rar  contre,  dans  les  péritonites,  le  gonfle¬ 
ment  stomacal  passe  inaperçu  parmi  les  anses  intestinales 
distendues.  Dons  la  majorité  des  observations  on  trouve 
notée  Vabsence  de  mouvements  péristaltiques  visibles  sous 
la  paroi  abdominale  ;  cette  absence  doit  être  retenue,  car 
elle  indique  la  paralysie  aiguë  de  la  fibre  musculaire  gas¬ 
trique  et  comporte  par  conséquent  une  signification  pro¬ 
nostique  fâcheuse. 

2°  Percussion. —  Elle  renseigne  sur  les  limites  de  l’es¬ 
tomac,  son  volume  et  son  contenu  ;  mais  ses  résultats  sont 
difficiles  à  interpréter  dans  certains  cas,  surtout  lorsqu’il 
existe  du  météorisme  intestinal. 

a)  Tantôt  on  note  une  matité  absolue  ou  delà  submatité. 
Il  s’agit  alors  d’estomacs  presque  entièrement  remplis  de 
liquide  et  renfermant  peu  de  produits  gazeux. 

b)  D’autres  fois  (et  ce  sont  les  cas  les  plus  nombreux), 
on  observe  un  son  lympanique  plus  ou  moins  accentué 
avec  tonalité  spéciale  permettant  dans  maintes  circons¬ 
tances  le  diagnostic  avec  les  anses  intestinales  dilatées. 
Dans  ces  cas,  la  distension  est  produite  par  des  gaz  avec 
un  peu  de  liquide,  ou  généralement  par  une  quantité  va¬ 
riable  de  liquide  et  de  gaz. 

3°  Palpation. —  Si  l’on  palpe  la  tuméfaction  épigastri¬ 
que, on  y  constate  du  gargouillement,  du  clapotement  sto¬ 
macal  et  surtout  de  la  tension.  Cette  dernière  augmente 
d’heure  en  heure  à  mesure  qu’augmente  le  ballonnement 
stomacal.  La  palpation  de  l’épigastre,  de  l’espace  de 
Traubc  et  de  la  fosse  dorso-lombaire  gauche  provoque  des 
douleurs  d’intensité  variable. 

Les  autres  signes  physiques,  recherchés  en  clinique 
quand  ils’agit  dedilatations  chroniques,  sont  difficilement 
constatés  quand  il  s'agit  d’accidents  aigus  post-opératoi¬ 
res.  Il  est  difficile  en  effet  de  rechercher  la  succussion, 
la  gastrodiaphanie, etc.  sur  des  opérés  de  fraîche  date  dont 
l’état  général  est  assez  grave  cl  alarmant. 

C)  Signes  généraux.  —  L’état  général  de  ces  malades 
est  gravement  atteint  :  le  faciès  est  tiré,  les  yeux  sont 
excavés,  la  langue  est  sèche,  la  voix  est  cassée,  les  extré¬ 
mités  sont  fraîches  et  cyanosées  dans  les  cas  graves. 
Il  semble  que  l’on  assiste  à  une  péritonite  aiguë  géné¬ 
ralisée.  L’étude  de  la  température  montre  des  résultats 
divers  :  Dans  Vimmense  majorité  des  cas  la.  température 
est  normale,  évolue  autour  de  37°,  quelquefois  les  mala¬ 
des  sont  en  hypothermie.  Tout  se  passe  ainsi  au  début, 
mais  après  quelques  jours,  parfois  le  lendemain  des  ac¬ 
cidents,  elle  se  relève  et  atteint  38'’;  d’autres  fois  la  tem¬ 
pérature  est  élevée  dès  le  début. 

Les  troubles  généraux  sont  le  résultat  de  l’inanition 
d’une  part  et  de  l’intoxication  par  les  poisons  endogènes 
d’autre  part  ;  enfin  les  diverses  compressions  thoraciques 
ou  abdominales  ne  sont  pas  étrangères  à  ce  mauvais  état 
général  (voir  plus  haut). 


Évolution.  —  La  dilatation  aiguë  post  opératoire  évolue 
plutôtrapidement:  elle  éclate  en  quelques  heures  et  se  dé¬ 
roule  presque  aussitôt  avec  son  maximum  d’intensité  de 
telle  sorte  qu’il  est  difficile  de  distinguer  une  période  de 
début  d’une  période  d’état  bien  tranchée.  Cependant  le 
plus  souvent  les  signes  fonctionnels,  dyspnée,  sensation  de 
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pesanteur  épigastrique,  expectorations  fréquentes,  sont 
constatés  avant  les  signes  physiques. 

La  durée  du  syndrome  est  très  variable  ;  la  moyenne 
est  de  deux  à  quatre  jours,  mais  l’évolution  peut  se  faire 
plus  rapidement  vers  la  guérison  ou  l’issue  fatale,  en  12 
ou  24  heures.  Enfin  dans  certains  cas  les  accidents  durent 
plusieurs  journées  avec  des  accalmies  et  des  retours  of¬ 
fensifs  qui  se  succèdent. 

h'ct.  terminaison  de  cette  complication  post-opératoire  est 
variable.  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  surtout  ceux  qui 
ont  été  traités,  l’amélioration  survient  rapidement  ;  les 
vomissements  deviennent  rares  puis  disparaissent  :  la 
dyspnée  s’apaise,  le  pouls  devient  mieux  frappé  et  moins 
rapide,  les  gaz  et  les  selles  sont  émis  en  quantité  par 
l’anus,  les  malades  reprennent  très  vite  leur  alimentation 
normale,  et,  une  fois  la  crise  passée,  n’en  gardent  que 
le  souvenir.  Gomme  le  dit  Rousseau,  «  tout  est  aigu  dans 
la  distension  post-opératoire  :  l’apparition,  l’évolution,  la 
sédation  des  symptômes  ».  Dans  certains  cas,  qui  sont 
moins  fréquents  depuis  qu'on  connaît  mieux  la  complica¬ 
tion  et  qu’on  la  traite,  les  accidents  évoluent  vers  l’issue 
fatale  :  le  nez  se  pince,  les  membres  se  couvrent  de  sueurs 
troides  et  visqueuses,  le  pouls  radial  disparaît  et  la  mort 
survient  dans  lecollapsus,  rarement  avec  du  délire  ;  sou¬ 
vent  au  momentdu  décès, les  malades  expulsent  une  abon¬ 
dante  quantité  du  contenu  gastrique. 

Pormes  cliniques.  —  La  dilatation  aigue  post-opéra¬ 
toire  de  l’estomac,  bien  qu'immuable  dans  ses  traits  essen¬ 
tiels,  peut  cependant  revêtir  différentes  formes  cliniques, 
bien  décrites  par  le  D^'  Roux,  de  Brignoles.  Cet  auteur,  en 
se  basant  sur  la  gravité  et  la  rapidité  de  l’évolution,  dis¬ 
tingue  3  formes  cliniques:  une  forme  bénigne,  une  forme 
d’intensité  moyenne  et  une  forme  grave. 

lo  La  forme  bénigne  est  extrêmement  fréquente  ;  elle  se 
caractérise  par  l’apparition,  dans  les  premiers  jours  qui 
suivent  l’intervention,  d’une  certaine  gêne  respiratoire 
avec  gonflement  épigastrique,  par  la  rapidité  du  pouls  et 
des  vomissements  modérés  :  les  malades  se  plaignent 
d’angoisse  et  de  gêne  respiratoire  ;  s’ils  ont  un  pansement 
sur  l'abdomen,  ils  demandent  qu’on  desserre  leur  bandage 
dans  la  portion  sus-ombilicale.  Si  l’on  examine  l’esto¬ 
mac,  on  le  voit  se  dessiner  comme  après  une  insufflation. 
Le  lavage  alcalin  de  l’estomac  et  l’emploi  de  la  strych¬ 
nine  amènent  une  détente  rapide. 

2®  Dans  la  forme  d’intensité  moyenne,  qui  est  la  plus  fré¬ 
quente  d’après  Rousseau,  le  tableau  est  plus  inquiétant  : 
l’angoisse  et  la  dyspnée  sont  plus  intenses  ;  les  vomisse¬ 
ments  sont  plus  fréquents,  plus  ou  moins  abondants,  de 
nature  et  d’intensité  variables.  Ils  sont  accompagnés  le 
plus  souvent  de  régurgitations  de  liquide  noirâtre.  Le  ma¬ 
laise  est  ici  plus  accentué  ;  le  sujet  présente  de  l’agita¬ 
tion,  le  pouls  est  plus  fréquent  avec  quelquefois,  mais 
rarement,  ascension  de  la  température.  L’estomac  fait  une 
volumineuse  tumeur  sus-ombilicale  en  général  mate, 
parfois  rendue  sonore  par  la  production  des  gaz  Ces  cas 
évoluent  en  deux,  trois,  quatre  jours  ou  davantage  vers 
la  guérison,  grâce  aux  lavages  de  l’estomac  associés  à  des 
injections  de  strychnine.  Cette  forme  peut  cependant  avoir 
une  terminaison  funeste,  mais  après  une  lutte  prolongée 
de  l’organisme,  et  à  la  suite  de  l’atfaiblissement  progres¬ 
sif  de  l’opéré. 

3“  La  forme  grave  ou  suraiguë  est  rarement  observée, 
Rousseau  n’en  réunit  qu’une  dizaine  d’exemples,  mais  elle 
mérite  toute  notre  attention,  car  si  parfois  nous  pouvons 


enrayer  le  mal,  bien  souvent  nous  sommes  impuissants 
contre  lui.  Ici  le  début  est  soudain  et  se  fait  souvent  im¬ 
médiatement  après  l’opération.  La  marche  des  accidents 
est  vraiment  surprenante  ;  en  quelques  heures  le  tableau 
clinique  est  complet  et  alarmant.  Le  teint  est  terreux,  le 
faciès  altéré  gravement,  la  respiration  fréquente  et  super¬ 
ficielle,  le  pouls  entre  130  et  150,souvent  incomplable,les 
extrémités  froides,  l’oppression  et  l’agitation  excessives. 
Parfois  la  température  s’élève  :  c’est  le  cas  le  plus  fré¬ 
quent  pour  Roux  ;  d’autres  fois  elle  reste  stationnaire  pour 
se  relever  dans  la  période  ultime.  Le  malaise  n’est  calmé 
que  par  le  vomissement  ou  le  sondage  évacuateur  et  ce 
calme  ne  dure  que  quelques  instants.  On  est  surpris  de 
l’énorme  quantité  de  liquide  renfermé  dans  l’estomac  des 
malades,  qui  observent  une  diète  absolue.  Dans  nombre 
de  cas,  if  s’agit  de  crises  subintrantes  de  dilatation,  et  la 
terminaison  se  lait  souvent  par  une  issue  fatale. 

A  côté  des  3  formes  cliniques  précédentes,  Rousseau  on 
décrit  2  au  1res  d’après'le  contenu  gastrique  expulsé.  Eu 
effet  : 

4°  Dans  certains  cas,  il  y  a  absence  de  liquide  dans  l’es¬ 
tomac  ou  présence  en  petite  quantité,  il  s’agit  alors  de  la 
forme  de  distension  gazeuse,  le  plus  souvent  bénigne,  mise 
en  lumière  par  Qtiénu  et  caractérisée  par  des  efforts  de 
vornissementsà  vide,  ou  presque  à  vide,décrits  plus  haut. 

F  orme  hématémétique  ou  hémorragique.  — Celte  forme 
comprend  les  cas  où  l’estomac  saigne  au  niveau  de  samu- 
queuseen  assez  grande  abondance  et  où  les  malades  vo¬ 
missent  du  sang  pur.  Rousseau  en  a  réuni  trois  exemples 
avec  issue  fatale,  malgré  tous  les  soins  apportés  à  leur 
état.  Le  lavage  stomacal  est  dangereux  dans  cette  forme. 

H  faut  enfin  ajouter  les  formes  associées  et  la  forme  5 
rechutes. 

6"  Formes  associées.  —  Il  existe  des  formes  associées 
sur  lesquelles  nous  n’insistons  pas  à  cause  du  peu  d’in¬ 
térêt  clinique  qu’elles  présentent.  Ainsi  la  dilatation  ai¬ 
guë  de  l’estomac  peut  exister  avec  une  occlusion  duodé- 
nale.  En  pareil  cas  leshock  est  plus  intense,  plus  précoce, 
et  on  noterait  surtout  l’existence  d’ondes  péristaltiques 
de  l’estomac  (Payer).  De  môme,la  dilatation  gastrique  peut 
coexister  avec  la  septicémie  péritonéale  et  n’est  que  se¬ 
condaire  datis  ce  cas. 

T  Forme  à  rechutes.  —  Dernier  rapporte  dans  sa.  thèse 
un  cas  de  dilatation  aiguë  à  rechutes  observée  par  le  pro¬ 
fesseur  Dayot  :  Une  malade  de  son  service.,  24  heures  en¬ 
viron  après  avoir  subi  une  laparotomie,  fut  prise  d’acci¬ 
dents  graves  de  dilatation  aiguë  de  l’estomac.  Le  traite¬ 
ment  aussitôt  institué  fit  disparaître  la  complication. 
Quelques  jours  après,  les  symptômes  d’occlusion  réappa¬ 
rurent.  On  mit  la  malade  dans  la  position  genu-pectora- 
le,  et  elle  guérit  de  nouveau.  Pendant  trois  semaines,  la 
malade  fut  ainsi  prise  5  ou  6  fois.  Dès  que  le  premier  vo¬ 
missement  apparaissait,  elle  demandait  elle-même  à  l’in¬ 
firmière  de  la  mettrê  dans  la  position  genu-pectoralc  qui 
lasoulageait  si  bien. 

Anatomie  pathologique.  —  L’anatomie  pathologique  de 
la  dilatation  aiguë  est  imprécise  à  cause  du  petit  nombre 
de  nécropsies  publiées  (15  autopsies  sur  27  décès  d’après 
Rousseau)  et  du  manque  des  détails  nécropsiques.  Cepen¬ 
dant  la  lésion  essentielle,  signalée  par  tous  les  auteurs, 
consiste  en  la  dilatation  extrême  de  l’estomac.  Dans  certains 
cas,  c’est  tout  ce  que  l’on  constate  ;  mais  souvent  le  duo¬ 
dénum  participe  à  la  dilatation  jusqu’à  son  croisement  par 
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les  vaisseaux  mésentériques  supérieurs  ;  enfin  le  reste  de 
la  masse  intestinale  est  affaissé. 

Etudions  maintenant  avec  quelques  détails  les  lésions 
anatomo-pathologiques  au  niveau  de  l’estomac  et  des  or¬ 
ganes  voisins. 

A.  Estomac.  —  a)  Lésions  macroscopiques.  Dimensions. 
—  A  l’ouverture  du  péritoine  d’un  malade  ayant  suc¬ 
combé  à  une  dilatation  aiguë  post-opératoire  de  l’esto¬ 
mac,  on  est  frappé  des  dimensions  étonnantes  du  réser¬ 
voir  stomacal .  Souvent  (8  fois  sur  27  d’après  Rousseau) 
la  grande  courbure  atteint  la  symphyse  pubienne.  Tel  fut 
le  cas  de  Reynier  où  la  poche  stomacale  fut  prise  par  le 
chirurgien  pour  un  kyste  de  l’ovaire  et  ponctionnée. 
D’autres  fois,  la  distension  est  moins  marquée  et  la 
grande  courbure  de  l’estomac  dépasse  l’ombilic  de  quel¬ 
ques  travers  de  doigts.  Entre  ces  dilatations  extrêmes  il 
existe  tous  les  intermédiaires. 

Forme.  —  La  forme  de  l'estomac  ne  paraît  pas  notable¬ 
ment  changée,  sauf  lorsqu'il  s’agit  de  dilatations  énor¬ 
mes.  La  distension  semble  se  faire  aux  dépens  de  la 
grosse  tubérosité  surtout,  et  de  la  grande  courbure  ;  au 
contraire,  la  petite  courbure  prend  moins  part  au  proces¬ 
sus. 

Direction.  —  Peu  étudiée  dans  la  dilatation  aiguë,  la  di¬ 
rection  semble  variable.  Dans  un  cas  de  Muller  elle  était 
absolument  verticale,  dans  un  cas  de  Rousseau  elle  était 
oblique  en  bas  et  à  gauche. 

Volume.  —  La  capacité  des  estomacs  dilatés  oscille  en 
moyenne  entre  1  litre  et  demi  à  2  litres  ;  mais  dans  le  cas 
de  Reynier  la  poche  gastrique  ponctionnée  laissa  s'écou¬ 
ler  8  litres  de  liquide . 

Orifices.  —  Le  cardia  paraît  être  immuable  ;  par  contre, 
le  pylore  peut  changer  de  position  et  de  dimensions.  Dans 
un  cas  de  Rousseau,  le  canal  pylorique  était  situé  au  ni¬ 
veau  de  la  partie  supérieure  du  côlon  ascendant.  Dans 
certaines  observations  allemandes,  on  note  le  pylore  dis¬ 
tendu  et  laissant  refluer  largement  les  liquides  des  au¬ 
tres  portions  de  l’intestin.  11  s’agissait  de  dilatations  sur¬ 
venues  à  la  suite  d’un  étranglement  du  segment  duodéno- 
jéjunal. 

Muqueuse.  — Saine  dans  la  plus  grande  partie  de  son 
étendue,  elle  présente  par  place  une  coloration  plus  vive 
et  paraît  être  le  siège  de  légères  suffusions  sanguines.  On 
n’a  jamais  noté  d’ulcérations  d’aucune  sorte. 

Musculature.  —  Souvent  amincie,  ne  présente  aucune 
autre  altération. 

b)  Lésions  microscopiques.  —  Elles  sont  minimes  et  se 
caractérisent  par  la  congestion  des  vaisseaux.  Onasignalé 
des  petits  infarctus  hémorragiques,  des  foyers  de  nécrose 
superficielle,  de  la  dégénérescence  graisseuse  de  quel¬ 
ques  fibres.  11  serait  intéressant  de  faire  des  recherches 
histologiques  sur  l’état  des  nerfs,  ce  qui  éclairerait  peut- 
être  la  pathogénie  obscure  du  syndrome. 

B)  Intestin.  —  L’état  du  tube  intestinal  est  variable. 
Dans  certains  cas  toute  la  masse  intestinale  était  affaissée 
derrière  l’estomac  extrêmement  dilaté, 

D’autres  fois  (^Muller,  etc.),  le  duodénum  était  dilaté 
jusqu’aux  vaisseaux  mésentériques  supérieurs.  Ace  ni¬ 
veau  le  duodénum  ne  présentait  aucune  lésion  pariétale, 
aucun  rétrécissement  vrai,  permanent,  mais  un  aplatisse¬ 
ment  de  lalumière  intestinale  comparée  par  Petit  à  celle 
d’un  tube  de  caoutchouc  serré  entre  les  2  branches  du 
compas  aorlico-mésentériqiie  et  déterminé  expérimenta¬ 
lement  simplement  en  tirant  sur  le  mésentère  dans  l’axe 


I  du  corps.  Le  reste  de  la  masse  intestinale  est  affaissé. 
Enfin  dans  un  cas  de  Rousseau,  les  anses  grêles,  un  peu 
ecchymotiques,  étaient  légèrement  distendues,  les  côlons 
et  le  rectum  étaient  affaissés. 

G)  Diaphragme.  —  11  est  repoussé  au  maximum  par  la 
grosse  tubérosité  et  réduit  considérablement  les  dimen¬ 
sions  du  thorax. 

D)  Péritoine. —  A  parties  cas  où  la  dilatation  succède  h 
une  péritonite,  la  séreuse  péritonéale  ne  présente  aucune 
lésion  macroscopique  évidente. 


Etiologie.—  Les  notions  étiologiques  que  nous  possé¬ 
dons  sur  la  question  sont  encore  assez  vagues. 

Fréquence.  —  11  est  impossible  d’établir  la  fréquence 
exacte  de  la  dilatation  aiguë  postopératoire,  car  pendant 
longtemps  cette  complication  a  été  confondue  avec  la  pé¬ 
ritonite  ou  septicémie  péritonéale  et  n’a  été  bien  étudiée 
que  depuis  la  discussion  à  la  Société  de  Chirurgie  de 
Paris  en  19Ü5.Rousseau,  dans  sa  thèse,  relève  61  observa¬ 
tions  jusqu’en  1907.  En  fouillant  la  littérature  médicale 
depuis  1907  jusqu’à  aujourd’hui,  nous  avons  trouvé  48 
nouveaux  cas,  ce  qui  fait  monter  le  chiffre  à  109.  D’après 
Lœffer  sur  217  cas  de  dilatation  aiguë,  97,  c’est-à-dire 
38,2  p.  100,  sont  post-opératoires.  Parmi  97  cas,  60,  c’est-à- 
dire  09  p.  100,  concernent  des  laparotomies. 

Causes  prédisposantes. —  Sont  nombreuses,  mais  de  valeui 
inégale  et  doivent  être  cherchées,  à  l’exemple  de  Rous¬ 
seau  :  1“  du  côté  du  malade  ;  2°  dans  l’intervention  qu’il 
a  subie. 

V  Le  malade.  —  1°  Age.  —  L’àge  des  opérés  parait  un 
facteui'  indifférent  ;  en  effet  on  a  observé  cette  complica¬ 
tion  à  différents  âges  de  la  vie. 

Staffer  l’a  observée  chez  un  garçon  de  1 1  ans  ;  Hocch- 
negg  chez  une  femme  de  09  ans  ;  Kelling  chez  une  fille 
de  16  ans  ;  mais  la  plupart  des  cas  s’échelonnent  entre 
25  et  50  ans. 

2° Sexe.  La  dilatation  aiguë  paraît  être  plus  fréquente 
chez  la  femme,  puisque  sur  61  cas  recueillis  par  Rousseau 
on  trouve  47  femmes  pour  14  hommes.  Cette  fréquence 
plus  grande  s’explique  d’une  part  par  ce  fait  qu’on  pra¬ 
tique  chez  la  femme  plus  souvent  des  interventions  abdo¬ 
minales,  d’autre  part  on  rencontre  plus  fréquemment 
chez  elle  la  ptose  gastro-intestinale, ces  deux  derniers  fac¬ 
teurs  étant,  comme  nous  le  verrons,  de  grosse  importance 
dans  la  pathogénie  du  syndrome. 

3°  La  profession  ne  paraît  pas  constituer  un  facteur 
étiologique  quelconque. 

A"  Passé  pathologique  du  malade.  — 11  est  difficile  de 
déterminer  d’une  façon  précise  le  rôle  des  affections  an¬ 
térieures,  car  la  plupart  des  observations  ne  donnent  que 
peu  de  renseignements  ;  mais  il  faut  insister  sur  les  anté¬ 
cédents  digestifs  et  nerveux  du  malade.  En  effet,  il  faut 
mettre  en  première  ligne  des  causes  prédisposant  à  la 
dilatation  aiguë  Id.  dilatation  chronique  antérieure ^  V enté- 
roptose  accompagnée  d’un  relâchement  du  mésentère  et 
d’une  excitabilité  plus  ou  moins  grande  du  système  ncr- 
I  veux  ;  les  situations  basses  du  duodénum,  les  anomalies  d'ac- 
j  colement  du  mésoduodénum  et  {'hyperchlorhydrie  sont  des 
raisons  souvent  invoquées.  Enfin  d’autres  causes  agissent 
encore  après  l’opération  :  ce  sont  la  fréquence  des  vomis¬ 
sements  et  les  adhérences  possibles  entre  les  anses  intesli- 
I  nales. 
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6^  D'après  Landau,  la  vaciiilc  du  duodénum,  provoquée 
par  les  purgations  trop  énergiques,  serait  une  condition 
prédisposant  à  l'iléus  duodcual. 

11.  L’opération. —  1°  L anesthésique. —  Certains  auteurs 
ont  cru  trouver  la  cause  dans  l’intoxicalion  par  l’anes¬ 
thésique  et  surtout  par  le  chloroforme.  Mais  la  dilata¬ 
tion  aiguë  a  été  observée  chez  des  malades  anesthésiés 
par  l’éther  (3  fois  sur  61  observations,  Rousseau).  Motyl’a 
observée  chez  des  malades  anestliésiés  parla  rachicocaïni- 
sation.  Noire  malade  avait  subi  la  rachinovocaïnisation . 
Enfin,  sur  61  observations,  dans  3  cas,  les  malades  ne 
furent  pas  anesthésiés.  Par  conséquent  le  facteur  anes¬ 
thésique  paraît  jusqu’ici  indifférent. 

2“  Nature  de  Verpération.  —  Il  n’en  est  pas  de  môme  de 
la  nature  de  l’opération.  Dans  la  moitié  des  cas,  il  s’agit 
d’interventions  abdominales,  quoi  que  soit  l’organe  qui 
ait  nécessité  la  laparotomie.  L  i  dilatation  a  été  ainsi  si¬ 
gnalée  après  des  opérations  sur  l’estomac  (llai  tmann), 
sur  l’intestin,  sur  le  foie  et  les  voies  biliaires, sur  l’utérus 
et  ses  annexes  (Bastedo,  Lichtenstein,  Landau,  von  Herff), 
sur  le  rein  (Legueu,  Borchardt,  llalstead),  après  des  cures 
radicales  de  hernies  (Delagénière,  Schnitzler  et  nous- 
même).  D’autres  fois,  l’opération  occasionnelle  était  extra¬ 
abdominale  telle  qu’une  intervention  pourgenu  valgum 
(Schnitzler),  l’ablation  d’un  cancer  du  sein  (Albrecht),  une 
trépanation  mastoïdienne  (Petit),  l’ouverture  de  l’arlicu- 
lation  tibio-tarsienne  (Morris),  etc.  Si  l’on  tenait  compte 
de  tous  ces  faits,  qui  ne  paraissent  pas  entrer  tous  dans 
le  cadre  de  la  dilatation  aiguë  de  l’estomac,  on  trouverait, 
dit  Mercadé,  dans  près  de  la  moitié  des  cas  une  opéra¬ 
tion  extra-péritonéale  à  l’origine  de  la  dilatation  gas¬ 
trique.  Mais  de  toutes  ces  opérations,  l'hystérectomie  ab¬ 
dominale  (16  fois  sur  61)  et  les  interventions  sur  le  rein 
(8  fois  sur  61)  tiennent  la  tôte.  La  néphropexie  paraît 
fournir  son  contingent  ;  cela  s’explique  par  l'importance 
de  la  ptose  viscérale  dans  la  genèse  do  la  dilatation  aiguë 
post-opératoire. 

3°  La  durée  des  interventions  ne  paraît  pas  être  une  cause 
qui  doive  nous  retenir. 

4°  Enfin  Seelig  pense  que  la  constriction  trop  violente  de 
V abdomen  par  le  bandage  de  corps  jouerait  un  rôle  dans 
certains  cas. 


Pathogénîe. —  De  nombreuses  théories  palhogéniques  | 
ont  été  émises  par  les  chirurgiens  qui  se  sont  occupés 
de  la  question.  Avec  Rousseau  on  peut  les  ranger  en  5 
catégories  qui  sont;  1“  théorie  mécanique  ;  2'’  théorie  to- 
::^ique  ;  3“  théorie  infectieuse  ;  4°  théorie  nerveuse  et 
théorie  mixic.  Nous  ferons  l’examen  de  chacune  d’elles 
en  cherchant  à  en  ébaucher  la  critique. 

lo  Théories  mécaniques.  —  Ces  théories  sont  celles  où 
Ton  a  invoqué  comme  cause  première  de  la  distension 
stomacale,  un  étranglement  portant  sur  un  segment  in¬ 
testinal,  le  plus  souvent  le  duodénum  dans  sa  portion 
sus  ou  sous-pylorique. 

A .  Théorie  de  l’étranglement  duodéno-jéjunal  par  les  vais¬ 
seaux  mésentériques  supérieurs  et  Vinsertion  du  mésentère. 
D’après  cette  théorie,  qui  a  été  émise  par  les  auteurs  al¬ 
lemands  Kundrall),  Schnitzler,  Albrecht,  Riedel  et  lon¬ 
guement  développée  par  Muller,  la  dilatation  se  fait  par 
le  mécanisme  suivant  ; 

Les  malades  ont  eu,  la  veille,  l’intestin  évacué  par  une 
purgation  ;  cet  intestin  peut  donc  avoir  le  maximum  de 


poids,  s’il  n’est  plus  (d'après  Muller)  distendu  par  des 
gaz.  Dans  ces  conditions,  si  le  sujet  a  des  prédispositions 
anatomiques  :  profondeur  du  duodénum,  longueur  du 
mésentère,  ou  physiologiques  :  vacuité  intestinale,  sûus 
Tintluence  de  la  position  horizontale,  l’éventail  mésenté¬ 
rique  se  plie  à  cause  de  la  traction  des  anses  grêles  qui 
glissent  dans  le  petit  bassin.  Cette  traction  fixe,  irféduc- 
lible  (au  moins  momentanément)  du  mésentère  en  bas 
vers  le  pelvis,  tendant  l’artère  et  la  veine  mésentériques 
supérieures  à  la  façon  d’une  corde,  vient  aplatir  le  duo¬ 
dénum,  lequel  repose  en  arrière  sur  le  plan  vertébral  ré¬ 
sistant  et  sur  Taorte.  L’incarcération  de  l’intestin  grêle 
est  déplus  en  plus  complète  à  mesure  que  l’estomac  se 
remplit  de  gaz  ou  de  liquide,  car  ce  réservoir,  en  occu¬ 
pant  une  place  importante  dans  la  cavité  abdominale, em¬ 
pêche  le  segment  intestinal  de  remonter  hors  du  petit 
bassin  où  il  est  emprisonné  ;  «  il  se  fait  ainsi,  dit  Muller, 
un  circulus  viciosus  de  la  plus  mauvaise  nature  »  (Rous¬ 
seau)  . 

Cette  conception  pathogénique,  appuyée  sur  des  résul¬ 
tats  favorables  de  nombreuses  autopsies  de  Muller,paraît 
être  ingénieuse,  mais  trop  exclusive.  Rousseau  n’a  pas 
retrouvé  cet  étranglement  dans  ses  néevopsies  et  n’a  pu 
le  réaliser  expérimentalement  par  un  mécanisme  (torsion 
de  l’éventail  mésentérique  sur  son  axe)  dont  les  autopsies 
publiées  n’ont  jamais  démontré  la  réalité.  D’autre  pari, 
les  arguments  des  auteurs  allemands  paraissent  peu  satis¬ 
faisants  :  en  effet  on  comprend  mal  comment,  par  son 
simple  poids  (500  gr.  en  moyenne  seulement  d’après  Glé- 
nard)  la  masse  de  1  intestin  grêle  peut  arriver  à  tirer  suf- 
fisammentsur  son  mésentère  pour  le  tendre  au  point  d’oc¬ 
clure  le  duodénum. 

Nous  ne  connaissons,  dit  Lecène,  dans  tout  ce  que  nous 
avons  pu  apprendre  sur  les  causes  de  l’étranglement  in¬ 
terne,  aucun  fait  comparable  à  cette  chute  primitive  (?) 
de  Tintestin  grêle  amenant  secondairement  une  traction 
mésentérique  et  une  occlusion  duodénalc.  On  ne  com¬ 
prendrait  à  la  rigueur  une  traction  primitive  surleraé-sen- 
lère  que  dans  le  cas  où  une  cause  pathologique  quelconque 
fixerait  Tintestin  dans  le  pelvis  et  tendrait  ainsi,  à  la  façon 
d'une  corde,  le  mésentère.  Or,  si  Ton  compulse  les  obser¬ 
vations  à  ce  point  de  vue,  on  ne  trouve  qu’un  seul  cas 
(celui  do  von  Herff)  où,  après  hystérectomie  totale,  une 
anse  grêle  était  venue  se  fixer  au  niveau  du  moignon 
vaginal  et  pouvait  ainsi  produire  une  traction  mésenté¬ 
rique. 

B)  Théorie  de  Kelling.  —  D'après  Kelling,  la  dilatation 
post-opératoire  est  due  : 

1°  A  des  dispositions  anatomiques  spéciales  au  cardia 
(fermeture  valvulaire  complète)  et  au  pylore  (obstacle 
valvulaire  à  l’endroit  où  le  duodénum  a  le  point  de  fixa¬ 
tion  le  plus  court  :  au-dessus  ou  au  dessous  du  cholédo¬ 
que)  ; 

2“  A  une  paralysie  post-anesthésique  delà  motilité  sto¬ 
macale  ; 

3°  A  un  excès  de  remplissage  te  Testomac  à  la  suite  le 
plus  souvent  d’un  défaut  de  dièl.. 

Enfin  les  gastroptoses,  le  développement  exagéré  de  la 
grosse  tubérosité,  les  affections  gastriques  antérieures, 
etc..,  constituent  pour  Kelling  dos  causes  prédisposan- 
les. 

D’après  cet  auteur,  la  dilatation  aiguë  s'observerait  chez 
des  malades  qui  présentent  une  disposition  anatomique 
.«spéciale  de  Testomac  et  de  ses  deux  orifices  cardiaque  et 
pylorique,  disposition  telle  que  lorsqu’il  se.  remplit,  le 
cardia  et  le  pylore  tendent  à  être  oblitérés  par  un  pli  de 
la  muqueuse  agissant  à  la  façon  d’une  valvule  L’oblité- 


LE  PROGRES  MEDICAL 


653 


ralion  pourrait  se  produire,  clans  certains  cas,  au-dessous 
de  1  abouchement  du  cholédoque  ;  dans  ces  cas,  l’estomac 
contiendrait  de  la  bile. 

Même  si  l'on  admet  les  conceptions  anatomiques  de  cet 
auteur,  on  est  obligé  de  faire  des  réserves  sur  les  autres 
conditions  énumérées  par  lui.  Il  semble  que  l’on  assiste, 
en  clinique,  ù  autre  chose  qu’à  une  paralysie  post-anes- 
thésique  de  la  motilité  de  l’estomac,  puisque  les  cas  sont 
fréquents  où  les  malailes,  soit  pendant  la  narcose,  soit 
après,  ont  des  rélle.vcs  nauséeux.  Kelling  parle  bien 
d’expériences  sur  des  chiens,  qui,  sous  anesthésie  chloro¬ 
formique,  supportaient  un  excès  cle  remplissage  de  l’esto¬ 
mac,  et  qui,  aussitôt  réveillés,  se  débarrassaient,  par  dos 
vomissements,  de  leur  contenu  gastrique.  Mais  cela  même 
n’est  pas  concluant,  puisque  la  distension  aiguë  survient 
le  plussouvent  24,  42  heures,  4,  O,  10  jours  après  la  chlo¬ 
roformisation. 

D’autre  part,  on  s’explique  mal  ce  «  remplissage  exces¬ 
sif  de  l'estomac  »  chez  des  malades  purgés  et  lavementés 
la  veille  de  l’opération  et  soumis,  dans  les  jours  qui  sui¬ 
vent,  à  une  diète  absolue  1  H  en  résulte  que  la  théorie  de 
Kelling  ne  se  suffit  plus  à  elle-même,  mais  elle  est  inté¬ 
ressante  à  cause  des  conditions  anatomiques  sur  lesquel¬ 
les  Kelling  insiste  et  qui,  logiquement,  peuvent  entrer 
pour  une  part  assez  large  dans  la  pathogénie  du  syndro¬ 
me. 

C)  Théorie  de  l'occlusion  intestinale  à  la  suite  de  la  posi¬ 
tion  de  Trendelenburg.  —  Rousseau  émet  dans  sa  thèse  une 
théorie  nouvelle,  d’après  laquelle  certains  cas  de  dilata¬ 
tion  aiguë  de  l’estomac  «  s’observaient  chez  des  malades 
au  cours  d’une  occlusion  intestinale  post-opératoire  due 
à  des  torsions  ou  des  coudures  survenues  à  la  suite  de  la 
posilnn  de  Trendelenburg,  et  du  refoulement,  par  les 
grandes  compresses  abdominales,  des  anses  do  l’intestin 
et  du  tablier  épiploïque.  Mais,  comme  ’le  dit  M.  de  llou- 
ville  dans  une  leçon  clinique  :  «  dilatation  aigu(‘  de  Tcslo- 
mac  et  occlusion  intestinale  me  paraissent  être  deux  cho¬ 
ses  distinctes,  et  je  vous  rappelle  que  mon  opérée,  morte 
d’ectasie  gastrique,  rendait  des  gaz  et  allait  à  la  selle.  » 

D’ailleurs,  Rousseau  lui-même  déclare  que  cette  hypo¬ 
thèse  ne  saurait  satisfaire  à  tous  les  cas. 

D)  Théorie  aérophagique  (Tissier,  Lardennois,  Mathieu). 
—  Ces  auteurs  font  jouer  un  très  grand  rôle  à  Taéro- 
phagie,  soit  qu’il  s’agisse  de  malades  précédemment  aéro¬ 
phagiques,  soit  que  l’aérophagie  survienne  après  l'anes¬ 
thésie.  D’après  cette  théorie,  on  admet  qu’à  la  suite  de 
l’intervention  il  se  produit  une  hypersécrétion  bucco-pha- 
ryngée  avec  sialorrhée  et  aérophagie  provoquée  par  l’a¬ 
nesthésie  et  favorisée  souvent  par  la  blessure  dué  à  la 
pince  à  langue.  A  cette  cause  viendraient  s’ajouter  les  ef¬ 
fets  de  l’acte  opératoire  et  des  anesthésiques  sur  le  sys¬ 
tème  nerveux  central  et  périphérique,  ainsi  que  les  trou¬ 
bles  de  la  motricité  de  l’estomac  et  de  l’intestin,  qui  sont 
de  règle  même  après  les  interventions  losplus  courtes  et 
les  mieux  conduites.  Ces  malades  présentent  des  accidents 
d’aérophagie,  et,  lorsque  leur  estomac  est  distendu,  ils 
éprouvent  des  malaises  contre  lesquels  ils  luttent  en  s’ef¬ 
forçant  de  rejeter  les  gaz  contenus  dans  Testoinac.  Ces 
efforts  les  amènent  précisément  à  avaler  une  quantité  d’air 
plus  considérable  encore  et  on  a  ainsi  le  cercle  vicieux  de 
l’aérophagie  automatique.  Tissier  rapproche  donc  de  la 
dilatation  aiguë  post-opératoire  des  accidents  parfois  très 
graves,  d’origine  purement  mécanique,  que  l’on  peut  ob¬ 
server  chez  les  aérophagiques,  accidents  qui  donnent 
lieu  à  des  symptômes  très  analogues  et  qui  disparaissent 
ranidement  par  le  même  traitement.  Mais  comment  appli¬ 


quer  celte  théorie  aux  cas  où  l’opération  a  été  pratiquée 
sans  anesthésie  et  où  par  conséquent  n’a  pu  se  produire 
aucune  irritation  particulière  de  la  bouche  et  du  pha¬ 
rynx  ? 

2°  Théorie  toxique.  —  Morriset  quelques  chirurgiens 
ont  incriminé  l’anesthésie  et  en  particulier  le  chloroforme. 
Mais  l’intoxication  chloroformique  ne  peut  pas  expliquer 
à  elle  seule  tous  les  cas  de  dilatation,  puisqu’on  l’a  ren¬ 
contrée  chez  des  malades  anesthésiés  par  Télher,  par  rachi- 
cocaïnisation  (Moty),  par  rachinovococaïnisation  (notre 
cas),  par  cocaïnisation  locale  (Lyle).  D’autre  part,  on  ne  sau¬ 
rait  rendre  les  anesthésiques  en  général  responsables  des 
dilatations  aiguës, puisque  Perry  et  Scha'v  ont  signalé  celte 
complication  chez  un  malade  non  anesthésié  à  la  suite  de 
la  pose  d’un  corset  pour  scoliose. 

3'^  Théorie  INFECTIEUSE. —  Cette  théorie  invoque  une  pa¬ 
ralysie  stomacale,  débutant  et  évoluant  d’une  façon  aiguë 
à  la  suite  d’une  infection  localisée  ou  généralisée  de  la 
séreuse  péritonéale  qui  la  recouvre  (péritonite  gastro- 
duodénale,  septicémie  péritonéale),  suivant  une  loi  géné¬ 
rale  ;  c’est  là  un  accident  analogue  aux  paralysies  intesti¬ 
nales,  au  cours  des  péritonites. L’estomac  ayant  perdu  son 
tonus  habituel,  se  laisse  distendre  par  les  liquides  de 
stase,  de  sécrétion  de  la  muqueuse  ou  de  transsu  dation, 
par  des  gaz  qui  naissent  de  l’effet  des  fermentations  gas¬ 
triques.  Par  sqite  de  celte  dilatation  gastrique,  qui  de¬ 
vient  progressivement  et  souvent  rapidement  colossale, 
l’intestin  grêle  se  trouve  refoulé  vers  le  pelvis  et  main¬ 
tenu  en  place  par  le  poids  considérable  de  cet  estomac 
dilaté  et  rempli  de  liquide  et  de  gaz.  Alors  apparaît 
l’occlusion  artério-mésentérique  du  duodénum'  et  à  la  dis¬ 
tension  gastrique  s’ajoute  la  dilatation  dnodénale.  A  l’ap¬ 
pui  de  cette  conception,  admise  par  von  llerff,  Slieda,Bor- 
chardt.  Routier,  Walter,  Terrier,  .laboulay,  Lecène,  etc., 
viennent  des  exemples  de  dilatation  aiguë  de  l’estomac  au 
cours  des  infections  graves  ou  dans  la  convalescence  de 
ces  infections,  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie, 
etc. Il  est  de  plus  classique  d’observer  la  distension  aiguë 
dans  les  péritonites  post-opératoires  ou  primitives.  D’au¬ 
tre  part  le  lavage  stomacal  après  cathétérisme  évacua- 
teur  produit  encore  d'excellents  effets  dans  les  cas  d’infec¬ 
tion  péritonéale.  Mais  la  théorie  infectieuse  n’est  pas 
exempte  d’objections  :  en  effet  il  n’est  pas  exceptionnel 
d’observer  la  dilatation  aiguë  après  des  interventions  ex¬ 
trapéritonéales  (section  du  tendon  d’Achille,  etc.),  après 
un  simple  redressement  de  genu  valgum  sans  opération 
sanglante  (.Muller),  après  application  de  corset  plâtré  pour 
scoliose  (Kelling,  Perry  et  Sebavr,  von  Kirsch).  De  môme 
les  cas  où  le  syndrome  s’est  développé  immédiatement 
après  l’intervention  parfois  môme  avant  la  suture  de  la 
paroi  sont  contre  cette  conception  infectieuse  ;  enfin  il  pa¬ 
raît  impossible  de  croire  qu’un  traitement  aussi  simple  (la¬ 
vage  stomacal  après  cathétérisme  évacuateur)  puisse,  dans 
certains  cas,  enrayer  complètement  et  presque  sur-le- 
champ  la  marche  des  accidents  qui,  si  l’infection  était  en 
cause,  continueraient  à  évoluer. 

4°  Théorie  nerveuse.  —  D’après  cette  conception, 
émise  par  Lieulaud,  admise  par  Lechaudel,  Reynier,  etc., 
la  dilatation  aiguë  serait  toujours  due  à  un  réilexe  qui  a 
son  point  de  départ  dans  l’irritation  du  plexus  solaire  (cer¬ 
veau  abdominal  des  anciens)  et  retentit  sur  l’innervation 
motrice  de  l’estomac  et  aussi  du  reste  du  tube  digestif. 
Cette  hypothèse  a  pour  elle  tous  les  cas  de  brusque  appa- 
l'itiondes  accidents,  ceux  qui  sont  consécutifs  à  des  trau¬ 
matismes  de  l’épigastre  ou  île  l’abdomen. L’infection  elle- 
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môme  ne  serait  qu’une  cause  provocatrice  de  la  dilata¬ 
tion  par  les  lésions  qu  elle  occasionne  au  niveau  des  cen¬ 
tres  solaires  ;  enfin  on  a  reproduit  (Braun,  Chauveau, 
Marey,  Guyon,  Reynier,  etc.)  expérimentalement  la  pa¬ 
ralysie  et  la  dilatation  gastriques  par  électrisation  du 
plexus  solaire  et  section  des  pneumogastriques  ou  splan¬ 
chniques. 

Mais  la  théorie  du  sympathique  abdominal  est  impuis¬ 
sante  à  expliquer  le  développement  de  la  dilatation  gastri¬ 
que  après  les  opérations  extra-abdominales, et  d’autre  par t  le 
«syndrome  solaire  aigu  de  paralysie  »  décrit  par  Laignel- 
Lavastine,  s’il  se  caractérise  par  des  diarrhées  sanglantes, 
du  météorisme,  des  hématémèses,  ne  s’accompagne  pas  de 
dilatation  aiguë  de  l’estomac. 

Aussi  a-t-on  pensé  que  le  rôle  prépondérant  dans  la  ge¬ 
nèse  de  la  paralysie  gastrique  doit  être  dévolu  à  l'inhibi¬ 
tion  du  nerf  vague.  Les  manœuvres  opératoires  détermi¬ 
neraient  le  déclanchement  périphérique  de  ce  réflexe  inhi¬ 
biteur  par  l’excitation  et  l’irritation  prolongée  des  filets 
centripètes  du  pneumogastrique  ou  des  autres  nerfs  cen¬ 
tripètes  pouvant  agir  sur  ses  noyaux  bulbaires.  En  effet, 
il  est  impossible  de  ne  pas  être  frappé,  dans  le  tableau 
clinique  de  la  dilatation  aiguë,  par  la  coexistence  des 
troubles  de  la  respiration  et  de  la  circulation  avec  la  pa¬ 
ralysie  musculaire  de  l’estomac.  Or  on  sait  que  le  nerf 
vague  est  on  même  temps  moteur  principal  de  l’estomac, 
modérateur  du  cœur  et  régulateur  de  la  fonction  respira¬ 
toire. 

Une  inhibition  portant  sur  les  centres  bulbaires  des 
nerfs  vagues  peut  donc  retentir  sur  les  3  appareils,  respira¬ 
toire,  circulatoire  et  digestif,  et  provoquer,  si  elle  est  pro¬ 
longée,  les  divers  troubles  du  syndrome  qui  nous  oc¬ 
cupe. 

5“  Théorie  mixte. —  D’aprèslîraun,  la  dilatation  succède 
à  l’enchaînement  de  toute  une  série  de  phénomènes  ré¬ 
flexes  ou  paralytiques,  de  conditions  mécaniques  et  de 
compressions  diversesse  présentant  pour  chaque  cas  dans 
un  ordre  différent.  Cette  théorie  mixte,  émise  dans  un 
rapport  à  l'Associaion  libre  de  Berlin,  en  1904,  et  résu¬ 
mée  dans  la  Deutsche  Medical  Wochenschrift  de  Leipzig, 
nous  paraît  être  la  plus  logique  de  toutes. 

En  examinant  ainsi  les  différentes  théories  palhogéni- 
ques,  nous  voyons  l’impuissance  de  chacune  d’elles  à 
fournir  une  explication  complète  des  accidents  pour  tous 
les  cas  et  nous  pouvons  conclure  à  une  théorie  mixte, 
c’est-à-dire  que  les  facteurs  décrits  plus  haut  intervien¬ 
nent  tous  plus  ou  moins  suivant  les  cas,  mais  que  le  rôle 
prépondérant  doit  être  accordé  au  système  nerveux  et  à 
l’infection. 


Diagnostic.  —  1“  Diagnostic  positif,  —  Le  diagnostic 
positif  de  la  dilatation  aiguë  est  en  général  assez  facile,  à 
condition  d’y  penser  :  il  se  base  sur  une  dyspnée  que  rien 
n’explique  et  qui  apparaît  dans  les  quelques  heures  ou  les 
quelques  jours  qui  suivent  l’opération  ;  sur  la  pesanteur 
épigastrique,  la  sensation  pénible  d’oppression  ;  la  fréquen¬ 
ce  des  crachotements  et  des  vomissements,  et  la  présence 
de  troubles  circulatoires,  rapidité  du  pouls,  etc.  La  pré¬ 
sence  du  ballonnement  épigastrique  viendra  confirmer  le 
diagnostic.  Mais  il  ne  faut  pas  attendre,  avant  de  mettre 
en  œuvre  les  ressources  thérapeutiques,  de  constater  l’ap¬ 
parition  de  la  fumeur  stomacale.  Le  degré  plus  ou  moins 
accentué  de  tension  épigastrique,  la  douleur  provoquée  au 
niveau  de  l’espace  de  Traubeet  de  la  fosse  dorso-lombaire 
doivent  suffire  en  pratique.  Enfin  le  cathétérisme  gastri¬ 
que  établit  le  diagnostic.': 


2®  Diagnostic  différentiel.  —  Ce  diagnostic  doit  so 
faire  d’avec  : 

1°  La  péritonite  caractérisée  par  une  douleur  vive,  ex¬ 
quise,  au  niveau  de  l’abdomen,  exaspérée  par  la  palpation 
la  plus  superficielle,  ballonnement  du  ventre  progressif 
et  généralisé,  vomissements  qui  ne  tardent  pas  à  devenir 
fécalo'ides,  arrêt  complet  des  gaz  et  des  matières,  fièvre 
vive.  Par  contre,  dans  la  dilatation  aiguë  la  souplesse  et 
l’indolence  de  l’abdomen  inférieur  sont  parfaites,  les 
vomissements  ne  sont  prosquejamais  fécaloïdes,  la  cons¬ 
tipation  peut  manquer,  il  n'y  a  généralement  pas  de  fiè¬ 
vre,  le  pouls  est  dépressible,  en  hypotension  croissante. 
L’examen  des  matières  vomies  décelant  la  présence  de 
suc  pancréatique  permet  d’affirmer  qu’il  y  a  obstacle  au 
cours  normal  des  liquides  dans  le  duodénum.  Malgré  ces 
dift’érences,  le  diagnostic  n’en  reste  pas  moins  très  diffi¬ 
cile  et  explique  pourquoi  lescas  de  dilatation  aiguë  signa¬ 
lés  autrefois  sont  rares. 

2“  Il  est  plus  difficile  d’établir  un  diagnostic  avec  l’oc- 
clusion  intestinale,  d’autant  que  dans  la  distension  aiguë 
de  l’estomac,  il  y  a  arrêt  des  matières  et  des  gaz.  Nous 
savons  d’ailleurs  que  certains  chirurgiens  ont  cherché 
au  syndrome  gastrique  une  origine  dans  l’existence  mé¬ 
connue  d'un  étranglêment  interne  ;  cependant  dans  cette 
dernière  affection  l’hypothermie  est  manifeste  et  les  vo¬ 
missements  sont  fécaloïdes. 

3“  Il  en  est  de  même  du  diagnostic  différentiel  avec  la 
septicémie  péritonéale,  qui  peut  être  confondue  avec  la 
forme  grave  de  la  dilatation  aiguë  de  l’estomac. 

4°  Les  vomissements  post-anesthésiques  tendent  à  dimi¬ 
nuer  ou  même  à  disparaître  le  deuxième  jour,  tandis  que 
ceux  de  la  dilatation  aiguë  ne  commencent  guère  avant 
48  heures  ;  dans  tous  les  cas  de  vomissements  persistant 
après  ce  délai,  il  faudra  penser  à  la  dilatation  gastrique. 

Une  alimentation  trop  hâtive  peut  déterminer  des  w- 
missements  qui  doivent  être  différenciés  de  la  dilatation 
aiguë  :  ces  vomissements  cessent  à  la  reprise  de  la  diète 
absolue  ;  mais  il  faut  savoir  que  cette  alimentation  trop 
hâtive  peut  favoriser  l’apparition  d’une  dilatation  aiguë. 

5“  Le  circulus  vitiosus,  qui  peut  compliquer  une  gastro- 
entérostomie,  détermine  des  accidents  analogues  à  ceux 
de  la  dilatation  gastrique  :  par  suite  du  mauvais  fonc¬ 
tionnement  de  la  bouche,  les  aliments  s’engagent  dans 
le  segment  proximal  et  non  distal  du  jéjunum  et  refluent 
dans  l’estomac  mélangés  aux  sucs  pancréatique  et  biliaire. 
Mais  ces  accidents  débutent  tardivement,  quelquefois  au 
bout  de  plusieurs  mois  après  la  reprise  de  l’alimentation  ; 
ils  se  caractérisent  par  des  vomissements  bilieux,  très 
abondants,  se  reproduisant  une  ou  deux  fois  par  jour, 
jamais  fécaloïdes,  sans  douleur,  sans  arrêt  des  matières  et 
des  gaz,  sans  altération  rapide  de  l’état  général  (Rigollot- 
Simonnot). 

6“  Dans  d’autres  cas,  ces  accidents  peuvent  tenir  5  un 
simple  reflux  des  sucs duodénaux  dans  l'estomac,  qu’on  doit 
absolument  distinguer,  d’après  Rigollot-Simonnot,  du 
circulus  vitiosus  vrai  :  c’est  une  complication  précoce, 
des  premiers  jours,  bénigne,  caractérisée  par  quelques 
vomissements  ou  régurgitations  de  bile  qui  s’espacent 
progressivement  à  mesure  qu’on  s’éloigne  de  l’opé¬ 
ration. 

7“  Enfin  nous  ne  faisons  que  signaler  Yasystolie  aiguë, 
l'urémie,  le  shock,  etc.,  qui  ont  pu  donner  lieu  à  des  erreurs 
malheureuses. 


Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  dilatation  aiguë  post-opé¬ 
ratoire  est  assez  sombre  puisque  dans  les  trois  quarts  des  cas, 
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la  terminaison  fut  la  mort.  Cependant  la  guérison  s’observe  [ 
surtout  si  l’on  agit  rapidement,  et  dans  la  plupart  des 
cas  terminés  par  la  mort  l’estomac  n’avait  pas  été  lavé  ni 
évacué.  Le  pronostic  devra  être  réservé  dans  certiines 
formes  (les  cas  suraigus  ou  hémorragiques),  lorsqu’il 
s’agit  de  distensions  rebelles,  résistant  au  lavage  stoma¬ 
cal,  lorsque  le  liquide  se  renouvelle  aussitôt  après  son  éva¬ 
cuation,  lorsque  les  troubles  circulatoires,  respiratoires 
et  nerveux  (agitation,  délire  ou  collapsus),  sont  très  ac¬ 
cusés.  Au  contraire,  le  pronostic  est  généralement  favo¬ 
rable  lorsque  l’arrêt  des  gaz  et  des  matières  a  cessé  spon¬ 
tanément  ou  par  lavement,  lorsque  dans  le  liquide  émis 
par  le  lavement  évacuateur  il  existe  de  la  bile  (Kelling)  ce 
qui  démontrerait  que  l’obstacle  est  levé  au  duodénum  ; 
enfin  les  variations  de  l’indican  dans  l’urine  seraient, 
d’après  Lichtenstein,  un  excellent  élément  de  pronostic, 
la  diminution  de  l’indicanurie  coïncidaniavec  le  retour  à 
la  normale  des  fonctions  digestives. 


Traitement. —  Le  traitement  de  la  dilatation  aiguë  post¬ 
opératoire  de  l’estomac  est  d’une  importance  capitale,  car 
il  constitue  le  seul  moyen  d’arracher  le  malade  à  une  mort 
presque  certaine.  11  doit  remplir  les  indications  suivantes: 
1® éviter  ce  syndrome  post-opératoire,  c’est  le  traitement 
prophylactique  ;  2°  combattre  le  symplôme  :  dilatation  gas¬ 
trique  et  ses  conséquences,  c’est  le  traitement  symptoma¬ 
tique  ;  3®  enfin  traiter  l’agent  causal  de  cette  dilatation 
gastrique,  c’est  le  traitement  étiologique. 

A)  Traitement  PROPHYLACTIQUE.  —  Il  consiste  en  un 
certain  nombre  de  précautions  qui  doivent  être  prises 
avant,  pendant  et  après  l’intervention. 

a)  Avant  l'intervention  il  faut  examiner  méthodiquement 
l’estomac  de  tous  les  malades  à  opérer  comme  on  examine 
le  poumon,  le  cœur,  le  rein,  etc.  et  tâcher  de  dépister 
l’aérophagie,  le  passé  gastrique  antérieur. 

b)  Pendant  l’intervention,  on  doit  surveiller  la  quantité  et 
la  bonne  qualité  de  l’anesthésique  ;  manipuler  avec  pré¬ 
caution  tous  les  organes  qui  peuvent  être  le  point  de  dé¬ 
part  d’un  réflexe  (plexus  solaire,  estomac,  intestin,  reinl, 
éviter  l’infection  par  l’asepsie  soignée. 

c)  Après  l'intervention.  Le  pansement  abdominal  ne  doit 
pas  être  trop  serré  ;  il  peut  même  être  remplacé  par  un 
simple  bandage  de  corps  fixé  par  des  sous-cuisses.  Lors¬ 
que  le  malade  présente  des  signes  d’aérophagie  et  de 
sialophagie,  Mathieu  conseille  de  fixer  une  petite  ficelle 
autour  du  cou  pour  rendre  les  mouvements  de  déglutition 
plus  difficiles  et  tenir  l’attention  du  malade  en  éveil.  En 
cas  d’aérophagie  à  sec, mettre  un  bouchon  dans  la  bouche 
de  façon  à  la  tenir  largement  ouverte.  On  administrera 
enfin  de  la  strychnine  en  injections  hypodermiques.  Mais 
toutes  ces  précautions,  utiles  théoriquement,  sont  d’im¬ 
portance  médiocre  en  pratique,  et  le  traitement  par  le 
lavage  stomacal  après  cathétérisme  évacuateur  constitue  la 
thérapeutique  de  salut  de  la  dilatation  aiguë  post-opératoire. 

B)  Traitement  symptomatique.  — Il  consiste  à  traiter 
la  dilatation  gastrique  elle-même  et  les  troubles  géné¬ 
raux  qui  en  résultent. 

I.  Traitement  du  symptôme  dilatation  gastrique.  —  On  a 
comparé  ces  estomacs  distendus  et  saignants  aux  vessies 
dilatées  et  hémorragiques  des  prostatiques.  Aussi  tous  les 
auteurs  sont  d’accord  pour  évacuer  promptement  l’esto¬ 
mac  et  provoquer  cette  évacuation,  jusqu’à  disparition 
complète  des  phénomènes  paralytiques.  Pour  ce  faire,  ils 


ont  eu  recours  à  des  moyens  médicaux  ou  à  des  interven¬ 
tions  chirurgicales . 

1®  Méthodes  médicales  employées  contre  la  distension 
gastrique . 

Elles  sont  multiples  et  peuvent  être  rangées  de  la  façon 
suivante  ; 

ai)  Électricité .  Cette  méthode  consiste  en  l’application 
sur  la  région  stomacale  de  courants  induits,  destinés  à 
réveiller  la  contractilité  du  muscle  gastrique.  Ce  traite¬ 
ment  n’a  pas  encore  été  employé  à  la  dilatation  gastrique 
post-opératoire,  niais  Funster  rapporte  trois  cas  de 
dilatation  aiguë  consécutifs  à  des  traumatismes  épigas¬ 
triques  ou  abdominaux  qui  ont  guéri,  après  avoir  pro¬ 
voqué  les  signes  les  plus  alarmants,  à  la  suite  d’appli¬ 
cation  d.e  courants  induits. 

b)  Refroidissement  local.  —  La  rétrigération  locale 
peut  être  obtenue  par  l’application  d’une  vessie  de  glace 
oude  Priessnitz  sur  la  région  épigastrique. Cette  méthode, 
tout  à  fait  impuissante  lorsqu’il  s’agit  de  ces  estomacs 
dilatés  jusqu’à  la  symphyse  pubienne  et  contenant  plu¬ 
sieurs  litres  de  liquide,  peut  à  elle  seule  suffire  dans  les 
dilatations  à  forme  légère,  ou  gazeuses,  comme  eu  a  cité 
Quénu.  Mais  même  dans  le  premiercas,  l’application  delà 
vessie  déglacé  peut  être  utile  et  doit  être  employée  comme 
adjuvant  des  autres  moyens  plus  efficaces.  Le  refroidis¬ 
sement  local  par  la  glace  agit  de  la  façon  suivante  :  en 
produisant  des  phénomènes  de  vaso-constriction  plus  ou 
moins  intenses,  tout  en  étant  un  sédatif  de  la  douleur,  il 
réveille  la  tonicité  du  muscle  gastrique  et  l’aide  à  éva¬ 
cuer  son  contenu. 

c)  Evacuation  de  l'estomac  par  la  sonde.  —  Il  était  tout 
naturel  de  songer  à  évacuer  directement  ces  estomacs  di¬ 
latés  qu’on  a  comparés  aux  vessies  distendues  des  prosta¬ 
tiques.  Cette  méthode  consiste  à  introduire  dans  l’œso¬ 
phage  et  l’estomac  un  tube  en  caoutchouc  (appareil  de 
Debove  ou  de  Faucher)  et  à  retirer  le  liquide  gastrique 
(avec  ou  sans  emploi  d’une  pompe  stomacale).  Sur  60  cas 
rapportés  dans  la  thèse  de  Rousseau,  H  fois  seulement 
on  a  employé  l’évacuation  gastrique  et  l’on  a  eu  2  guéri¬ 
sons  pour  un  décès.  Mais. la  plupart  des  chirurgiens  ont 
fait  suivre  le  sondage  par  le  lavage  de  l’estomac  et  voici 
que  nous  arrivons  à  la  thérapeutique  moderne,  celle  dont 
presque  tous  les  chirurgiens  se  sont  plus  à  proclamer  l’ex¬ 
cellence  :  le  traitement  par  le  lavage  de  Vestomac.' 

d)  Evacuation  suivie  de  lavage. —  Le  lavage  de  l’estomac 
est  de  tous  les  moyens  celui  qui  jouit  de  la  plus  grande 
faveur  ;  c’est  à  lui  en  effet  qu’on  doit  la  plupart  des  suc¬ 
cès  relatés  dans  les  observations  anciennes  et  modernes. 

Employé  depuis  1873  par  Kœberlé,  préconisé  par  Gross 
en  1878,  il  a  été  mis  détinitiveiiient  en  lumière  par  Rey¬ 
nier  au  Congrès  de  chirurgie  de  1903.  Son  apologie  a 
été  faite  par  Terrier. 

On  se  sert  d’habitude  de  l’appareil  de  P'aucher.  Le 
liquide  dont  on  fait  usage  peut  être  de  l’eau  de  Vichy  ar¬ 
tificielle  ou  naturelle,  une  eau  minérale  alcaline  quel¬ 
conque,  de  l’eau  bouillie  bicarbonatée  (3  ou  4  0/00)  ou 
même  de  l’eau  bouillie.  Mais  il  est  préférable  d’employer 
un  liquide  alcalin  et  légèrement  tiède,  étant  donnée  l’aci¬ 
dité  habituelle,  dans  ce  cas,  du  contenu  gastrique. 

Le  malade  est  assis  ou  dans  une  position  presque  assise, 
suivant  son  état  général,  la  tête  penchée  en  avant.  On 
peut  badigeonner  le  fond  de  la  gorge  avec  une  solution 
de  cocaïne.  Le  tube  aseptisé  enduit  d’un  corps  gras  est 
introduit  dans  la  bouche  et  poussé  doucement  à  travers 
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l’islhme  du  gosier,  puis  rapidement  vers  le  pharynx  et 
l’œsophage.  Le  maJade  doit  exécuter  alors  des  mouve- 
menls  de  déglutition  pendant  que  l’on  continue  à  pousser 
le  tube  doucement.  Lorsque  la  sonde  arrive  dans  l'esto¬ 
mac,  —  et  dans  les  estomacs  très  dilatés  le  tube  doit  être  poussé 
au-delà  de  Vindex,  —  on  adapte  l’entonnoir  au  pavillon  du 
tube  et  on  le  tient  au  niveau  de  la  poitrine  du  malade  ; 
l’entonnoir,  rempli  de  liquide  de  lavage,  est  élevé  lente" 
ment  au-dessus  de  l,i  tète  du  malade  et  son  contenu 
s’écoule  ainsi  dans  l’estomac. Lorsque  les  dernières  gouttes 
de  liquide  vont  disparaître  de  l’entonnoir,  abaisser  brus¬ 
quement  l’entonnoir  et  le  placer  au-dessous  du  niveau  de 
l’estomac  ;  on  amorce  ainsi  le  siphon  constitué  par  le 
tube,  et  le  contenu  stomacal  vient  remplir  l’entonnoir, 
que  l’on  vide  dans  un  récipient  ad  hoc.  On  verse  une  non- 
\elle  quantité  de  liquide  laveur,  et  on  renouvelle  la  môme 
opération  un  certain  nombre  de  ïo\?>  jusqu’ à  ce.  que  le  liquide 
employé  revienne  absolument  clair  afin  de  laisser  Le  moins 
possible  de  produits  septiques  dans  l'estomac.  On  y  arrive 
eu  luisant  passer  plusieurs  litres  de  liquide  (11  litres 
dans  notre  cas)  dans  l’estomac.  Une  bonne  précaution, 
une  fois  le  lavage  terminé,  c’est  de  faire  passer  dans 
l’estomac,  par  le  tube  encore  en  place, une  certaine  quan¬ 
tité  de  lait  tiède  (1/2  litre  environ)  pour  réveiller  la  con¬ 
tractilité  stomacale  ;  cette  manœuvre,  indiquée  par  liai  t- 
mann,  lui  a  donné  de  très  bons  résultats  dans  les  cas  de 
vomissements  prolongés  après  les  opérations  sur  l’esto¬ 
mac  (ébauche  de  circulas  vitiosus).  Le  lavage,  répété  au  ¬ 
tant  qu'il  est  nécessaire,  ne  doit  être  cessé  qu’après  la  dis¬ 
parition  des  phénomènes  de  stase  et  lorsque  le  muscle 
gastrique,  avec  sa  tonicité  normale,  aura  acquis  sa  puis¬ 
sance  motrice  antérieure. 

Les  heureux  résultats  immédiats  ou  éloignés  du  lavage 
de  l’estomac  ont  été  reconnus  par  tous  les  chirurgiens 
qui  l’ont  employé.  Immédiatement  après  le  lavage  l’esto¬ 
mac  s’affaisse,  les  vomissements  et  les  elTorts  se  calmen*, 
sinon  définitivement  dans  les  cas  légers,  du  moins  pour 
quelques  heures,  la  dyspnée  diminue,  et  le  malade  se  sent 
soudain  amélioré. 

Sur  61  cas  réunis  par  Rousseau,  33  signalent  le  lavage 
comme  seul  moyen  thérapeutique  employé.  Sur  33  cas 
on  note  26  guérisons  et  7  décès,  et  il  s’agissait,  dans  ces 
7  derniers  cas,  d’accidents  très  graves  ou  succédant  à  des 
distensions  stomacales  consécutives  à  des  occlusions  in¬ 
testinales  sous-pyloriques  (Muller,  Albrecht). 

Malgré  cette  belle  proportion  de  succès,  on  a  adressé  au 
lavage  gastrique  des  critiques  portant  sur  le  danger  et 
l’insuffisance.  On  a  dit  que  le  lavage  fatiguait  les  malades 
par  l’introduction  de  la  sonde  qui,  d’après  Gauthier  et 
Pinatelle,augmente  le  collapsus  etleshock,  par  les  chan¬ 
gements  de  position  qu’on  doit  leur  faire  subir,  par  les 
efforts  souvent  pénibles  que  l’on  provoque.  Mais  la  sta¬ 
tistique  précédente  montre  que  cette  critique  n’est  pas 
fondée  et  qu’au  contraire,après  le  lavage,  on  assiste  à  une 
véritable  résurrection.  Un  autre  danger  du  lavage  est 
signalé  par  Roux  de  Rrignoles  :  c’est  l’hémorragie  abon¬ 
dante  consécutive  au  lavage  ;  en  effet  il  cite  une  obser¬ 
vation  où  le  traumatisme,  si  léger  cependant,  causé  par 
l’introduction  du  tube,  provoqua  une  hémorragie  abon¬ 
dante.  C’est  là  le  seul  exemple  signalé.Il  est  évident  que 
dans  ces  cas  il  faut  enlever  aussitôt  le  tube  et  recourir  à 
un  autre  mode  de  traitement.  La  deuxième  critique  est 
l’insuffisance  du  lavage  gastrique  ;  dans  les  cas  graves, 
disent  Gauthier  et  Piuatelle,  l’estomac  est  incomplète¬ 
ment  évacué  par  la  sonde,  il  se  remplit  à  nouveau  dans 
les  quelques  heures  qui  suivent  son  évacuation,  de  sorte 
que  la  poche  gastrique  est  toujours  insuffisamment  drai¬ 


née.  Cette  critique,  quoique  très  exagérée,  n’en  est  pas 
moins  exacte  et  Rousseau  signale  le  cas  d’une  malade 
dont  l’estomac,  à  peine  vidé  de  son  contenu  liquide,  se 
remplissait  de  nouveau  ;  malgré  les  lavages  répétés,  elle 
succomba  rapidement,  au  milieu  des  accidents  de  la  di¬ 
latation.  Mais  ce  sont  là  des  cas  exceptionnels  et  nous 
pouvons  résumer  cette  discussion  en  disant  que  le  lavage 
gastrique  répété  autant  qu'il  est  nécessaire  suffit  le  plus  sou- 
vent  pour  arrêter  les  accidents  de  la  dilatation  aiguë  de  l’es¬ 
tomac  pourvu  qu’on  le  pratique  assez  tôt, 

2°  Méthodes  chirurgicales . 

Dans  les  cas  rebelles  on  a  proposé  et  exécuté  deux 
sortes  d’interventions  :  1”  la  gastro-entérostomie  ;  2°  la 
gastrostomie. 

a)  Gastro-entérostomie..  —  Recommandée  par  Kundralh 
et  .Muller, cette  intervention  a  été  surtout  tentée  dans  dos 
cas  de  dilatation  survenus  en  dehors  de  toute  action  chi¬ 
rurgicale  (Leube),  et  2  fois  dans  la  dilatation  post-opéra¬ 
toire  (Reynier  avec  mauvais  résultat  d’ailleurs,  et  Rvron 
Robinson  avec  guérison).  Cette  intervention  n’est  pas  à 
conseiller,  d’abord  parce  qu'elle  est  bien  grave  et  diffi¬ 
cile  pour  qu’un  malade  si  atfaibli  puisse  la  supporter; 
d'autre  part  avec  un  estomac  dilaté  et  paralysé,  la  bouche 
anastomotique  a  toute  chance  de  ne  pas  fonctionner,  cela 
a  été  démontré  expérimentalement  par  Stieda. 

Enfin  la  gastro-entérostomie  elle-même  est  susceptible, 
comme,  le  prouve  un  fait  do  Ricard  {Soc.  de  Ch.,  8  janvier 
iy08),  de  se  compliquer  de  dilatation  aiguë  de  l’estomac 
en  dehors  de  tout  circulas  vitiosus. 

b)  Gastrostomie.  —  Dans  les  distensions  rebelles,  si  les 
lavages  répétés  n’amendent  pas  les  accidents,  si  l’état  des 
opérés  va  s’aggravant,  on  peut  essayer  le  large  drainage 
par  lu  gastrostomie  provisoire  suivant  l’exemple  de.Iabou- 
lay,  qui  obtint,  dans  3  cas  désespérés  d’infection  périto¬ 
néale  avec  ectasie  gastrique,  2  succès  remarquables. 

11.  Traitement  de  V état  général.  —  En  même  temps  qu’il 
agit  directement  sur  la  distension  stomacale,  le  traite¬ 
ment  symptomatique  doit  combattre  les  accidents  provo¬ 
qués  par  la  dilatation  et  relever  l’état  général  des  malades 
affaissés  par  le  régime  alimentaire,  l’évacuation  intesti¬ 
nale  et  les  agents  médicamenteux.  Régime  alimentaire  ; 
Muller  recommande  de  traiter  les  malades  atteints  de 
dilatation  aiguë  post-opératoire  comme  ceux  atteints  de 
dilatation  chronique,  c'est-à-dire  par  des  aliments  solides  : 
soupes  à  la  semoule,  etc.  Mais  puisque  les  aliments  in¬ 
gérés  ne  font  que  s’ajouter,  sans  être  absorbés,  au  con¬ 
tenu  de  la  poche  gastrique  dilatée,  on  comprend  que  la 
proposition  de  Muller  est  inadmissible.  Aussi  la  plupart 
des  chirurgiens  préfèrent  mettre  ces  malades  à  la  diète 
complète  pendant  toute  la  durée  des  accidents.  Enfin, 
suivant  le  conseil  de  Hartmann,  on  peut  laisser  un  verre 
de  lait  dans  l’estomac  après  le  lavage  pour  exciter  le  pé¬ 
ristaltisme  de  cet  organe.  Evacuation  intestinale  :  beau¬ 
coup  de  chirurgiens  évacuent  l'intestin  par  les  purgatifs, 
mais  le  plus  souvent  l’action  de  ces  purgations  est  nulle, 
quand  elle  n’est  pas  nocive  pour  les  malades  affaissés, 
dont  l'estomac  atone  et  rempli  de  liquide  n’absorbe  plus. 
Il  est  donc  préférable  d’employer  des  lavements,  soit  des 
lavements  à  la  glycérine,  soit  le  lavement  térébenthiné, 
soit  le  lavement  avec  un  verre  de  vin,  soif  enfin  un  lave¬ 
ment  purgatif  du  codex.  Agents  médicamenteux  :  les  médi¬ 
caments  employés  contre  les  troubles  de  la  dilatation 
aiguë  sont  nombreux.  Kelling  préconise  V acide  salicylique 
(en  potion  ou  en  cachets)  comme  antagoniste  des  fer- 
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mentations  gastriques  et  assurant  l’antisepsie  stomacale. 
Les  injections  do  caféine  ont  été  employées  comme  toni¬ 
cardiaques  ;  mais  ce  médicament  a  un  inconvénient,  c'est 
que  sa  phase  d'excitation  est  suivie  d’une  phase  de  dé¬ 
pression,  où  s’augmente  encore  l'état  d’alFaissement  et 
de  collapsus  des  opérés.  Aussi  est-il  préférable  d’employer 
les  injections  hypodermiques  de  spartéine  qui  soutient  et 
régularise  le  myocarde.  L’huile  camphrée  est  aussi  un  sti¬ 
mulant  et  un  tonique  général  et  doit  être  employée  à  haute 
dose  :  10  à  20  cc.  matin  et  soir.L’é^érme  en  injections  hy¬ 
podermiques  fut  employée  par  Kelling.  L’injection  d’un 
cent. cube  de  morphine  remplit  deux  indications  à  la  fois  dans 
la  thérapeutique  de  la  dilatation  aiguë  :  elle  combat  les 
vomissements  d’une  part,  le  nervosisme  et  l’excitation 
d'autre  part.  Mais  parmi  tous  les  médicaments  employés 
il  en  est  un  sur  lequel  insiste  tout  particulièrementnotre 
maître,  M.lc  professeur  Forgue,  c’est  la  stnjehnineen  injec¬ 
tion  hypodermique  (à  un  milligramme  par  centimètre 
cube).  Conseillée  par  Desmonts  et  Reynier,  employée  par 
Roux  et  d’autres  chirurgiens,  la  strychnine  rend  beau¬ 
coup  de  services  ici  en  excitant  les  contractions  intesti¬ 
nales  et  en  réveillant  la  tonicité  du  muscle  gastrique.  En¬ 
fin  les  m  jections  sous-cutan  ées  de  sérum  artificiel  se  ron  t  ad  m  i  - 
nistrées  pour  compenser  les  pertes  de  liquide  dues  aux  vo¬ 
missements.  Nous  préférons  dans  ce  but  aux  injections 
de  sérum  artificiel  soit  les  lavements  à  garder  de  1/2  litre 
de  sérum  toutes  les  2  heures  ou  mieux  l’irrigation  rectale 
par  distil-goutte  Forgue  d’après  la  méthode  de  Murphy. 

111.  Traitement  de  la  cause. —  11  est  impossible,  à  l'heure 
actuelle, de  faire  un  traitement  étiologique  complet  de  la 
dilatation  aiguë  post-opératoire  de  l’estomac.  La  seule  in¬ 
dication  àremplir  ici,  c’est  de  combattre  la  compression 
duodénale  par  l’artère  mésentérique  en  repoussant  les  an¬ 
ses  grêles  et  le  mésentère  vers  la  partie  supérieure  de  l’ab¬ 
domen.  On  y  arrive  en  plaçant  les  opérés  dans  certaines 
positions  : 

On  a  conseillé  de  coucher  les  malades  sur  le  ventre,  de 
les  placer  eu  position  déclive,  en  position  latérale  gauche, 
en  décubitus  latéral  droit  ou  enfin  en  position  genu-pec- 
torale. 

Le  décubitus  ventral,  conseillé  par  Schnilzler  et  d’autres, 
donne  souvent  de  très  bons  résultats  et  on  a  publié  des 
observations  de  dilatation  aiguë  guéries  en  quelques  heu¬ 
res  par  ce  procédé  si  simple  et  si  logique.  C’est  même  cette 
réussite  presque  constante  de  la  manoeuvre  de  Schnitz- 
1er  qui  constitue  le  meilleur  argument  en  faveur  de  la 
pathogénie  de  l’étranglement  artério-mésentérique  pour 
la  production  de  la  dilatation  aiguë  de  l’estomac. 

Mais  cette  position  est  difficile  à  faire  conserver  tout 
le  temps  à  ces  malades  ;  aussi  dans  notre  cas  nous  nous 
sommes  contenté  de  mettre  en  position  ventrale  3-4  fois 
par  jour,  1  heure  et  plus  chaque  fois;  à  partir  de  ce  mo¬ 
ment  le  malade  n’a  plus  vomi  et  il  semble  bien  que  la 
position  en  est  cause. 

La  position  genu-pectorale  a  été  conseillée  par  d’autres 
auteurs  ;  elle  est  aussi  très  logique, mais  elle  est  plus  diffi¬ 
cile  encore  à  faire  conserver  longtemps  à  un  malade  af¬ 
faibli  que  le  simple  décubitus  ventral. 

La  position  de  Trendelenbourg  pratiquée  également  par 
quelques  chirurgiens  est  très  rationnelle,  mais  elle  est  éga¬ 
lement  moins  facile  à  faire  tolérer  pendant  un  certain 
temps. 

La  position  inclinée  de  25  à  45  degrés  sur  l’horizontale 
a  été  également  conseillée  ;  elle  peut  être  obtenue  en 
soulevant  les  pieds  du  lit  du  malade  sur  deux  chaises  ; 
elle  doit  être  tolérée  pendant  36  heures  environ. 

La  position  latérale  gauche- a  été  conseillée  par  Kelling  et 


contribua  à  la  guérison  de  sa  jeune  malade,  en  empêchant 
la  poche  stomacale  de  comprimer  le  duodénum  ou  les 
premières  anses  grêles,  d’après  la  théorie  pathogénique 
de  l’auteur. 

La  position  latérale  droite ,  recommandée  par  Chavannaz, 
aurait  deux  avantages  :  1”  la  masse  du  liquide  agissant 
sur  le  pylore  vient  par  action  de  la  pesanteur  aider  les  fi¬ 
bres  stomacales  distendues  et  peu  puissantes  ;  2°  elle  di¬ 
minue  la  compression  du  cœur  par  la  grosse  tubérosité 
distendue. 

Comme  on  le  voit  plus  haut,  le  traitement  de  la  dilata¬ 
tion  aiguë  post-opératoire  de  l’estomac,  divers  et  compli¬ 
qué  en  théorie,  est  au  contraire  simple  en  pratique  et  peut 
SC  résumer  en  lavage  d’estomac,  précédé  du  cathétérisme  éoa- 
cuateur,  infections  de  strychnine,  infections  de  morphine,  et 
décubitus  ventral  ou  position  genu-pectorale . 


MEDECINE  PR.\TIQUE 

Séméiologie  de  l’expectoration  dans  quelques 
affections  pulmonaires  ; 

Par  André  philibeut. 

Les  renseignements  fournis  par  l’examen  macroscopi- 
ue  de  l’expectoration  occupent  une  place  prépondérante 
ans  le  diagnostic  des  affections  pulmonaires.  On  porte 
avec  un  crachat  rouillé  le  diagnostic  de  pneumonie  ;  on 
enétablitle  pronostic  avec  le  crachat  «  jus  du  pruneaux  ». 
Mais  si  l’aspect  extérieur  des  crachats  est  un  signe  de 
première  importance,  que  personne  ne  songe  à  dénier, 
l'examen  microscopique,  l'étude  chimique  de  l’expectora¬ 
tion,  à  côté  de  sa  flore  bactériologique,  sont  capables  de 
donner  des  renseignements  supplémentaires,  de  préciser 
un  diagnostic,  —  parfois  même  de  le  modifier  complète¬ 
ment.  MM.  Fernand  Bezançon  et  S.  I.  de  Jong,  qui  ont 
étudié  depuis  plusieurs  années  l’histo-chimie  et  la  cyto¬ 
logie  des  crachats  viennent  de  condenser  en  un  beau  li¬ 
vre  (1)  toutes  les  connaissances  actuelles  utiles  au  prati¬ 
cien  et  au  savant  sur  l’expectoration.  Nous  ferons  de 
larges  emprunts  à  cet  ouvrage,  magnifiquement  édité, 
dont  les  planches,  dues  au  pinceau  de  Constantin,  sont 
d’une  précision  et  d’une  élégance  tout  à  fait  remarqua¬ 
bles. 

Les  auteurs  donnent  la  préférence  à  l’examen  histo- 
chimique  ;  cette  méthode  permet  à  l’examen  microscopi¬ 
que  direct  de  reconnaître  immédiatement  et  les  élé¬ 
ments  figurés  et  la  nature  chimique  des  exsudais  biologi¬ 
ques. 

Technique.  —  On  fait  habituellement  deux  lames  du 
crachat  à  examiner  au  point  de  vue  histo-cytologique. 
L’une  est  fixée  à  l'acide  chromique  à  1  p.  100  (quelques 
secondes)  lavée  à  l’eau  et  colorée  au  Bleu  polychrome  de 
Unna  ;  la  seconde  fixée  à  l’alcool-éther,  est  colorée,  soit 
par  l’hématéine  éosine,  soit  par  l’éosine-bleu  de  méthy¬ 
lène  suivant  les  techniques  usitées  en  hématologie. 

Le  bleu  de  Unna  est  fondamental  :  ce  colorant  a  la  pro¬ 
priété  de  teindre  le  mucus  en  rouge  méta'-chromati- 
que  (2),  en  bleu  les  substances  séro-albumineuses. 

(1)  Fernand  Bezançon  et  S.  l.  De  Jono.  —  Traité  de  l’examen  des 
crachats.  Masson.  1913. 

(2)  Les  teintes  méta-chroraaliques  sont  plus  belles  par  l’exannen 
1  à  la  lumière  artlflclellle. 
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Un  fait  important,  bien  mis  en  évidence  par  MM.  Be- 
zanron  et  de  .long,  c’est  que  les  lames  colorées  repré¬ 
sentent  un  décalque  fidèle  des  lésions  anatomo-patholo¬ 
giques  de  l’arbre  respiratoire,  plutôt  qu’elles  n’indiquent  à 
elles  seules  l’origine  étiologique.  Celle-ci  pourra  à  son  tour 
être  fournie  par  les  signes  cliniques,  par  l'examen  bacté¬ 
riologique. 

Le  crachat  rouillé  de  la  pneumonie  est  constitué  par 
un  exsudât  séro-alburaineux,  dispersé  sur  la  lame  en  gros¬ 
ses  gouttelettes  colorées  en  bleu  franc  par  le  Unna  et 
enchâssées  dans  un  fond  roiigeàirede  mucus,  ponctué  lui- 
même  de  quelques  cellules  alvéolaires:  cette  formule  est 
celle  qui  témoigne  de  Valvéolite,  et  ce  n’est  pas  seulement 
pour  la  pneumonie,  maladie  alvéolaire  par  excellence, 
qu’elle  se  manifeste:  toute  alvéolite,  quelle  qu’en  soit  la 
cause,  se  traduit  par  la  même  triade  histo-chimique  sur 
la  lamelle. 

Ainsi,  dans  certaines  pneumococcies  pulmonaires,  qui 
paraissent,  à  l’examen  clinique,  de  simples  bronchites,  on 
retrouve  celte  lésion  d’alvéolite.  Rien  plus  intéressant 
encore  est  le  fait  dans  le  cas  de  manifestations  pulmo¬ 
naires  tuberculeuses.  Tandis  que  la  coloration  de  Ziehl 
montre  le  bacille  de  Koch,  l’examen  liislo-cytologique  ré¬ 
vèle  une  lésion  d’alvéolite,  ce  qui,  indépendamment  de 
l’expérimentation,  montre  le  rôle  si  important  joué  par 
l’alvéolite  dans  le  déterminisme  des  lésions  tuberculeu¬ 
ses  chez  l’homme.  La  clinique  bénéficiera  bien  souvent  de 
celte  constatation. 

L’œdème  aigu  du  poumon  présente  un  autre  exemple 
delà  mise  en  vedette  par  l’examen  histo-chimique  de  la 
texture  définie  d’un  exsudât  qui  semblait  ne  pas  avoir  de 
caractéristiques  histologiques.  Ici,  le  mucus  est  absent,  et 
Texsudat  séro-albumineux  constitue  presque  à  lui  seul 
le  crachat. 

Sans  doute,  dans  les  cas  aigus,  cette  constatation  est 
superflue.  Mais  elle  jette  une  lumière  singulière  sur  les 
cas  dégradés,  complexes,  et  surtout  dans  tout  un  groupe 
d’affections  rangées  sous  le  nom  de  bronchites  albuminuri¬ 
ques,  de  catarrhes  pituiteux,  etc.  Grâce  à  l’examen  his- 
tologique,Bezançon  et  de  Jongont  pu  séparer  la  bronchite 
seule,  caractérisée  par  les  cellules  bronchiques  altérées  et 
le  mucus,  la  congestion  pulmonaire,  caractérisée  par  les 
«  cellules  cardiaques  »  grandes  cellules  pigmentées  très 
caractéristiques,  l’œdème  surajouté,  associé  à  Tune  ou 
l’autre  de  ces  lésions,  et  enfin  isoler  un  catarrhe  pi¬ 
tuiteux  vrai,  dans  lequel  on  ne  trouve  rien  d’autre  que 
de  Thydrorrhée  avec  un  peu  de  mucus. 

Souvent  encore,  dans  les  cas  complexes,  l’asthme  est 
confondu  avec  l’emphysème  et  les  bronchites  chroniques, 

fiarfois  avec  la  tuberculose.  Ici,  la  constatation  de  cei¬ 
ntes  éosinophiles  nombreuses,  raononucléées,  au  sein 
d’un  mucus  épais,  est  pathognomonique. 

On  voit,  en  rapprochant  les  caractères  des  crachats  au 
cours  de  ces  deux  maladies  dyspnéisantes,  l’asthme  et 
l’œdème  pulmonaire,  comment  l’étude  cytologique  et 
histochimique  des  crachats  peut  contribuer  à  poser  le  dia¬ 
gnostic  des  états  dyspnéiques  :  Texsudat  séro-albumi¬ 
neux,  signature  des  taux  asthmes  par  œdème  pulmonaire, 
la  cellule  cardiaque,  signature  des  faux  asthmes  par  con¬ 
gestion  pulmonaire,  la  cellule  éosinophile,  enfin,  signa¬ 
ture  pathognomique  de  Taslhme  vrai. 

Il  y  aurait  encore  bien  d’autres  points  intéressants  à 
rapporter  dans  Tétude  cytologique  ou  chimique  des  cra¬ 
chats,  mais  ils  sont  d’ordre  moins  pratique  que  ce  groupe 
de  «  congestions  «  pulmonaires,  si  difficiles  en  clinique  ; 
le  démembrement  de  ces  états,  la  précision  des  lésions, 
pouvant  faire  remonter  à  la  cause  et  dicter  une  thérapeu¬ 


tique  rationnelle  est  une  partie  des  plus  originales  du 
travail  de  MM.  Bezançon  et  S.-l.  de  Jong. 

Un  autre  point,  bien  étudié  dansce  livre,  est  la  nécessité 
de  larecherche  systématique  du  bacille  tuberculeux  dans 
les  crachats.  Non  seulement  des  méthodes  fines  comme 
l'homogénéisation,  mais  même  le  simple  examen  direct 
dans  tous  les  cas  est  indispensable.  Il  ne  s’agit  plus  au¬ 
jourd’hui  d’établir  un  parallèle  entre  la  valeur  de  Taus- 
cultation  et  la  recherche  du  bacille  tuberculeux. 

Les  deux  méthodes  doivent  marcher  de  pair  et  jamais 
Tune  sans  l’autre.  On  n’admet  plus  aujourd’hui  la  sépa¬ 
ration  de  la  tuberculose  en  ouverte  et  fermée.  Presque 
toujours  la  tuberculose  est  «  ouverte  »  dès  son  début.  Le 
bacille  peut’se  montrer  d'une  façon  discrète,  voire  transi¬ 
toire  et  éphémère  dans  l’expectoration.  Mais  toujours  par 
des  examens  répétés,  approfondis,  on  arrive  à  Ty  dépis¬ 
ter  quand  il  s’agit  de  tuberculose.  Cette  recherche  sys¬ 
tématique  du  bacille,  même  dans  des  cas  d’expectoration 
d’apparence  muqueuse,  même  dans  des  crachats  d’allure 
franchement  pneumonique, est  une  source  constante  de 
surprises. Trop  souvent  négligée,cette  recherche  systéma¬ 
tique  empêcherait  parfois  d’étiqueter  grippe,  congestion 
pulmonaire,  pneumonie  même,  des  accidents  qui  res¬ 
sortissent  en  réalité  à  la  tuberculose  pulmonaire.  MM. 
Bezançon  et  de  .long  insistent  beaucoup  avec  raison  sur  la 
nécessité  de  cet  examen  systématique. 

Si  je  n’effleure  ici  que  les  poinis  nouveaux  et  particu¬ 
lièrement  intéressants, on  trouvera  encore  dans  le  Traité 
de  l’expectoration  une  foule  d’autres  renseignements  sur 
le  cancer  du  poumon,  l’infarctus,  les  suppurations,  et  sur 
toutes  les  notions  classiques  et  anciennes,  surla  macros¬ 
copie  des  crachats. 

A  part  quelques  articles  de  dictionnaire,  il  n’existait 
•  pas  encore  en  France,  ni  même  à  l’étranger,  un  traité 
d’ensemble  réunissant  et  condensant  toutes  les  notions 
ue  l’on  possède  actuellement  sur  les  crachats.  Le  livre 
e  M.M.  Bezançon  et  de  Jong  vient  combler  une  lacune, 
et  il  est  d’autant  plus  intéressant  que  la  majeure  partie 
des  acquisitions  originales  modernes  sur  celte  important 
chapitre  delà  sémiotique  est  due  auxrecherches  patientes 
de  ces  deux  auteurs. 

- - - - 


BULLE  TIN  DU  PROGRÈS  MÉDICAL 


Les  remèdes  secrets. 

C’est  avec  le  plus  vif  plaisir  que  nous  présentons  aux 
lecteurs  du  Progrès  Médical  la  thèse  inaugurale  du  D’ 
Vellutini  :  «  De  l’exercice  illégal  de  lo  médecine  par  les 
remèdes  secrets...  Notre  confrère  ne  fait  point  de  révéla¬ 
tions  sensationnelles,  il  nous  dit  beaucoup  de  choses 
que  nous  savons,  mais  nous  devons  le  féliciter  d’avoir 
pensé  à  les  dire,  d’avoir  eu  le  courage  d’élever  la  voix. 
Aussi  bien  M.  Vellutini  eût  pu  dédier  son  travail  au  mi¬ 
nistre  de  la  Justice. 

«  La  société  qui  veut  être  protégée  dans  chacun  de  ses 
membres,  contre  les  maladies,  confie  au  médecin  le  soin 
de  sa  santé.  En  délivrant  son  diplôme  au  docteur  en  mé¬ 
decine,  la  société  prend  l’engagement  de  protéger  ce  der¬ 
nier  contre  une  concurrence  déloyale,  quels  que  soient 
les  moyens  qu’elle  emploie  pour  se  manifester.  Par  ce 
monopole,  elle  lui  concède  exclusivement  le  droit  de  gué- 
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rir,  de  prescrire,  et  s’engage,  par  cela  même,  à  débarras¬ 
ser  de  sa  roule  tout  inlivi  iu  qui,  non  muni  de  diplôme, 
émettrait  la  prétentiin  d  instituer  des  traitements  aux 
malades  ». 

\l.  Vellutini  a  le  droit  de  pirlcr  ainsi.  H  a  donc  le 
droit  de  s’indigner  contre  li  réalité,  et  la  justice  ledevoir 
de  l’entendre.  (Juoi  !  On  oblige  le  médecin  à  de  longues  et 
de  coûteuses  études,  dont  on  vient  encore  de  reculer  le 
terme,  on  exige  du  futur  clinicien  une  présence  assidue 
pendant  plusieurs  années  dans  les  hôpitaux,  pour  qu'il  se 
voie  coiicurencer  dans  l’exercice  de  son  art  par  le  premier 
commerçant  venu,  par  tous  les  fabricants  de  panacées  ! 

Eh  !  oui,  nous  le  voyons  tous  les  jours.  La  lecture  des 
grands  quotidiens  n’est-elle  pas  édifiante  ?  La  lecture  de 
celte  presse  qui  pour  un  sou  chaque  malin  ouvre  aux 
gobeursson  cabinet  de  consultation  avec  l’autorité  que  lui 
donne  la  réputation  de  ses  collaborateurs  !  Aussi,  M.  Velln- 
tini  est-il  allé  chercher  chez  elle  des  preuves  à  l’appui  de 
sa  thèse.  lia  ehiisi  dans  le  tas  des  remèdes  secrets 
quelques  échantillons  caractéristiques.  Il  les  a  analysés. 

Voilà  une  excellente  idée.  Certes  nous  savons  que  ces 
belles  outres,  les  remèdes  secrets, ne  sont  que  de  vent  gon- 
llées,mai5il  est  amusant  de  connaître  la  constitution  exacte 
des  poudres  du  Groenland  et  des  pilules  de  perlimpinpin. 

Notre  confrère  les  divise  en  deux  groupes  :  les  inof¬ 
fensifs  et  les  dangereux.  Dans  le  premier,  nous  trouvons 
la  pou  dre  contre  l’ivrognerie  ;  le  bicarbonate  de  soude 
qui  la  constitue  prend  au  public  12  fr.  50  les  vingt 
grammes  pour  exhiber  ses  charmes  insoupçonnés  -,0110 
vient  d’être  interdite  en  Saxe.  Qu’attendons-nous  ?  Pour 
la  somme  de  25  fr,  chères  Misses,  les  pilules  X. ..  «  vous 
développeront  les  seins,  effaceront  les  saillies  osseuses  des 
épaules,  etc...  »  et  vous  pourrez,  ô  filles  d’Albion,  cons¬ 
truire,  en  action  de  grâces,  des  chapelles  à  la  poudre  de 
quinquina  et  à  la  gomme  arabique.  L’américain  Robertson 
guérit,  pour  10  fr.,  la  tuberculose  en  quinze  jours  ;  cette 
guérison  est  le  merveilleux  fruit  du  mariage  du  baume 
tolu  et  de  la  poudre  de  savon.  Tel  autre,  qui  n’est  pas 
médecin,  soigne  tous  les  maux  par  correspondance  ; 
et  l'on  poursuit  les  rebouteux  !  »  Il  nous  serait  loisible  de 
multiplier  à  foison  les  exemples  de  cette  première  catégo¬ 
rie,  écrit  l’auteur.  Nous  passons  sous  silence  les  spécialités 
telles  qu’une  eau  fluoroformée,  où  une  analyse  récente  a 
révélé  l’absence  totale  de  fluoroforme  ;  un  pur  original 
extrait  de  viande  qui  n'en  contient  que  sur  l’étiquette  ;  des 
pastilles  X.  à  la  codéine  chimiquement  pure,  sans  codéi¬ 
ne  ;  de  ce  fameux  pétrole  désodorisé,  que  des  bêtes  à  bon 
Dieu  de  chimistes  ont  essayé  de  reproduire  avant  d’en 
avoir  fait  l’analyse,  et  qui  ne  contenait  que  de  l’alcool 
faible  opalescent  de  parfum  et  fluorescent  de  quinine. 

Dans  le  second  groupe  M  Vellutini  attire  l’attention 
sur  les  produits  à  base  de  thyroïdine  imprudemment  lan¬ 
cés  dans  le  commerce  pour  la  guérison  de  Tobésité.  Que 
les  petites  jeunes  filles  qui  s’impatientent  de  l’éclosion  tar¬ 
dive  de  leurs  seins  se  gavent  de  gomme  arabique, passe  en¬ 
core,  mais  qu’un  médicsiment  dangereux  soit  mis  àlu  por¬ 
tée  de  toutes  les  mains  sans  le  contrôle  du  médecin,  voilà 
qui  surprend  etrévolte.  Il  en  est  de  même  des  produits  à 
base  d’acide  salicylique:  remèdes  secrets  qui«  suppriment 
les  béquilles  «mais. .  cassent  les  reins  des  malheureux 
qui  les  absorbent  sans  l’avis  du  praticien.  Que  dire  des 


pilules,  des  poudres,  des  sirops  qui  guérissent  Tanémie  ? 
Savent-elles,  les  jeunes  filles  qui  les  achètent,  ce  que 
c'est  que  l’anémie  ?  Et  si  elles  sont  tuberculeuses,  est-ce 
leur  journal  qui  le  leur  dira,  et  ces  produits  trompeurs 
qui  les  rétabliront  ?  «  Après  tous  les  maîtres,  s’écrie  l’un 
de  ces  charlatans,  nous  affirmons  que  la  tuberculose  est 
guérissable.  Au  premier  degré,  sur  100  phtisiques  traités, 
90  ont  été  complètement  guéris  après  une  période  qui 
n’a  pas  dépassé  six  mois.  Au  deuxième  et  troisième  de¬ 
gré  les  guérisons  sont  encore  possibles.  Le  traitement 
consiste  en  l’application  externe  du  remède  X...  composé 
de  produits  végétaux  dont  l'imprégnation  progressive  a 
pour  but  di  diminuer  l’inflammation  et  de  combattre 
l’invasion  microbienne  »  Et  ces  institut?  contre  la  tuber¬ 
culose  se  multiplient  chaque  jour.  Les  pauvres  diables  se 
privent  pour  y  envoyer  leurs  petits  malades  qu’on  tuera 
cyniquement,  commercialement,  sous  l’égide  de  la  trois 
fois  bienheureuse  Marianne  ! 

Alors,  il  n’y  a  donc  pas  de  lois  pour  protéger  le  médecin 
et  le  public  frustrés  par  ces  escrocs. Si,  la  loi  de  Germinal. 
Déjà,  en  1777,  le  roi  interdisait  aux  épiciers  la  fabrication 
et  ItV  vente  des  remèdes  secrets.  Il  établissait  le  monopo¬ 
le  des  apothicaires.  Ce  monopole  disparut  sous  la  Révo¬ 
lution  avec  les  corporations,  mais  tut  rétabli  le  21  germi¬ 
nal  an  XL  Nous  sommes  encore  régis  par  cette  loi  qui, 
très  nettement,  interdit  à  quiconque,s’il  n’est  pharmacien, 
de  fabriquer  un  médicament,  de  même  qu’elle  oblige  ce 
dernier  à  ne  vendre  des  remèdes  que  sur  prescription  de 
médecin.  D'autre  part,  elle  n’admet  aucun  remède  secret, 
c’est-à-dire  tout  remède  non  formulé  au  Codex  ou  dont  la 
la  recette  n’a  pas  été  publiée  par  le  gouvernement. 

Est-il  une  loi  plus  bafouée  que  celle-là  ?  Ce  serait  diffi¬ 
cile.  Hélas  1  dans  le  monde  présent,  à  chaque  question 
posée,  c’est  toujours  le  môme  et  triste  problème  de  l’âme 
moderne  qui  se  campe  devant  vous.  Le  remède  secret, 
qui  fait  gagner  le  ciel  aux  imbéciles,  alimente  la  grande 
presse  qui  fabrique  les  gouvernements. 

—  Mais  il  détruit  la  santé  publique,  il  appauvrit  la 
Franco  qui  tant  se  dépopule  '? 

—  Ouais,  je  vous  entends.  Les  députés  font-ils  plus 
d'enfants  que  les  autres,  même  quand  ils  sont  jugés  di¬ 
gnes  d’entrer  à  la  commission  de  repopulation.  Non.  Eh 
bien  !  ils  se  dévoueront  encore  moins  pour  interdire  aux 
journaux  leur  réclame  éhontée.  Cette  intempestive  sortie 
leur  coûterait  trop  cher.  En  attendant  la  (in  du  monde 
répétons  avec  Jehan  Rictus  : 

Gnia  rien  à  faire 

Gnia  qu'â  pleurer. 

Raoul  Lecoütour. 


Sous  la  rubrique  Aafualitês  mSdlcaleSt  les  analyses  de 
travaux  ou  articles  récents  sont  groupées  par  organes  ou  par 
maladies.  Le  lecteur  trouvera  dans  l’ensemble  des  notes  annuelles 
un  répertoire  raisonné  facile  à  consulter. 


- - - 
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Je  tiens  à  rétablir  une  phrase  de  l’analyse  faite  dans  le  Progrès 
du  23  novembre  1912,  d’un  travail  du  docteur  Rousseau  sur  les  for¬ 
mes  cliniques  du  cancer  de  l’estomac  (Archives  des  maladies  de 
l’appareil  digestif  (août-sept.  1912),  et  dont  la  suppression  en 
altère  notablement  le  sens. 

Après  avoir  rappelé  la  longue  série  de  formes  admises  dans  le 
cancer  de  l’estomac,  f’afoutais  :  «  M.  Rousseau  en  admet  lui  aussi 
«  quelques-unes  qui  ne  me  paraissent  pas  indispensables.  H  a 
«  cependant  fort  bien  fait  d’éliminer  les  moins  utiles  et  les  moins 
«  définies  d’entre  elles  que  quelques  auteurs  ont  à  tort  décrites  à 
«  part,  et  qu'il  faut  dorénavant  passer  complètement  sous  silence, 
«  car  avec  lui  l’avoue  ne  pouvoir  guère  admeltre  une  forme  carac- 
«  lérisée  par  l’acanlhosis  nigricans,  etc.  » 

Et  fe  n’ étonnerai  personne  en  disant  que  cette  étude  est  l’une  des 
plus  complètes  qui  aient  été  publiées  sur  ce  poinl. 

M.  Loeper. 
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TfoublBs  oeulaÊfes  par  Ê'usaga  des  nouveaux 

produits  arsônicaux  appliqués  à  la  syphilis . 

Beaucoup  de  médecins  et  d’oculistes  ont  signalé  des  troubles 
visuels  à  la  suite  d’injections  d’hectine,  d’atoxyl,  d’arsénobenzol. 

Il  est  certain  que  la  mauvaise  influence  de  ces  médicaments 
sur  le  nerf  optique  et  la  vision  a  été  exagérée. 

Une  partie  de  celte  exagération  est  due  aux  polémiques  vio¬ 
lentes  qui  se  sont  élevées  au  moment  de  l’apparition  dans  la 
grande  presse  du  fameux  (>06.  Les  adversaires  de  ce  médica¬ 
ment  se  sont  laissés  aller  à  des  critiques  exagérées  dont  la  fausseté 
a  été  d’ailleurs  démontrée  dans  la  suite. 

Une  autre  cause  d’erreur  réside  dans  le  fait  suivant  : 

La  syphilis  ne  se  suffît  que  trop  à  elle-même  pour  atteindre 
la  vue,  et,  dans  bien  des  cas,  des  observateurs  de  bonne  foi  ont 
attribué  au  médicament  ce  qui  était  simplement  le  fait  de  la 
maladie. 

Néanmoins,  il  est  possible  que  ces  nouveaux  médicaments 
antisyphilitiques,  employés  à  haute  dose,  puissent  avoir  une 
action  mauvaise  sur  le  nerf  optique.  S’il  est  bon  de  ne  pas  les 
craindre  outre  mesure,  il  faut  aussi  prendre  vis-à-vis  d’eux 
certaines  précautions  et  les  manier  avec  prudence. 

Valude.  —  Troubles  oculaires  par  l’hectine.  Ann.  d’Oc  lisli- 
que,  oct.  1911. 

Gaeezowki.  —  Neurotropie  du  salvarsan. 

Pan’os  Chronis. —  Deux  cas  d’inflammation  oculaire  après 
injection  de  salvarsan.  Klin.  Monatsb.  f.  Augen.,  oct.  1911. 

Becker  (Dresde),  —  Annales d' Oculistique,  sept.  1911,  p.  2Cô. 

Igersheimer  (Halle).  —  Annales  d’ Oculistique,  sept.  1911 . 
p.  205. 

Epii  héliontas  des  paupières  traités  par  la  radium 

L’épilh  Tioma  des  paupières,  surtout  lorsqu'il  atteint  le  bord 
palpébral  et  la  conjonctive,  réclame  une  large  abrasion,  laissant 
une  grande  brèche  qu  il  faut  combler  avec  une  autoplastie.  La 
guérison  s’obtient,  mais,  si  la  perte  de  substance  a  été  très  large 
iautoplastie  ne  donne  jamais  un  résultat  parfait  au  point  de  vue 
esthétique. 

L’intervention  chirurgicale  peut  être  remplacée  avec  grand 
avantage  par  le  traitement  au  ralium.  I/ap[)licalion  en  est  fa¬ 
cile,  et  le  résultat  esthétique  bien  supérieur  à  celui  que  donne 
l’intervention  chirurgicale. 

Foulard.  —  Archives  d’ Ophtalmologie. 

Cavara.  —  Annales  d' Oculistique,  oct.  1911. 

G.  Hirsh.  —  Klinisch. Monatsblat,  f.  Auÿen.,  août  1911. 


Conjonctivites . 

Les  conjonctivites,  allections  imprécises,  confondues  autrefois 
les  unes  avec  les  autres  en  un  groupe  disparate,  se  sont  peu  à  peu 
individualisées  dans  ces  dernières  années.  La  plupart  d’entre 
elles  sont  actuellement  bien  connues,  non  seulement  dans  leurs 
■fermes  cliniques,  mais  encore  dans  leur  étiologie. 

La  conjonctivite  purulente  à  gonocoques  la  conjonctivite  ai¬ 
guë  contagieuse  à  bacide  de  Weets,  la  conjonctivite  subaiguë 
à  d  plobacille,  les  conjonctivites  dues  au  pneu  monocoque,  au 
streptocoque,  au  bacille  de  Lœffler,  et  quelques  autres,  sont 
actuelleiiïent  des  aflections  parfaitement  connues  dans  leur  as¬ 
pect  clinique  comme  dans  leurs  causes. 

(luclques  a  lires,  comme  le  trachome  ou  c.mjonctivile  granu¬ 
leuse,  la  conjonctivite  folliculaire,  la  conjonctivite  printmière, 
les  conjonctivites  non  gonococciques  des  nouveau-nés,  se  sont 
bien  fait  une  individualité  clinique,  qui  permet  de  les  reconnaî¬ 
tre,  maisnous  ignorons  encore,  pour  toutes,  l'agent  qui  les  pro¬ 
duit,  et,  pour  certaines,  les  conditions  étiologiques  delcurpro- 
duclion. 

Peu  à  peu  nos  connaissances  augmentent  et  des  recherches  ré¬ 
centes  indiquent  l’approche  du  moment  où  sera  dévoilée  leur 
origine  encore  mystérieuse. 

Inclusions  épithéliales.  —  Dans  un  certain  nombre  de  ces  con¬ 
jonctivites,  parlicul  crement  dans  l’ophtalmie  non  gonococcique 
des  nouveau-nés,  on  a  trouvé  des  inclusions  épithéliales. 

.\vec  une  spatule  non  tranchante  on  racle  la  surface  de  la 
conjonctive.  Le  produit  du  raclage  est  étalé  sur  une  lame,  sé¬ 
ché,  lixé  à  l’alcool  absolu.  Coloration  pendant  deux  heures  avec 
le  Giemsa  dilué  (.5  gouttes  pour  10  cmc.). 

On  voit  alors  les  inclusions  épithéliales.  A  côté  du  noyau  cel- 
lullaiie  teint  en  rouge-violet,  on  voit  des  masses  bleues  qui  se 
résolvent  en  une  série  de  petits  points  bien  plus  petits  que  les 
plus  fins  microbes  connus.  Ces  éléments  sont  groupés  les  uns 
contres  les  autres  et  paraissent  maintenus  dans  un  kyste  ou  dans 
une  poche  intra-épithéliale. 

11  est  fort  poss'ble  qu’une  étude  plus  approfondie  de  ces  in¬ 
clusions  épithéliales  permette  d'individualiser  un  certain  nom¬ 
bre  de  conjonctivites  encore  mal  définies.  Prowazek  et  Halbers- 
taeder  en  ont  trouvé  dans  l’épithélium  conjonctival  des  sujets 
atteints  do  trachome. 

Uhlenhulh  en  a  rencontré  dans  l'épiihélium  conjonctival  de 
porcs  atteints  de  conjonctivite  au  cours  de  la  peste  porcine. 

Morax.  —  Annules  d’ Oculistique. 

Nicolas  Albanes,  élèvede  Morax,  ena  constaté  dans  laconjonc- 
tivite  non  gonoccique  du  nouveau-né,  mais  n’en  a  vu  ni  dans 
les  conjonctivites  subaiguës,  aiguës  ou  folliculaires,  ni  dans  Té- 
pithélium  de  la  conjonctive  normale  (Annales  d  Oculisüque, 
oct.  1911).  3/é/a/«nc,  un  autre  élève  de  Morax,  n'a  point  ren¬ 
contré  d’inclusions  épithéliales  dans  les  cornées  normales  ou  pa¬ 
thologiques  i  Annales  d  Oculistique,  oct.  1911). 

Hess  en  a  constaté  l’existence  dans  l’épithélium  de  la  cornée 
et  de  la  conjonctive  bulbaire  d’un  trachome  ancien. 

Il  semble  donc,  d’après  ces  recherches,  que  les  inclusions  épi¬ 
théliales  soient  particulières  à  certaines  conjonctivites,  et  puis¬ 
sent  constituer  un  de  leurs  caractères. 

De  la  pathologie  des  voies  optiques  cérébrales, 

résultats  pour  I  anatomie  et  la  physiologie  ; 

G.  Lenz.  (Von  Graefe’s.  Arch.  für  Opht.,  oct.  1909.) 

A  la  suiie  d’un  grand  nombre  de  recherches  parmiles  ancien¬ 
nes  observations  et  dans  ses  propres  observations,  TA.  tire  un 
certain  nombre  de  conclusions  : 

Le  Centre  visuel  ne  peut  être  exclusivement  localisé  à  la  scis- 
cure  calcarine  ;  il  S  étend  sur  la  partie  inférieure  du  cuneus  et 
jusqu’au  lobule  lingual,  probablement  aussi,  en  arrière,  jus¬ 
qu’au  lobule  fusiforme. 

Le  segment  postérieur  de  la  scissure  calcarine  et  la  région  du 
pôle  occipital  appartiennent  également  au  centre  visuel. 

Les  fibres  optiques  ne  passent  pas  par  la  capsule  interne. 

11  y  a  une  projection  rigoureuse  des  territoires  rétiniens  sur 
l’écorce. 

11  n’y  a  pas  de  centre  cortical  particulier  pour  la  vision  des 
•  couleurs. 
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Recherches  expérimentales  sur  les  rapperts 

des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs 

avec  le  réfiexe  pupillaire  :  pai  M.  G.  Levinsohn. 

{Graefe's  Arch.,  oct.  1909.  Ann.  OcuL,  oct.  1911  ) 

expériences  sur  3  singes  et  plusieurs  lapins. 

Le  parcours  des  fibres  pupillaires  centripètes  n'est  connu  que 
jusqu’au  corps  genouillé  externe  ;  la  voie  au-delà  et  particuliè¬ 
rement  entre  le  corps  genouillé  externe  et  les  noyaux  d’origine 
du  M.  O.  G.  nous  est  inconnue.  Le  tubercule  quadrijumeau 
antérieur  ne  contient  pas  les  voies  pupillo-motrices. 

Rapiliites  dans  les  tumeurs  cérébrales^ 

Chacun  connaît  1  importance  séméiologique  d’une  papillite 
dans  les  tumeurs  cérébrales  (néoplasme,  syphilome,  tubercule, 
abcès). 

l'mmiles  lésions  cérébrales  donnant  lieu  à  l’apparition  d'une 
papillite,  il  en  est  de  graves  à  évolution  rapide,  mais  il  en  est 
d'autres  qui  durent  des  années,  s’améliorent,  et  mêmcsemblent 
guérir. 

S’il  est  utile  de  conserver  la  vue  aux  premiers  pendant  la 
courte  période  qu’il  leur  reste  à  vivre,  cela  devient  indispensa¬ 
ble  pour  ceux  qui  doivent  survivre  longtemps  à  leur  affection 
cérébrale. 

Le  meilleur  moyen  de  sauvegarder  la  vue  et  faire  rétrocéder 
la  papillite,  c’est,  bien  entendu,  d’agir  quand  on  le  peut  direc¬ 
tement  sur  la  lésion  cérébrale  :  traitemmt  spécifique  s'il  s’agit 
d’un  syphilome,  évacuation  de  l’abcès,  ablation  do  la  tumeur 
si  elle  est  accessible. 

Mais  souvent  on  n  a  aucun  moyen  d'action  sur  le  mal  et  sou¬ 
vent  aussi  il  faut  agir  vite,  sans  attendre  l’effet  du  traitement, 
sous  peine  de  destruction  rapide  du  nerf  optique. 

Dans  ces  conditions,  en  se  basant  sur  la  théorie  d’après  laquel¬ 
le  la  névrite  optique  est  le  résultat  d’une  hypertension  du  liqui¬ 
de  céphalo-rachidien,  on  essaye  de  décomprimer  les  centres 
nerveux,  à  l’aide  d’une  trépanation  sans  incision  de  la  dure- 
mère.  On  enlève  un  large  volet  crânien  et  par  cet  orifice  le  cer¬ 
veau  comprimé  vient  faire  hernie. 

On  a  pu  obtenir  par  ce  moyen  non  seulement  une  améliora¬ 
tion  ou  une  persistance  de  la  vision,  mais  encore  une  améliora¬ 
tion  des  troubles  nerveux.  V.  IIippel.  Résultats  de  la  trépana¬ 
tion  palliative  dans  les  papillites.  (Klinische  Monatsbl.  fiir  An- 
genh.,  juillet  1911.) 

Rétinite  albuminurique. 

Do  nombreuses  recherches  ont  été  faites  ces  dernière  années 
sur  la  rétinite  albuminurique, sur  ses  rapports  avec  la  néphrite, 
sur  la  nature  des  lésions  ophtalinoscopiques,  sur  sa  palhogé- 
nie . 

L'école  allemande  (Ch,  Théodore,  Ewetzky,  von  Michel, 
Greef,  etc.)  voulait  faire  de  la  rétinite  une  conséquence  des 
lésions  de  Tarbre  vasculaire  rétinien,  dépendant  elle  mêmes 
d’une  maladie  générale  du  système  artériel  atteignant  en  même 
temps  les  vaisseaux  du  rein  et  ceux  de  la  rétine. 

La  clinique  montre  au  contraire  que  la  rétinite  est  subordon¬ 
née  à  la  néphrite,  une  dépendance,  une  conséquence  de  la  né¬ 
phrite. 

I.erein  malade  agit  sur  la  rétine  en  produisanteertaine  variété 
d’insuffisance éliminatrice,  en  laissant  dans  l’organisme  une 
substance  nocive  susceptible  d’altérer  spécialement  la  rétine, 
ayant  une  action  pathologique  élective  sur  la  rétine. 

C’est  cette  substance  nocive,  non  éliminée  par  le  rein  que  les 
chercheurs  s’efforcent  de  déterminer.  La  coexistence  très  fré¬ 
quente  de  l’azotémie  avec  la  rétinite  a  fait  supposer  que  l’excès 
d’urée  dans  le  sang  pouvait  provoquer  la  rétinite  (Widal).  D’au¬ 
tres  ont  pensé  que  la  rétinite  pouvait  résulter  de  l’hypercho- 
lestérinémie.  Cette  opinion  repose  à  la  fois  sur  la  constatation 
d’un  excès  de  cholestérine  dans  le  sang  (Chauffard)  et  sur  l’iden¬ 
tité  de  nature  du  lipo'ide  rétinien  étudié  par  Lauber  et  Ada- 
mük  avec  la  cholestérine. 

Toutes  ces  découvertes  intéressantes  sur  la  rétinite  albuminu¬ 
rique  indiquent  la  \  oie  à  suivre  dans  les  recherches,  marquent 
une  étape  de  plus  vers  la  solution  cherchée,  mais  ne  sont  pas 
encore  l'expression  de  la  vérité  absolue. 

L'élude  la  plus  complète  et  la  meilleure  qui  ait  été  faite  sur 


la  rétinite  albuminurique  se  trouve  dans  le  rapport  de  Rochon- 
Duvigneaud  à  la  Société  française  d’ Ophtalmologie  en  191?. 

Hémianopsie . 

Le  champ  visuel  aveugle  des  hémianopsiques  est-il  complète¬ 
ment  aveugle,  ou  est-il  encore  susceptible  de  percevoir  certaines 
impressions  lumineuses  ? 

Certains  auteurs  (Bard,  Bochon-Duvigneaud)  pensent  que, 
dans  bien  des  cas,  la  céci,té  du  champ  visuel  manquant  n’est 
pas  absolue,  et  que  les  hémirétines  atteintes,  si  elles  sont  inca¬ 
pables  do  percevoir  les  formes,  peuvent  au  contraire  être  im¬ 
pressionnées  par  la  lumière  brute. 

Gouin  est  d’un  avis  contraire  et  pense  que  dans  l’hémianopsie 
il  y  a  cécité  absolue  du  côté  atteint.  Il  critique  d-’ailleurs  très 
judicieu-'cment  les  expériences  sur  lesquelles  ont  été  établies  les 
conclusions  de  Bard.  Et  il  semble  qu’on  doive  continuer  à  ad¬ 
mettre  qu’en  cas  de  destruction  ou  d'interruption  complète, 
des  voies  optiques  classiques  (bandelette,  radiations  hémisphé¬ 
riques,  l  )bs  occ'pital),  l’hémianopsie  qui  en  résulte  est  une  hé¬ 
mianopsie  absolue.  (J.  Gouin  (Lausanne),  Annales  d’ Oculistique, 
janvier  1911.) 

Locaiisation  oculaire  ou  périoculaire  au  cours 
de  la  staphylococcie . 

Les  localisations  oculaires  dues  au  staphylocoque,  plus  rares 
que  celles  qui  résultent  d  infection  pneumococcique  ou  slrcp- 
tococcique,  se  rencontrent  cependant  quelquefois.  Elles  sont 
en  général  moins  bruyantes,  d’allure  subaigiië,  et  donnent  des 
suppurations  à  évolution  presque  froide,  faisant  penser  à  des 
infections  chroniques.  La  porte  d’entrée  est  variable,  plaies  des 
doigts,  panaris, pyélonéphrite,  infection  utérine. 

L^s  symptômes  généraux  dus  à  l'infection  générale  staphylo¬ 
coccique  sont  souvent  nuis  et  n’attirent  pas  l’attention.  La  lo¬ 
calisation  oculaire  est  le  symptôme  qui  attire  l’attention.  C’est 
au  moment  de  la  localisation  oculaire,  et  seulement  à  ce  mo¬ 
ment,  qu’on  voit  apparaître  les  symptômes  généraux,  en  général 
une  fièvre  légère,  38“  à  38“5. 

La  localisation  peut  être  intra-oculaire  ou  péri-oculaire. 

Les  localisations  intra  oculaires  sont  une  rétinite  ou  une  cho- 
rio-rélinite  métastatique,  à  évolution  subaiguë  (trouble  visuel, 
iritis,  bypopion). 

Les  localisations  péri-oculaires  sont  des  épisclérites  localisées, 
de  petits  abcès  localisés  sur  la  coque  oculaire  ;  quelquefois  des 
épisclérites  diffuses,  une  inflammation,  puis  une  suppuration  en 
nappe  sur  la  coque  oculaire,  une  sorte  de  ténonite  suppurée. 
D’autres  fois  la  localisation  staphylococcique  se  montre  sous 
l’aspect  d’un  abcès  de  l’orbite  avec  exopthtalmie,  ou  d’une  pé¬ 
riostite  du  rebord  orbitaire  .Toutes  ces  manifestations  periocu- 
laires  sont,  en  général,  assez  tranquilles  dans  leur  évolution. 
Certaines  peuvent  se  résorber  spontanément  et  la  plupart  abou¬ 
tissent  à  la  suppuration,  à  l’évacuation  au  dehors.^  (Mor.\x  ; 
Annales  dOculistique,  juillet  1910). 

Rératopiastie. 

On  a  beaucoup  parlé,  ces  derniers  temps,  degreffe'cornéenne 
dans  le  but  de  rendre  la  vue  aux  yeux  obstrués  par  unleucome 
cornéen  complètement  opaque. 

Des  travaux  intéressants  et  approfondis  ont  été  faits  sur  ce 
sujet,  et  il  y  a  fort  longtemps  que  les  premières  tentatives  de 
kératoplastie  ont  été  faites. 

Le  remplacement  d’une  partie  opaque  de  là  cornée  par  un 
morceau  de  cornée  transparente  est  en  effet  un  problèms  diffi¬ 
cile  à  résoudre. 

Il  faut  que  la  cornée  d’apport  soit  priseà  un  animal  de  même 
espèce  que  le  porteur  du  leucome.  A  un  lapin  il  faut  une 
cornée  de  lapin  ;  à  un  homme  il  faut  une  cornée  d’homme. 

Pour  les  animaux,  la  question  est  facile  à  résoudre,  pour 
l’homme  il  en  est  autrement.  On  ne  trouve  pas  de  sujets  aux¬ 
quels  on  puisse  emprunter  même  une  petite  parcelle  de  leur 
cornée. 

Il  y  avait  là  une  difficulté  primordiale  qu’il  fallait  vaincre. 
C’est  CO  qu’a  lait  M.  Magitot.  Il  est  parvenu  à  conserver  en 
dehors  de  l'organisme  des  cornées  humaines  qui  restent  vi- 
1  vantes,  assez  vivantes  pour  qu’une  parcelle  d’elles-tnêmes, 
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placée  sur  un  œil  humain  vivant,  puisse  reprendre  la  vie 
normale  et  conserrer  sa  transparence. 

iNul  n’est  parvenu  à  grelïer  de?  cornées  entières,  à  remplacer 
une  cornée  opaque  par  une  cornée  transparente  :  on  n’est  arrivé 
qu’à  greffer  de  tout  petits  morceaux  de  cornée.  Mais  n’esl-ee  pas 
déjà  un  énorme  progrès  ? 

Il  ne  faut  pas  croire  que  dès  maintenant, le  nombre  des  aveu¬ 
gles  va  diminuer  considérablement  du  jour  au  lendemain. Nous 
n’en  sommes  pas  encore  là. 

En  dehors  delà  difficulté  à  se  procurer  de  la  cornée  humaine 
vivante,  il  y  a  aussi  la  difficulté  opératoire  dont  je  ne  parle  pa-', 
mais  il  y  a  surtout  la  difficulté  de  trouver  un  œil  présentant 
toutes  les  conditions  requises  pour  la  kératoplaslie. 

Il  faut  un  œil  dont  la  cornée  transparente  soit  complètement 
ou  presque  complètement  opaque  et  dont  tout  le  reste  soit  sain. 

Il  faut  que  derrière  la  cornée  opaque  la  pupille  soit  transpa¬ 
rente,  le  vitré  clair,  la  rétine  saine. 

Une  fenêtre  ouverte  dans  la  cornée  opaque  ne  peut  être  utile 
qu’à  un  œil  sain  par  ailleurs,  n’ayant  ni  iritis  ni  rélinile,  ni 
choroïdite,  ni  aucune  autre  affection  intraoculaire.  Le  type  de 
l’œil  à  kératoplastie,  c’est  l’œil  à  cornée  opacifiée  par  une  brûlure, 
par  une  kéraliie.  C'est  d’ailleurs  le  cas  d’un  grand  nombre 
d'enfants  rendus  aveugles  par  l’ophtalm’e  gonococcique  des 
nouveau-nés.  Le  jour  où  la  kératoplastie  entrera  dans  la  pra¬ 
tique  courante,  elle  ne  guérira  pas  toutes  les  cécités,  mais  elle  m 
guérira  un  grand  nombre.  Recherches  expérimentales  sur  la  sur¬ 
vie  possible  de  la  cornée  conservée  en  dehors  de  l'organisme  el  sur 
la  kéraloplasloplastie  différée,  par  A.  Magitot.  (Annales  d’Ocu- 
h's/igue,  juillet  lüll.) 

Traitement  du  glaucome. 

Le  glaucome,  afleclion  très  sérieuse  de  l’œil,  est  caractérisé 
par  une  augmentation  de  tension  des  liquides  contenus  dans  la 
coque  oculaire  inextensible  Cette  hyrertension,  si  elle  est  ac¬ 
centuée  et  persistante,  comprime  la  rétine  et  la  détruit  rapide¬ 
ment.  Une  des  principales  préoccupations  de  la  thérapeutique 
du  glaucome,  c’est  l’abaissement  delà  tension  intra  oculaire. 

Pour  cela  on  utilise  des  médicaments  comme  la  pilocarpine 
ou  l’éséiine  en  instillations. 

Souvent  ces  médicaments  sont  insuffisants  pour  diminuer  la 
tension  et  on  a  recours  à  des  interventions  chirurgicales. 

La  simple  ponction  de  l’œil  n’a  qu'un  iffet  passager  ;  l’iri- 
declomie,  au  contraire,' est  une  opération  dont  les  résultats  ont 
en  général  un  effet  merveilleux  et  définitif.  La  plupart  des 
glaucomes  guérissent  par  1  iridectomie.  Cependant  il  en  est  qui 
persistent  malgré  cette  dernière  opération  ou  reparaissent  après 
elle. 

Contre  ces  cas  rebelles  à  tout  traitement,  Lagrange,  de  Bor¬ 
deaux,  propose  de  faire  dans  la  coque  oculaire,  dans  la  scléro¬ 
tique  elle-même  tout  près  du  limbe,  un  petit  orifice,  une  fistule 
permanente  qui  permette  aux  liquides  intra-oculaires  hyperten¬ 
dus  de  s’écouler  au  dehors  ou  plutôt  sous  la  conjnnctive  bul¬ 
baire.  Sclérectomie.  C’est  une  opération  ingénieuse,  d'exécution 
très  facile,  sur  l'eflicaçiïé  de  laquelle  nous  ne  sommes  pas  en¬ 
core  fixés  exaclemenl,  mais  qui  paraît  devoir  donner  d’excellents 
résultats  dans  les  cas  de  glaucomes  rebelles  aux  autres  traite¬ 
ments.  Elle  fait  et  fera  grand  honneur  à  celui  qui  l  a  proposée 
et  la  défend  avec  énergie,  i  Soc.  française  d' Ophtalmologie,  ifW- 
1912.  Sclérectomie  par  Lagrange,  de  Bordeaux.) 

PoULARD, 
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biscüssion  sur  la  déclaration  obligatoire  de  la  tuberculose  (suile). 
—  M.  Armaingaud  se  prononce  contre  la  déclaration,  qu'il  considère 
comme  actuellement  inutile  et  même  dangereuse.  Il  demande  la  sé¬ 
paration  dans  les  hôpitaux  des  malades  non  tuberculeux  et  des  tu¬ 
berculeux  suivant  la  proposition  de  M.  Widal. 

Interprétation  dynamique  du  rôle  dts  diastases  fondée  sur  l’ana¬ 
logie  de  leui  s  actions  chimiques  avec  celles  de  la  lumière.  —  M. 
Daniel  Bertbelot  rappelle  que  les  divers  aliments  (graisse,  sucre, 


etc.  )  ne  deviennent  assimilables  qu’après  avoir  été  dédoublés  par  les 
diastases  et  ferments  des  sucs  salivaire,  gastrique,  intestinal. 

M.  Bertbelot  a  réussi  à  reprodnire  ces  digestions  artificielles  en 
l’absence  de  diastases  et  dans  des  conditions  d’asepsie  rigoureuses  cii 
irradiant  au  moyen  de  vibrations  ultra-violettes  très  rapides  les  ali¬ 
ments  placés  dans  des  ballons  en  cristal  de  rocho,  seul  milieu  trans¬ 
parent  à  ces  radiations  pour  lesquelles  le  verre  même  est  opaque.  Il 
en  conclut  que  les  ferments  agissent  non  par  leur  substance  mais  par 
leur  rythme  vibratoire,  ce  qui  explique  que,  contrairement  aux  réac¬ 
tifs  chimiques  ordinaires,  ils  transforment  des  quantités  illimitées  de 
matière  sans  s’user  eux-mêmes. 

Bureau  ; 

Election  pour  1913. 

M.  Chauveau  :  Président. 

M.  Perrier  :  Vice-président. 

M.  Blanchard  :  Secrétaire  annuel. 

M.  l'ernet  et  Marty  :  membres  du  Conseil. 

Pierre  GastinEl. 


SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  11  décembre. 

Fibrome  pur  de  f  ovaire.  —  >1.  Potberat.  —  Au  nom  du  D'  Le 
Moniet  (de  Rennes',  je  vous  apporte  l’observation  suivante  d'une 
femme  de  quarante-six  ans  chez-  laquelle  s’était  progressivement  et 
lentement  développée  une  tumeur  abdominale.  Cette  tumeur  resta 
absolument  latente  au  début  et  n’occasionna  de  troubles  que  lors¬ 
que  son  volume  devint  assez  considérable  pour  amener  de  la  com¬ 
pression.  I^’cxamen  montrait  que  cette  tumeur  s’était  développée  au 
voisinage  de  l’utérus  et  paraissait  indépendante  de  lui,  le  refoulant 
latéralement.  M.  Le  M.  l’extirpa  sans  incident  grave,  malgré  le  vo¬ 
lume  énorme  de  la  tumeur,  qui  pesait  12  kilos  500. 

L’examen  de  la  tumeur  a  montré  qu’il  s’agissait  d’un  fibrome  pur 
de  l’ovaire,  oc  qui  rend  cette  observation  particulièrement  intéres¬ 
sante, étant  donnée  la  rareté  des  tumeurs  de  cette  nature  au  niveau  de 
l’ovaire. 

Tuberculose  d'un  testicule  ectoplé.  —  M.  LeDenta.  —  J’ai  opéré 
récemment  un  homme  de  trente  ans,  blond,  assez  maigre,  qui  présen¬ 
tait  au  niveau  de  la  région  inguinale  droite  .une  tumeur  du  volume 
d'un  œuf  de  poule,  de  forme  ovoide,  de  consistance  rénitente  et 
régulière,  tumeur  a  limites  nettes,  ne  paraissant  pas  adhérente  aux 
tissus  avoisinants.  L’examen  du  scrotum  montrait  qu’il  n’y  avait 
pas  de  testicule  dans  les  bourses  du  côté  correspondant  à  cette  tu- 
meur.L’état  général  du  malade  et  l’existence  de  cicatrices  témoignant 
d’une  lésion  bacillaire  ancienne  et  d’ailleurs  guérie  au  niveau  do 
l’articulation  tibio-tarsicnne,  me  firent  penser  à  de  la  tuberculose 
d’un  testicule  ectopié. 

L’ablation  fut  très  simple  et  l’examen  histologique  de  la  pièce 
montra  un  tissu  lymphoïde  sans  cellules  géantes.  Des  inoculations 
au  cobaye  ont  été  positives  et  ont  démontré  qu’il  s’agissait  bie  n  do 
tuberculose. 

Traitement  ehirurgical  du  mégacôlon.  — M.  Pauebet  (d’Amiens) 
expose  les  résultats  de  sa  pratiqué  personnolle.  Il  a  opéré  B  cas  de 
mégicôlon  congénital,  dans  lesquels  l’opération  était  rendue  indis¬ 
pensable  à  cause  de  phénomènes  d’occlusion  aiguë  avec  ou  sans 
sphaccle  de  l'intestin. 

Dans  3  cas  il  a  fait  l’iléo-sigmoïdostomie  ou  la  cæco-sigmoïJos- 
tomie.  Dans  les  3  autres  cas  il  a  pratiqué  la  résection  de  1  intestin. 
Sur  ces  6  cas  il  a  eu  2  morts,  2  succès  complots,  un  succès  relatif 
■mais  cependant  très  satisfaisant  et  1  résultat  nul. 

Sutures  sous-cutanées  de  l’olécràne  et  de  la  rotule.—  M.  Cbaput 
communique  les  résultats  obtenus  par  lui  dans  les  fractures  de  la 
rotule  et  de  l’olécràne  à  l’aide  d’un  procédé  spécial  de  suture  sous- 
cutanée.  Voici  comment  on  procède  :  on  fait  sur  la  peau  au  niveau 
de  chacun  des  deux  fragments  une  moucheture,  placée  près  du  trait 
de  fracture.  Puis  on  en  fait  une  troisième  sur  la  mémo  verticale, 
entre  les  2  fragments,  à  égale  distance  des  deux  précédentes.  L'ai¬ 
guille  entre  par  la  mouchéturo  placée  sur  le  fragment  inférieur,  tra¬ 
verse  le  périoste  de  celui-ci  puis  celui  du  fragment  supérieur  et  res¬ 
sort  par  la  moucheture  faite  au  niveau  de  ce  dernier.  Avec  cette  ai¬ 
guille  on  entraîne  un  catgut.  Puis  par  la  moucheture  centrale  on  va 
rechercher  i’une  après  l’autre  chacune  des  extrémités  du  fil  que  l’on 
noue  l’une  à  l’autre  à  ce  niveau.  On  a  ainsi  placé  une  sorte  d’anse 
do  catgut  double.  On  pratique  un  certain  nombre  de  fois  cette  opé¬ 
ration  de  manière  à  bien  solidariser  et  rapprocher  les  deux  frag¬ 
ments  et  leurs  ailerons  fibreux. 

M.  P.  a  employé  6 fois  ce  procédé  de  suture,  2  fois  dans  des  frac¬ 
tures  de  l’olécrâne,  4  fois  dans  des  fractures  de  la  rotule.  Le  résultat 
fonctionnel  obtenu  a  été  des  plus  satisfaisants.  Le  Braz. 

(Voir  la  suite  des  Sociétés  savantes,  p.  657.) 
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IIP  Cong.  Int.  pour  la  Prot.  de  l’Enf.  du  1“  âge:  IIP  Con* 

grès  international  pour  la  protection  de  l’enfance  du  l«'  âge. 

S.  Biol.  :  Société  de  Biologie. 

S.  Chir.  :  Société  de  Chirurgie. 

S.  Chir.  P.  :  Société  des  Chirurgiens  de  Paris. 

S.  Etudes  Scient,  sur  la  Tubero.  :  Société  d'études  scicntifh 
ques  sur  la  tuberculose. 

S.  Hydrol.  IVI>1®  :  Société  d’hydrologie  minérale. 

S.  M.  Hôp.  :  Société  médicale  des  Hôpitaux. 

S.  Méd.  P.  :  Société  de  Médecine  de  Paris. 

V.  :  Voir 


A 


Abandon  des  enfants,  l’infanticide,  l’a¬ 
vortement  dans  la  Société  ancienne 
(i’  — )  (Ch.  Esmonet) . 

Abcès  du  cerveau  sans  signes  cliniques 
(Achard)  (S.  M.  Hôp.,  17  /5) . 

—  de  fixation  (les  — )  (Jacques  Caries). . 

—  froids  et  ulcérations.  (V.  Affections 

tuberculo'ides  dues  à  des  bactéries  pyo¬ 
gènes)  . 

—  pelviens  d’origine  appendiculaire  et 
leur  traitement  (Les  grands  — )  (Rou- 


—  sous-phréniques  (Mauclaire) . 

Absence  congénitale  du  vagin  (Routiçr, 

etc.)  (S.  Chir.,  1.1 /.5) . 

—  d’enclaves  lipocholestériques  dans  la 

surrénale  humaine  (Mulon  et  Porak) 
(S.  Biol.,  27/7) . 

—  des  réflexes  achilléens  et  rotuliens  sans 

autre  signe,  d’affection  du  système  ner¬ 
veux  (de  1’-)  (Louis  Dupuy), . 

Absorption  des  savons  et  synthèse  des 
graisses  à  travers  l’intestin  (P.  Carnot 

et  H.  Dorlincourt)  (S.  Biol.,  6  /7) . 

Accélération  du  pouls  artériel  par  l’exer¬ 
cice  muscuiaire  dans  ie  cas  de  lésion 
du  faisceau  de  His  (Léon  h'rèdéric)  (S. 

Biol.,  25/5) . 

Accès  des  facultés  de  médecine  aux  non- 

bacheliers  . 

Accidents  de  l’adénopathie  trachéo- 
bronchique  (Les  —  )  (P.  Maillet) . 

—  anaphylactiques  dans  la  sérothérapie 

antiméningococcique  (Précautions  à 
prendre  contre  les  --)  (Grysez  et  Du- 
jarier)  (S.  M.  Hop.,  23/3) . '.  . 


lü 

269 

353 


581 

351 

276 

449 

167 


Aecidents  d’anaphylaxie.  (V.  Méningite 
cérébrospinale  et  -  )...., . 

—  dus  au  «  606  »  et  anaphylaxie  (Lesné 

et  L.  Dreyfus)  (S.  Biol.,  17/2) . 

—  de  chemin  de  fer  et  honoraires  médi¬ 
caux  (Petit) . 

—  méningés  observés  chez  des  syphiliti¬ 
ques  traités  par  le  Salvarsan  (Note  sur 
le  -)  (A.  Page  et  Mlle  S.  Ettinger).  .  . 

—  d’origine  ostréaire.  (V.  A  propos  de  la 

prophylaxie  des  —  ) . . 

—  au  cours  de  la  résorption  des  œdèmes 
(Gouget  et  Moreau)  (S.  M.Hôp..  11  /lO) 

—  simulant  des  réinfections  après  un 

traitement  mixte  par  le  salviM-san  et 
l’hydrargyre  (Brocq  et  P’ernet) . 

-  du  travail.  (\’.  L’oreille  et  les  — ).  .  . . 

Accouchement  prématuré  artificiel  doit-il 
être  banni  de  la  thérapeutique  du  bas¬ 
sin  rachitique  (L’  -)  (Pernand  Bon¬ 
net) . 

Accoutumance  du  cœur  de  cobaye  au  sé¬ 
rum  de  cheval  (Sur  1’--)  (Laùnov)  (S. 
Biol.,  '24 /‘2) . ; _ 

Acétonurie.  (V.  Syndrome  nerveux  dans 
l’acétonurie)  . 

—  de  la  grossesse  (La  cause  de  1’  -)  (Por- 

ges  et  Novak) . 

Acides  aminés.  (Y.  Action  des  —  sur  la 
saccharification  de  l’amidon  pur  le  suc 
pancréatique) . 

—  —  (V.  Pouvoir  toxique  des  -  obtenus 

par  l’hydrolyse  fluorhydrique) . 

—  —  et  sucrés  (Maillard)  (S.  Biol.,  20  14) 

—  oxalique.  Les  troubles  neuro-muscu¬ 
laires  dans  l’intoxication  par  le  ).  .  . 

—  —  (V.  .Action  du  foie  sur  1’  -) . 

—  —  (V.  Biochimie  de  1’ —) . 

Acidité  urinaire.  (Détermination  de  1’— ) 

(Grimbert  et  Morel)  (S.  Biol.,  3  /2). .  . 


114 

289 

70 

181 

181 

219 

581 

22 

519 

77 


Acidose  (Sur  1’—)  (Lanzeiiberg)  (S. 

Biol.,  •26/10) .  552 

—  (V.  Imperfection  uréogénique  et  — ).  660 

—  des  diabétiques.  (V.  Le  traitement  de 

1’  —  par  l’injection  rectale  de  sucre). .  .  350 

—  graves  en  dehors  du  diabète  (Les  —  ) 

(.M.  Labbé  et  H.  Bith)  (S.  M.  Ptôp.. 

17/5)  . 269 

—  suite  de  néphrectomie  (Bentley) .  70 

Acné  vulgaire.  (V.  Traitement  de  1’  -).  .  646 

Action  de  l'acétate  de  plomb  sur  les  élé¬ 
ments  figurés  du  sang  du  lapin  et  de 
l’homme  -(Maurel)  (  S.  Bioh,  30  /11) .  .  633 

—  des  acides  aminés  sur  la  saccharifica¬ 
tion  de  l’amidon  par  le  suc^ancréati- 

que  (Terroinc  et  Weil)  (S:  Blol.,  30  /3)  181 

—  de  Tadonis  vcrnalis  sur  la  tension  ar¬ 
térielle  (Lemoine)  (S.  M.  Hôp.,  6  /12).  632 

—  de  l’adrénaline  sur  les  échanges  respi¬ 
ratoires  (Recherches  sur  1’—)  (P’uchs 

et  Roth) .  424 

—  anesthésique  de  l'éther  en  injection  in¬ 
tramusculaire,  élude  expérimentale 

(De  1’—)  (Paul  Braun  et  Joseph  Dore)  391 

—  antianaphylactique  des  solutions  sa 
turées  de  chlorure  de  sodium  (P.  Ar- 
mand-Dc’.illc  et  L.  Lannoy)  (S.  BIq!.. 


—  antihémolytique  de  l’arséno-benzol 

(R.  Démanché)  (S.  Biol.,  15  /6) .  317 

—  des  bains  de  lumière  naturelle  et  arti¬ 
ficielle  (Miramond  de  Laroquette) .  .  .  396 

~  —  sur  te  poids  et  la  tension  artérielle 
(A.  .\n’rt)lard) .  167 

—  de  la  bile  (Roger)  (S.  Biol.,  27  ,4) _  229 

—  —  in  vitro  sur  le  développement  des 
microbes  de  l’intestin  (Lagasse)  (.Ac. 

Biol.,  27/7) .  387 

—  de  la  chaleur  sur  une  algue  mobile 

(Dcsroche)  (S.  Bio'..,  16  '5).  / .  264 


(l)  Les  nombres 


caraclères  gras  indiquent  les  pages  hors  lexle. 


664 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 


Action  catalytique  des  eaux  minérales  sur 
certaines  matières  colorantes  (de  I’—) 
(Roger,  Glénard)  (S.  Biol.,  9/ll> .  577 

—  comparée  de^  quelques  extraits  d’or¬ 

ganes  sur  i’hèmolvse  (Achnrd,  Foix  et 
Salin)  (S.  Biol.,  16 /3) .  154 

—  —  des  sérums  de  Primates  sur  les  try¬ 
panosomes)  (Mesnil)  (S.  Biol.,  1.3/1).  .  29 

—  d'une  cryosténine  (Maillard)  (S.  Biol., 

SO/3)  .  181 

—  diurétique  de  l’infusion  de  muguet  des 

bois  chez  l’enfant  (Sur  1’—)  (Georges 
Mouriquand,  Georges  Dujol) .  499 

-  du  foie  sur  l’acide  oxalique  (Desgrez 
pour  Sarvonat).(S.  Biol.,  6  /1) .  22 

—  inhibitrice  pneumo-gastrique  par  la 
nicotine  se  produit  encore  sur  le  ven¬ 
tricule  du  lapin  après  section  des  fibres 
excito-motriCes  (G.  Pezzi  et  A.  (iierc) 


(S.  Biol.,  1 /6) .  293 

—  du  lantol  dans  un  cas  de  méningite  cé¬ 

rébro-spinale  à  paraméningocoque 
(Comanos  Pacha) .  644 

—  de  la  nicotine  sur  le  cœur  isolé  de 
quelques  mammifères  (A.  Clerc  et  G. 

Pezzi)  (S.  Biol., ‘24 /’i) .  113 

—  de  la  pleurésie  de  nature  tuberculeuse 

sur  la  maladie  causale  (il.  Koniger).  .  302 

—  photo-dynamique  du  sélénium  colloï¬ 
dal  (V.  Henri)  (S.  Biol.,  ‘24 /‘i) .  114 

—  du  sélénium  A.  colloïdal  électrique  sur 
les  adénopathies  épithéliomateuses  se¬ 
condaires  du  cancer  (J.  Thiroloix  et 

A.  Lucien)  (S.  M.  HÔp.,  16/2) .  103 

—  —  A  colloïdal  électrique  sur  des  gan¬ 

glions  accompagnant  un  cancer  du 
rectum  (Netter)  (S.  M.  Hôp.,  1  /3).  .  .  126 

—  du  vaccin  antiphoïdique  polyvalent 
chez  les  personnes  en  état  d’infection 
latente  par  le  bacille  d’Eberth  (Sur 

I’  -)  (H.  Vincent)  (Ac.  S.,  21  /lO) .  564 

Activité  génitale  des  oiseaux  (Ghappe- 
lier)  (S.  Biol.,  6/7). .  351 


ACTUALITÉS  MÉDICALES  (1). 


Bactériologie  et  sérums . 111,  325, 

Chirurgie  . .'.... 

-  de  l’appendice . 

-  du  gros  Intestin . 

Cœur  et  vaisseaux . 166,  335, 

Coqueluche  . 

Diabète  . ‘288, 

Estomac  et  intestin  grêle. ..  217,  398, 
Fièvres  éruptives . 

-  typhoïde . 63.  48‘2, 

Foie  et  pancréas . 35,  231,  4.35, 

Gynécologie  et  obstétrique . 

Infections  . 253,  482. 

Neurologie . 

Nutrition  . 

Obstétrique  . 

Ophtalmologie . 

Organes  génito-urinaires . 

Oto-rhino-Iary  ngologie . 243. 

Peau  et  syphilis . 4.  5.  11. 

Pédiatrie  .  . 20.3, 

Poumons . 101,  30‘2,  424, 

Psychiatrie  . .  . .  138,  375, 

et  neurologie  infantiles . 

Reins  et  capsules  surrénales . 126, 

Rougeole  . 

Système  nerveux . 150,  359, 


Acuité  auditive  après  la  méningite  céré¬ 
bro-spinale-  (L’— )  (Marage)  (.Ac.  M., 


Adénie  améliorée  par  les  ravons  X  (M. 

I.abbé)  (S.  M.  Hôp.,  19  /1) . 

Adénopathies  épithéliomateuses  secon¬ 
daires  du  cancer  (\.  De  l'action  du  sé¬ 
lénium  colloïdal  électrique  sur  les 


trachéo-bronchique  chez  l’enfant.  (V. 
Diagnostic  et  Iraileinent  de  1’—).  .  .  . 

—  -  (V.  i<es  accidents  de  1’  — ) . 

—  —  (V.  Girculation  collatérale  thoraci¬ 
que  et  — ) . 


245 

50 


103 

38 

512 

541 


(1)  Sont  réunis  sominuircmeat  sous  cette 
rubrique,  par  organes  et  maladies,  les  analyses 
(les  travaux  et  des  articles  faites  hebdomadai¬ 
rement.  I.e  détail  de  ces  analyses  flgure,  bien 
entendiï,  à  l’ordre  alphabéti(iue  général. 


Adénopathie  trachéo-bronchiquel  tubercule 
(V.  Les  réactions  broncho-pulmo¬ 
naires  au  cours  del’— ) . 

—  tuberculeuse.  (V.  Traitement  de  1’  — 

par  les  rayons  X) . 

Administraiion  de  skatol  (Maillard)  (S. 
Biol..  30/3) . . 

Adolescents.  (V.  Les  ptoses  cardiaques 
chez  les  — ) . 

Adonis  vernalis.  (V.  Action  de  1’  —  sur  la 
tension  artérielle) . 

Adrénaline.  (.Action  hémolytique  de  1’  — ) 
(.1.  Parisot)  (S.  Biol.,  13  /1) . 

—  (V.  Recherches  sur  l’action  de  1’—  sur 

les  échanges  respiratoires) . 

—  (V.  Sur  la  teneur  des  capsules  surré¬ 
nales  en  —  ) . 

—  et  chlorure  d’or  (Maillard)  (S. , Biol., 


—  en  ingestion  (lie  1’—)  (Ê.  Lesné  et  L. 

Dreyfus)  (S.  Biol.,  ‘26/10) . 

Adultes.  (V.  La  tii^berculose  ganglionnai¬ 
re  latente  chez!’—) . 209, 

Affaiblissement  intellectuel  chez  les  dé¬ 
ments  (1.. —)  (G.  Revaultd’Alonnes).  . 

Affections  de  l’estomac.  (V.  Diagnostic 
et  thérapie  des  —  ) . 

—  nerveuses  syphilitiques.  (V.  Le  traite¬ 
ment  par  le  salvarsan  des  —  ) . 

—  du  pancréas.  (V.  Le  diagnostic  des  —  ) 

—  pleuro  pulmonaires.  (V.  L’inégalité 

pupillaire  dans  les  —  ) . 

—  pulmonaires.  (V.  Séméiologie  de  l’ex¬ 
pectoration  dans  quelques  —  ) . 

—  tuberculoides  dues  à  des  bactéries 

pyogènes.  Abcès  froids  et  ulcérations 
(Gougerot)  . 

—  —  lï  des  bactéries  pyogènes.  Follicu¬ 
lites  papulo-nécrotiques  et  verruco- 
nies  tuberculoides  (H.  Gougerot).  . .  . 

Agglutination  du  bacille  d’Eberth  par  le 
liquide  céphalo-rachidien  de  typhoï¬ 
dique  (R.  Braudeis  et  Gh.  Mongour).  . 

Agglutinines  et  les  substances  sensibilisa¬ 
trices  des  sérums  dysentériques  (Les 
-)  (T.  Gryglewicz) . 

Agitation  du  complément  dans  l’air,  l’oxy¬ 
gène,  le  vide  et  l’azote  (Résultats  com¬ 
parés  del’—)  (P.  Gourmont  et  .A.  Du¬ 
four)  (S.  Biol.,  22/6) . 

—  maniaqué  comitiale  équivalente  de 
l’état  de  mal(L’— )  (Henri  Damaye). 

Agoraphobie  (Recherches  expérimenta¬ 
les  sur  1’  -)  (P.  Bonnier)  (S.  Biologie 
22/6)  . 

Agraphle  (L’— )  (péjerine) . 

Agrégation.  (  V.  Pérennité  de  1’— ). . . .  . 

Aisselle.  (V.  Des  lésions  des  vaisseaux 
de  1’  —  qui  compliquent  les  luxations 
do  l’épaule) . 

Albumine  hétérogène  dans  le  sang  circu¬ 
lant  après  l’ingestion  de  viande  crue 
(Sur  la  présence  d’  — )  (L.  Bernard, 
etc.  (S.  Biol.,  6/7) . 

—  urinaires.  (V.  Variations  qualitatives 
et  quantitatives  de  la  composition  des 


Albuminoïdes  du  cerveau  (.Mesnil)  (S. 

Biol.,  .30/3) . 

Albumino-diagnostic  des  épanchements 
des  séreuses  (L’-^)  (Mosnv,  Javal, 
Dumont  et  Achard)  (S.  M.  Hôp.,  12  /7) 

—  réaction  dans  les  crachats  tubercu¬ 
leux  (I-’— )  (Nathan,  Raso) . 

Albuminurie  et  cath(itérisme  urétéral 
(Gh.  !..  Gauthier) . 

—  intermittente  de  la  seconde  enfance 

(R.  Oppenhelm) . 

—  lordotique  (F.  Hamburger) . 

Alcoolisation  du  nerf  saphène  externe 

dans  les  algies  du  bord  externe  du 
pied  (J.  Sicard  et  Leblanc  (S.  M.  Hôp., 

28/6)  . 

Alimentation  rationnelle  du  nourrisson 

(  E.  Terrien) . . . 

Aliénés.  (V.  L’assistance  des  —  aux  Go- 

lonies)  . 

(V.  I.’assistancc  des  -  aux  Goioiiies 
au  XXII“  Gougrès  des  aliénistes).  .  .  . 

—  (V.  Sur  la  physionomie  et  la  mimi<iue 

Alitement  dans  les  maladies  mentales 

(De  1’-)  (Magnan)  (Ac.  M.,  23/7) - 

Allergie  vaccinale  dans  la  rubéole  (Netter 

etc.)  (S.  Biol.,  20/7) . 373, 

Aloès.  (Principes  purgatifs  de  1’—)  (Lé¬ 
ger)  (.S-.  M.,4/6) . 


102 

245 

181 

203 

632 
29 

421 

127 

633 
552 
226 


360 

436 

234 

657 

‘24(? 

257 

482 


325 


■351 

290 

181 


424 

315 

.542 

460 

338 

50 

190 

375 

380 

373 

483 

300 


Altérations  fonctionnelles  des  glandes 
surrénales  dans  la  rage  (Des  — )  (R, 
(Porak)  (S.  Biol.,  30/11) . 

—  glandulaires  dans  les  toxi-infections  ; 
insuffisance  surrénale  (Ribadeau-Du- 
mas  et  Harvier  (S.  M.  Hôp.,  12/1).  .  . 

—  du  myocarde  et  surtout  du  faisceau 

atrio-ventriculairè  dans  la  diphtérie 
(Takehiko  Tanaka) . 

—  spléniques  à  la  suite  d’injections  de 
sérum  humain  (Thibaut)  (S.  Biol.,  6  /7) 

Ambroise  Paré,  médecin-légiste  (Raoul 
I.ecoutour)  . ....'. . 

Aménorrhée  récente.  Masculinisme  pro¬ 
gressif  (Dalché)  (S.  M.  Hôp.,  15/3).  .  . 

Amines  sur  la  sécrétion  pancréatique 
(Action  de  quelques  — )  (I.aunoy)  (S. 
Biol.,  29/6) . .  . 

Amnésie  dans  la  paralysie  générale  (L’  — ) 
(Bénon)  . 

—  traumatique  (De  1’—)  (L.  Picqué)  (S. 

Ghir.,  24/7) . 

Ampoules  de  Vater.  (V.  Galculs  de  1’—). 

291, 

Anaphylaxie  humaine.  (\’.  Diagnostic  de 
1’  —  par  la  transmission  de  l’anaphyla- 

laxic  passive  au  cobaye) . 

(V.  Réaction  de  la  tuberculine  et  —  ). 

—  (V.  Sur  la  manière  de  se  comporter 
du  complément  opsonique  et  des  anti¬ 
corps  au  cours  del’—)......,..,.,... 

Anaphylatoxine.  (V.  Sur  le  mécanisme  dev 
la  formation  de  1’—)  aux  dépens  des 
bactéries) . 

Anaphylaxie  quinique  (A.  Perreira  Gabra 

Anastomose  épldidymo-dilïérenticlle  (L’ 
-)  (Pierre  Delbet)  (Ac.  M.,  2  /l).  .... 

Anatomie  pathologique.  (V.  Autopsies 


—  —  et  pathologie  expérimentale  de  la 

poliomyélite  aiguë  (Zappert) . 

—  —  de  la  fièvre  paratyphoïde  évoluant 

sous  forme  de  fièvre  typhoïde  (Burc- 
khardt)  . 

—  —  des  troubles  du  rythme  cardiaque 

(5V.  Koch) . 

—  et  physiologie  des  centres  diaphylacti- 

(jues  bulbaires  (L.  Bonnier)  (S.  Biol., 
9/11)  . 

—  de  la  veine  pylorique  (pyloric  vein) 

(Latarjet)  . 

Anémie.  (V.  A  propos  des  rapports  entre 
la  fragilité  globulaire,  1’—  et  la  poly¬ 
globulie)  . 

—  à  rechute.  (V.  Un  cas  d’ictère  hémo¬ 
lytique  et  —  ) . 

—  des  entéritiques  (!.’—)  (Maurice  Loe- 


—  expérimentale.  (V.  Les  lipoïdes  du 

sang  dans  1’— ) . 

—  pernicieuse  et  granulie  (Labbé  et 
.\gassc-Lafont)  (S.  M.  Hôp.,  15/11).  . 

—  —  mortelle  avec  fragilité  globuleuse 
au  cours  d’une  fièvre  typhoïde  (Sicard 
et  R.  A.  Gutmann)  (S.  M.  Hôp.,  12/1) 

—  splénomégallque.  (V.  Ictère  polycholi- 

que  aigu  à  la  fols  par  hémolysinémie 
et  par  fragilité  globulaire  au  cours 
d’une  -) . 

Anergie  vaccinale  au  cours  de  la  rougeo¬ 
le  .(L’.—)  (A.  Netter  et  P.  Porak)  (S. 
Biol.,  8/6) . 

Anesthésie  au  service  de  la  bronchosco¬ 
pie  (A.  Ephraïm) . 

—  chloroformique  (Sur  1’—)  (Nicloux).  . 
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tiples  des  mains  et  des  pieds  (Deux  — ) 
(Dettling  et  Pinchon) .  270 


LE  PROGRÈS  MÉDICAL 
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Dactylo mégalie  (Les  — )  (Félix  Ramond 

et  David) .  1 
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Défense  bulbaire  et  le  cancer  (La  —  )  (P. 
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(Roger  Hyvert) .  1 

Désinfection  du  champ  opératoire  et  des 
mains  du  chirurgien  par  la  teinture 
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et  surtout  du  faisceau  atrio-ventricu- 

laire  dans  la  —  ) . 

—  (V.  I.a  pression  du  sang  dans  la  —  ).  . 
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—  comparatifs  de  l’azote  libérable  par 
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(Grigaut  et  Borôdin)  (S.  Biol.,  16/11) 
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la  coagulation  du  sang  (P.-E-  Weil) 
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Crouzon,  etc.  (S.  M.  Hôp.,  10/5) . 
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fonctions  génitales  (Sur  une  — )(Huti- 
ncl)  . 


59 

229 

101 

877 

G45 

255 


512 


TABI-E  DES  MATIÈRES 


Eau  oxygénée.  (V.  Le  traitement  du  can¬ 
cer  de  l’œsophage  et  du  cardia  par  1’  —  )  374 
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Eczéma  des  narines.  (H.  Bourgeois). . . .  364 

—  des  nourrissons.  (V.  Traitement  de 

I’-)  .  268 

Education  médicale.  (V.  Les  erreurs  de 

r-)  .  202 

—  des  mères  (L’— )  (Pierret) .  353 

—  physique  raisonnée  (L’ —)  (G.  Hébert)  472 
Effets  du  froid  sur  la  circulation  cutanée 

(Des  — )  (Hallion)  (Ac.  méd.,  5/11)..  564 

—  favorables  des  injections  intraveineu¬ 

ses  de  salvarsan  dans  25  cas  de  chorée 
de  Sydenham  (Sur  les  — )  (P.  Marie  et 
Chatelin)  (Ac.  M.,  11/12) .  629 

—  immédiats  et  non  thérapeutiques  du 
traitement  thyroïdien  (Léopold- Levi) 

(S.  Biol.,  14 /12) .  657 

-•  de  l’opération  de  Freund  sur  la  circu¬ 
lation  cardio-pulmonaire  chez  les  em¬ 
physémateux  (Edgard  Hirtz  et  Paul 
Braun) .  619 

—  toxiques  du  sodium.  (V.  Les  dangers 
des  injections  ip*ra-veineuses  aicali- 

nes  .  350 

Electricité  et  ses  victimes  (L’— )  (Ch.  Es- 

monet)  .  100 

Electro-sélénium  dans  te  traitement  du 
cancer  inopérable  (L’— )  (H.  Bougeant 

et  A.  Galliot) .  527 

Eléments  figurés  du  sang  dans  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  (Les-  — )  (Routa- 
boul)  .  102 

—  rénal  de  la  glycosurie»  Le  diabète  ré¬ 
nal  (R.  Lépine) .  289 

Elimination  par  la  bile  des  microbes  in¬ 
troduits  dans  le  tube  digestif  (Breton, 

etc.  (S.  Biol.,  6/1) . 22 

Embolie  cérébrale.  (V.  Sur  le  diagnostic 
de  1’-) .  150 

—  générale  chirurgicalement  traitée  et 

guérie  par  l’extirpation  du  caillot 
(Mosny  et  Dumont) .  336 

—  pulmonaire  post-opératoire.  (V.  Du 

traitement  prophylactique  de  1’  —  )..  590 

Emotion  en  pathologie  verbale.  (V.  Du 

rôle  de  i’— ) .  563 

Emphysémateux.  (V.  Effets  de  l’opcra- 
tion  de  Freund  sur  la  circulation  car 

diopulmonaire  chez  les  — ) .  619 

Emphysème  pulmonaire.  (R.  Üppen- 
heim) .  52 

—  et  l’opération  de  F'reund  (Garnier)  (S. 

M.  HÔp..  23/2) .  116 

—  pulmonaire.  (V.  Opération  unilatérale 

de  Freund  dans  un  cas  d’— ) . 75,  103 

Emploi  du  salène  dans  le  rhumatisme 
(Deux  observations  sur  1’ —)  (l..  Robbaz)  651 

En  Bretagne.  Les  guérisseurs  (Raoul  Le- 

coutour) .  409 

Encéphale.  (V.  Extraction  du  poison 

anaphylactique  de  1’— ) .  339 


Endoscopie  del  sistema  digerente  (L’  — ) 

(E.  Carazza) .  414 

Enésol.  (V.  Traitement  de  la  syphilis  pâl¬ 
ies  injections  intraveineuses  d’ —  fi 

doses  massives) .  527 

Enfance.  (V.  La  pneumonie  lobaire  de  la 
R”  -) .  203 

—  végétarienne  (L’  — )  (J.  .loteyko)..  . .  90 

Enfant.  (V.  Sur  l’action  diurétique  de 

rinfusiou  de  muguet  des  bois  chez  1’  — )  409 

—  (V.  du  danger  (te  la  bronchoscopie 

chez  r -) .  124 

—  V.  Les  droits  de  1’— ) .  200 

—  (V.  Etats  méningés  curables  chez  les 

)  .  632 

—  (V.  Excitabilité  psycho-motrice  et 

troubles  digestifs  chez  1’— ) .  440 

(V.  Langue  scrotale  chez  les  — ) .  512 

—  (V.  Quelques  remarques  à  propos  du 

1.900  cas  d’intradermoréaction  à  la 
tuberculine  chez  1’— ) .  204 

(V.  Le  régime  de  1’-) .  189 

(\.  Rhumatisme  articulaire  aigu  chez 
r  -  )  . ■  594 

—  (V.  Sténose  hypertrophique  du  p^'- 

lore  chez  1’— ).' .  398 

—  (V.  Sur  la  pleurésie  métapneumoni- 

qucdel’— ) .  341 

—  (V.  I.e  tissu  cellulaire  sous-cutané 

dans  la  défense  de  l’organisme  de  1’  — )  81 

—  (\^  De  la  tuberculose  osseuse  à  loyers 

multiples  chez  1’—).  .  . . 306 

— ■  (V.  De  l’incontinence  d’urine  chez  1'  ^ 

.  -)  .  56 

—  (V.  L’oscillométric  appliquée  à  l’étu¬ 
de  de  la  tension  artérielle  chez  les  — )  204 

—  arriérés  (Les  — )  (Raoul  Dupuy).  .  .  .  563 

Enfoncement  delà  vofite crânienne  chez 

l’enfant  (Savariaud)  (S.  Chir.,  7 /2).  .  .  91 

Enseignement  de  la  déontologie  (L’— ) 

(Etienne  Martin) .  318 

Entéritiques.  (V.  L’anémie  des  — ) .  205 

—  (V.  Pourquoi  certains  —  deviennent 

tuberculeux) .  222 

Entorses  et  hémarthroses  du  genou  (Mau- 

claire)  .  466 

Eosinophilies  expérimentales  (Les  — )  (A. 

Mougeot)  .  84 

Epanchement  des  séreuses.  (V.  L’ulbumi- 

no-diagnostic  des  — ) .  362 

Epidémiologie  et  la  symptomatologie 
intiale  de  la  poliomyélite  épidémique 
(L’  -)  (Muller) .  629 

—  de  la  tuberculose  dans  les  colonies 

françaises  (Enquête  sur  1’— )(A.  Cal- 
mette)  .  529 

Epigastralgle  sérique  (L’ — )  (Lafforgue).  131 

—  —  (L’  — )  (V.  L’hypersensibilité  aux 

sérums  thérapeutiques) .  233 

Epilepsie.  (V.  Un  nouveau  traitement  de 
1’—  par  la  galvanisation  cervicale).  .  .  375 

—  alcoolique.  (V.  Sur  le  diagnostic  des 

formes  larvées  de  1’  —  et  des  crises 
psycho-motrices  de  l’iyresse  patholo¬ 
gique)  .  497 

—  commune.  (V.  Traitement  de  1’—).  .  .  292 

—  —  (Note  sur  la  gênés j  et  sur  le  trai¬ 
tement  del’  —  )  (M.  de  Fleury)  (Ac.  M. 

22/10)  539 

Epiploltes  chroniques  en  rapport  avec 
l’appendicite  et  la  colite  chronique 

(Des-)  (Haller) .  446 

Episodes  méningés  tuberculeux  curables 
(Les  — )  (Barbier  et  Gougelet)..  385,  512 

—  —  tuberculeux  curables  chez  l’en¬ 
fant  (Barbier)  (S.  M.  Hôp.,  24/5) _  282 

Epithéliomas.  (V.  Traitement  des  sarco¬ 
mes  et  —  par  le  radium) .  643 

—  des  paupières  traités  par  le  radium . . .  660 

—  primitif  de  l’uretère  (Delbet)  (S.  Chir., 

17/4)  .  219 

Epuration  bactériologique  des  huîtres  eu 
eau  filtrée  (Nouvelles  expériences  sur 
1’  — )  (Fabre-Domergue)  (Ac.  S.,  6/5)  255 

Erections  comme  équivalent  épileptique 

(Ducosté) .  385 

Erreurs  de  l’éducation  médicale  (Les  — ) 

(.•\.  Grandjean) .  202 

Erysipele.  (V.  Insuffisance  surrénale,  ai¬ 
guë  au  cours  de  1’— ) .  49 

Erythèmes  avec  syndrome  malin  dans  les 
maiadies  infectieuses  (Hutinel).204,  254 

—  polymorphes  d’origine  éberthienne 

avec  ou  sans  dothiénentérie  (Les  —  ) 
(Aycard)  .  213 

Erythrocytes  et  leucocytes  d’albuminuri¬ 


ques  (Feuillé  et  E.  Roux)  (S.  M.  Hôp., 

14/6)  .  397 

Essai  d’acclimatation  du  saumon  dans  la 
■Méditerranée  (Caullery)  (S.  Biol.,  1/6)  293 

—  avec  les  L  K.  de  Spcngler  (F.  Star- 

kloff) .  424 

—  d’infection  de  quelques  singes  par  les 

trypanosomes  (Mesnil)  (S.  Biol.,  23/3)  163 

—  Sur  l’action  trophi(iue  du  mercure  et 

du  salvarsan  chez  les  syphilitiques 
(.Jacquet  et  Dclat) . ! .  16 

—  sur  une  nouvelle  préparàtion  d’opium 

(  Pierre  Got) .  456 

—  —  pathogénic  commune  aux  lésions 
du  corps  thyroïde  et  des  organes  à 
fonction  antitoxique  (J.  Audraln)...  153 

Estomac.  (V.  La  dilatation  del’  —  ) .  291 

—  (V.  Un  cas  de  fibromyome  de  1’—).  .  218 

—  (V’.  Les  formes  rares  du  cancer  de 

1’-)  592 

—  (V.  La  paralysie  post-anesthésique 

de  1’  —  )  .  398 

—  (V.  Le  polyadénome  de  1’ — ) .  592 

—  (V.  Le  sarcome  primitif  de  1’—). .  .  .  218 

—  biloculaire.  (V.  Radiodiagnostic  de 

1’-) .  398 

Etat  actuel  de  la  question  des  bacillo-tu- 
berculoses  non  folliculaires  (L’  — )  (H. 
Gougerot) .  425 

—  confusionnel  simulant  la  démence 

précoce  (Gilbert  Ballet  et  Gallart).  .  .  385 

—  de  mal.  (V.  L’agitation  maniaque 

comitiale  équivalente  de  1’ —) .  475 

—  méningés  (Guillain  et  Baumgartner) 

(S.  M.  Hôp.,  22/11) .  615 

—  —  curables  chez  les  enfants  (Dufour 

et  Netter)  (S.  M.  Hôp.,  6/12) .  632 

—  —  et  ictère  infectieux  (Noël  Fiessin- 

ger  et  Sourdel)  (S.  M.  Hôp.,  22/3). . .  167 

—  —  avec  polynucléose  céphalorachi¬ 

dienne  et  hémianopsie  durable  (Souc- 
ques  et  Polack)  (S.  M.  Hôp.,  22/l‘2).  20 

—  anaphylactiques  en  clinique  (Les  —  ) 

(XHP  Cong.  de  Méd.) .  547 

—  anxieux  (Les  — )  (P-  Hartenberg). . .  159 

—  mentaux  dépressifs  (V.  Cholémie  et 

-)  . 380 

Ether.  (V.  Action  anesthésique  de  1’  — 
en  injection  intramusculaire,  étude 
expérimentale)  .  391 

—  (V.  Anesthésie  générale  par  les  injec¬ 
tions  d’— ) .  233 

—  (V.  Anesthésie  par  injections  d’— ).  .  291 

Etiologie,  pathogénie  et  anatomie  patho¬ 
logique  de  la  maladie  de  Little.  (V. 
Hutinel  et  L.  Babonneix). .' .  36ü 

—  de  la  scarlatine  (Les  travaux  récents 

sur  1’—)  (C.  Levaditi) .  528 

Etude  anatomo-clinique  sur  la  presbyo¬ 
phrénie  (Marchand  et  Nouet) .  138 

—  clinique,  hématologiquc  et  anatomi¬ 

que  d’un  cas  de  chlorome  atypique 
(Pissavy  et  Charles  Richet) .  ,  336 

—  —  et  thérapeutique  de  la  sténose  du 
pylore  avec  hypertrophie  musculaire 
chez  le  nourrisson  (Ribadeau-Dumas 

et  Boncompain)  .  584 

—  comparative  des  tensions  artérielles 

des  deux  membres.  Applications  cli¬ 
niques  dans  les  anévrj'smes  aorti¬ 
ques  et  les  artérites  des  membres  in¬ 
férieurs  (Cawadias)  (S.  Biol.,  7/12)..  633 

—  comparée  des  méthodes  palpatoire  et 
oscillatoire.  (V.  Cordîer  et  Rebattu)  166 

—  expérimentale  des  cavités  spinales 

consécutives  à  une  compression  de  la 
moelle  épinière  (J.  Lhermitte  et  P. 
Boveri)  (S.  Biol.,  24/2) .  114 

—  de  la  fonction  rénale  par  la  réaction 
phtalinique  de  F'Ieig  au  cours  de  la 
pneumonie  des  vieillards  (G.  Etienne 

et  M.  Perrin) .  449 

—  sur  le  pneumocoque  (Truche,  Cotoni 

et  Grenier) . 114 

—  sur  les  variations  et  la  nature  de  l’at¬ 
ténuation  du  bacille  du  charbon  (H. 

Preisz)  .  325 

Evacuation  des  blessés  sur  le  champ  de 
bataille  (Potiralowski)  (S.  Méd.  Mil. 

Franc.,  4/7)  . 1 .  364 

—  du  taux  de  la  chloruration  des  liquides 
de  l’organisme  par  la  mesure  de  leur 
conductivité  (Javal  et  Boyet)  (S.  Biol., 

17/2)  .  102 

Evolution  comparée  de  l’amylase  de  la 
salive,  des  fèces  et  de  l’urine  des  ma¬ 
lades  (A.  Sampogna) .  69 
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Evolution  et  l'état  actuel  delà  doctrine 
des’diathèses  (I/—)  (André  Léri).  .  .  .  141 

—  des  lymphangites  (L’— )  (Lostal)...  188 

—  des  Idées  thérapeutiques  dans  l’cmplri 

clinique  des  opiacés  (Soucourt) .  169 

—  de  la  peste  chez  la  marmotte  pendant 

rhihernation  (Dujardin- Beaumetz  et 
Mosny)  .  529 

—  et  synonymie  de  l’hémispora  stcllata 

(Guéguen)  (S.  Biol.,  6/7) .  351 

Exagération  ou  apparition  de  l’arythmie 
cardiaque  d’origine  respiratoire  chez 
le  chien)  sous  rinfluencc  du  calcium 
(H.  Busquct  et  C.  Pezzi)  (S.  Biol., 

19/10) . , .  540 

Examen  orthodiagraphique  du  cœur 
dans  la  tuberculose  pulmonaire  (W. 

Achelis)  .  102 

Excitabilité  psychomotrice  et  troubles 
digestifs  chez  l’enfant  (Georges  Pau!- 
Boncour)  . 440 

—  réflexe  (Mesure  analytique  de  1’  -) 

(Lcpicque)  (S.  Biol.,  1/6) .  293 

Excitation  par  les  ravons  ultra-violets 
(V.  Henri)  (S.  Biol..'  15/6,  29/6). 318.  339 

Existence  de  néphro-phagocytes  dans  le 
muscle  utérin  de  femelles  de  mammi¬ 
fères  en  gestation)  (Sur  1’  — )  (Prenant) 

(S.  Biol.,  10/2) .  90 

Exophtalmie  unilatérale.  (V.  Syndrome 

de  Basedow) .  8 

Exostose  ostéogénique  et  ulcération  ar¬ 
térielle  (Brocq)  (S.  Chir.,  31  /l).  .tv.  .  76 

Expectoration  dans  quelques  affections 
P  ulmonaires  (V.  Séméiologie  de  1’  — ).  657 

Expériences  sur  la  vie  sans  microbes  (Mi¬ 
chel  Cohendy) .  325 

Experiments  on  the  transmission  of  sca- 
riet  fever  to  moukeys  (Hektgen  et 

Weaver)  .  44 

Experimentelie  unter  Suchungen  ueber 
die  Scharlachætio'.ogie  (Bernhardt).  44 
Explication  anatomique  de  la  paralysie 
du  nerf  récurrent  gauche  dans  certains 
cas  de  sténose  mitrale  (G.  Fetteroant 

et  Lorris) .  166 

Exploration  intra-utérine  (De  1’—)  (Au-  ' 
guste  Pollosson) .  422 

—  manuelle  de  l’estomac  et  en  particu¬ 
lier  sa  palpation  directe  et  profonde 

(L.  Brou) . 78 

—  radiologique  du  pneumothorax  artifi¬ 
ciel  (Rist)  (S.  M.  Hôp.,  18  /lO) .  551 

—  volumétrique  de  la  circulation  colla¬ 
térale  d’un  membre  (Haillon  et  Tuf- 

fier)  (S.  Biol.,  7/12) .  633 

Exstrophie  vésicale  (Traitement  de  1’—) 

(.Marion)  (S.  Chir.,  3/1) .  21 

Extension  continue  du  gros  orteil  signe 
de  réaction  pvramidalc  (L’  -)  (J.-A. 

Sicard) . ■ . .  .360 

Extraction  avec  guérison  par  la  bronschos- 
copie  de  deux  corps  étrangers  (agra- 
phes)  chez  un  enfant  de  8  mois  1  /2 
(Guisez)  (Ac.  M.,  6/2) .  11 

—  totale  de  la  cholestérine  du  sérum  an¬ 
glais  (H.  Iscovesco) .  10' 

Extrait  de  rate.  (V.  Pouvoir  hémolvtique 
«le  1’  -) . 142 

—  splénique  a-t-il  un  pouvoir  hémoly- 
sant  (L’  — )  (A.  Gallois,  K.  Chabrol  et 

H.  Bénard)  (S.  Biol.,  7-21) .  633 
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Face.  CV.  Tic  douloureux  de  la  face). .  . . 
Facteurs  influençant  la  vitesse  de  la  circu¬ 
lation  intestinale  (P.  Carnot  et  R. 

Glénard)  (S.  Biol.,  27/4) . 

Faculté  de  médecine  de  Bordeaux,  i’75 

437,  492 

—  —  de  Lille .  431 

- de  Lyon  . 135. 

—  -  de  Paris,  3,  15,  27,  43.  55,  67,  83, 

95,  107,  119,  135,  147,  175,  187.  199, 

211,  227,  239,  251,  263,  275,  287.  299, 

311,  323,  335.  347,  359,  383,  395,  491, 

517,  534,  545,  557,  585,  597,  609.  621.  ( 

—  —  de  Toulouse . 135  431  ( 

Faisceau  atrio-ventriculaire  (Sur  le  —  ) 

(Retterer  pour  Argand)  (S.  Biol.,  3  /2) 

—  —  (V.  Altérations  du  myocarde  et 
surtout  du  —  dans  la  diphtérie).... 

Farines  alimentaires  chez  Tenfant.  (V. 


de  Tusage  intempestif  et  de  l’abus  des 

-)  .  2 

Fatigue  et  le  repos  (La  — )  (Fernand  La¬ 
grange  et  de  Grandmaison) . '. 

Fausses  angines  de  poitrine  (R.  Oppen- 

heim)  . 

Faux  rétrécissement  chlorotique.  (V. 

Rétrécissement  mitral  vrai  ou  —  )...  1 

Favus.  (V.  Description  du  —  et  son  trai¬ 
tement)  . 

Fèces.  (V.  Urée,  glucose  et  chlorure  de 

sodium  des  —  ) . 

Femme.  (V.  1,’incontincncc  d’urinechez 


lu 
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—  à  la  guerre  (Les  — )  (Armand  et  Bon¬ 
nette)  . 

Fémur.  (V.  Décollement  épiph; 


du 


—  (Ostéo-synthèse  du  —  dans  un  cas  de 

fracture,  sus  et  intra-condylicnne). .  4 

Ferment  diastasique  de  Turine  (Le  —  ) 
(Rosenthal) . 

—  qui  se  forme  au  cours  de  la  sensibilisa¬ 
tion  par  les  protéines  (V.-C.  Vaughan 

et  J.  Wright) .  3 

Fermentations  coil-baclllaires.  (V.  lufl- 
fluence  de  la  bile  sur  les  — ) .  2 

—  du  glycose  (Roger)  (S.  Biol.,  20  /4). .  2 

—  microbiennes.  (V.  Influence  de  la  bile 

sur  les  — ) .  1 

Fibrillation  auriculaire.  (V.  Arythmie 
complète  avec  —  ) . '.  2 

—  isolée  des  oreillettes  et  arythmie  ven¬ 

triculaire  après  une  injection  de  nico¬ 
tine  (Clerc  et  Pozzi)  (S.  Biol. ,4/5).  .  .  2 

Fibrome  pur  de  l’ovaire  (Potherat)  (S. 
Chir.,  11/12) .  6 

Fibrome  utérin  etpyosalpinx  (Faure)  (S.  3 

Biol.,  3/7) . 

Fibromyome  de  l’estomac  (Un  cas  de  — ) 

(G.  Cheyne) .  5 

—  utérins.  (V.  Considérations  sur  une 

série  de  53  cas  de  — ) . 

Fiel  de  bœuf.  (V.  Recherches  radiogra¬ 
phiques  sur  l’action  du  -) . î 

Fièvre  bilieuse  hémoglobinurique  (Achard 
et  Saint-Girons)  (S.  M.  Hôp.,  31  /5).  .  1 

—  éruptives.  (V.  Sur  quelques  symptô¬ 
mes  prétendus  pathognomoniques  des 

—  jaune.  ("V.  Diaxo-réaction,  hémoglo¬ 
bine  et  densité  du  sang  dans  la  —  ). . .  ( 

—  —  choléra,  maladie  du  sommeil,  den¬ 
gue  (Reboul,  etc.) .  1 

—  de  Malte  (Un  cas  sporadique  de  — ) 

(P.  Emile  Weil  et  P.-,J.  Ménard)  (S. 

M.  Hôp.,  17/5) .  ; 

—  paratyphoïde  évoluant  sous  forme  de 

—  typhoïde.  (V.  anatomie  pathologi¬ 
que  de  la  —  ) . 

—  typhoïde.  (V.  .\némio  pernicieuse 
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te  hydropigène  (Achard  et  Rabot)  (S. 

M.  Hôp.,  31/5) .  2 

Hydrologie  élémentaire  (Aiiyre  et  Chasse- 

sevant)  . . .  2 

Hydronéphrose  et  radiographie  (Le- 

gueu)  (S.  Chir.,  6/11) .  5 
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zé  et  Rist)  (S.  M.  Hôp-,  26/4) .  2 
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lier  dans  1’— ) .  4 
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16/5)  2 
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chez  les  -  ) .  6 
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dose  (Lantzenberg)  avec  l’indice  d’im¬ 
perfection  uréogénique  (Maillard), 

(L.-C.  Mailard)  (S.  Biol.,  30  /11) _  633 

Illusions  alimentaires  d’origine  cérébrale 

(Les  — )  (loteyko) .  139 

Immobilisation  de  l’hémidiaphragme 
gauche  et  vomissement  (Le  Play  et 

Paillard)  (S.  Biol.,  23/3) .  163 

Immunisation  antityphique  de  l’homme 
par  voie  intestinale  (J.  Courmont  et 
A.  Roubaix)  (Ac.  S.,  24/6) .  337 

—  vaccinale  passive  et  sérothérapie  (L. 

Camus)  (Ac.  S.,  1/7) .  361 
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—  —  chez  un  diabétique  traité  (Maillard) 
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dans  les  interventions  pour  lithiase  ré¬ 
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1’—)  (Decourtade) .  56 

—  —  chez  la  femme  (L’— )  (G.  Gayet).  297 
Incurvation  à  concavité  antérieure  des 

os  de  la  jambe  (Broca)  (S.  Chir.,  4/7)  363 

Indications  des  méthodes  endo-bron¬ 
chiques  dans  le  traitement  de  la  gan¬ 
grène  pulmonaire  (Des  —  )  (Pierre  Le- 
reboullet  et  MarceU  Faure-Beaulieu) .  620 

—  thérapeutiques  dans  l’hypertrophie 
de  la  prostate  (Les  — )  (G.  Marion).  .  .  503 

Indisciplinés  dans  l’armée  (Les—)  (Ch. 

Pont)  .  353 

Indol  (Toxicité  del’  — )  (Maillard  et  Ch. 

Gautier)  (S;  Biol.,  15/6) .  318 

Indoxylhémie  (J.  Troisier  et  A.  Berthe- 

lot)  (S.  Biol.,  24/2).  .  ; .  114 

Inégalité  pupillaire  dans  les  affections 
,  pletiro-pulmonaires  (L.  — )  (Emile  Ser¬ 
gent)  . . . . » .  234 

Infantilisme.  (V.  Origine  de  1’— ) .  362 

—  et  l’insuffisance  de  la  sécrétion  interne 

du  testicule  (L.  — )  (Souques) .  513 

—  d’origine  hypophysaire  (Souques) 

(Ac.  M.,  16/1) .  62 

Infections  biliaires  aiguës.  (V.  L’urotro- 

tropine  dans  le  traitement  des  —)....  482 

—  expérimentale  des  Muscidés  par  les 
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et  J.  Repaci) . 326,  424 

Influence  du  chauffage  sur  les  propriétés 
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ra)  (S.  Biol.,  19/10) .  540 

—  de  la  composition  chimique  de  l’air 
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lienne  (Léopold-Lévi)  (S.  Biol.,  7  /12)  633 

—  rénale.  (V.  Psychopathies  et  —)....  461 

—  surrénale  aiguë  au  cours  de  l’érysipè¬ 
le  (Lesné)  (S.  M.  Hôp.,  19  /1) .  49 

- et  fièvre  typhoïde  (E.  Sergent)  (Ac. 

M.,  2/7,  S.  M.  Hôp.,  25/10)  337,  482,  565 

—  —  au  cours  d’une  scarlatine  (Riba- 
deau-Dumas  et  Harvier)  (S.  M.  Hôp., 

12/1)  .  . . 52 

—  —  aiguë  au  cours  d’une  scarlatine 

(Grysez  et  Dupuich) .  253 

—  de  la  sécrétion  interne  du  testicule. 
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—  et  interprétation  de  la  réaction  de  fixa¬ 
tion  (Martin)  (S.  Biol.,  24/2) .  114 

Précis  de  diagnostic  chimique,  microsco¬ 
pique  et  parasitologique  (Jules  Guiart 
et  L.  Grijul)crt)  .  176 


Précis  de  médecine  infantile  (P.  Xobé- 
court) . 57 

—  pratique  d’électricité  médicale  (G. 

Geiger)  .  651 

—  de  radiumthérapie  (J.  Barcat) .  162 

Préexistence  dé  la  sécrétion  dans  la  mu¬ 
queuse  intestinale  et  sur  les  divers 
moyens  de  l’extraire  (Delezenne)  (S. 

Biol.,  30/3) .  181 

Premier  septénaire  de  la  fièvre  typhoïde 
(Le  — )  (R.  Oppenheim) .  388 

—  signes  de  la  tuberculose  pulmonaire 
(Dans  quelle  région  du  sommet  faut-il 
chercher  les  —  )  (E.  Sergent)  (S.  M. 

Hôp.,  14/6) .  327 

Presbyophrénie  et  la  démence  sénile  (La 
-)  (Gilbert-Ballet) .  598 

—  (V.  Etude  anatomo-clinique  sur  la 

-)  .  138 

Présentation  d’un  appareil  pour  ponc¬ 
tion  veineuse  (Hallion  et  Bauer)  (S. 

Biol., 10/2)  .  90 

—  de  malades  (Souligoux,  Potherat,  Le- 
gueu,  Morestin,  Schwartz,  Tuffier, 
Walther)  (S.  Chir.,  10/1,  6/3,  20/3, 

17/4,  5/6,  26/6,  6/11,  29,  141,  167,220 

306,  339,  579 

Pressions  artérielles,  circulation,  nutri¬ 


tion,  diurèse  (Alfred  Martinet) .  413 

—  —  chez  l’homme  (Détermination  di¬ 
recte  de  la  —  ) .  264 

—  —  (V.  De  f  utilité  des  examens  répé¬ 
tés  de  la  603 

—  —  et  digitaline  (O.  Josué  et  H.  God- 

lewski,  etc.)  (S.  M.  Hôp.,  8/11) .  591 

—  du  sang  dans  la  diphtérie  (La  —  ) 

(Rolleston)  .  ,255 

Preuve  expérimentale  de  l’identité  de  la 
maladie  de  Brill  et  du  typhus  (Ander¬ 
son  et  Goldberger) .  482 

Prix  de  l’Académie  de  médecine  (1912).  637 


Procédé  de  dessiccation  instantanée  à  froid 
(Sur  un  —  )  (Auguste  Lumière  et  J. 
Chevrotier)  . 

—  d’inoculation  (Sur  un  — )  (L.  Camus) 

(S.  .Biol.,  11/5) . 

—  de  Lehmann  pour  le  dosage  du  glycose 

(Grimbert)  (S.  Biol.,  14  /l’2) . 

—  d’orchidopexie  (Sur  un  — )  (Walther) 

(Ac.  M.,  23/1). . . . 

—  nouveau  de  rééducation  auditive 
(Un  -)  (Zund-Burguet)  ( Ac.  M.,  30  /7) 

Processus  fébriles.  ("V.  Les  oscillations  du 
complément  au  cours  des  — ) . 

—  de  vacuolisation  des  fibres  musculaires 

dn  myocarde  au  cours  dè  l’atrophie  et 
riiypêrtropliie  infantile  (Recherches 
sur  la  —  )  (Variot  et  Cailliau)  (S.  M. 
Hôp.,  7/6) . 

Production  expérimentale  des  agglutini¬ 
nes  chez  les  animaux  par  les  injections 
de  salvarsan  ( J.  Nicolas,  etc.)  (S.  Biol., 


—  d’anticorps  dans  les  tissus  cultivés  en 

dehors  de  i’organisme  (A.  Carrel  et  R. 
Ingebrigster) . 

Produits  biologiques  médicinaux  (Les  —  ) 

(Les  —  )  (Bvla  et  Delaonay) . 

Projet  de  M.  Klotz  (Le  — )  (Raoul  Lecou- 

tour)  . 

Prolapsus  du  rectum  (Traitement  du  — ) 
(Quénu)  (S.  Cbir.,.6y3,Jil./4).  .  .  .141. 

—  rectal.  (V.  Traitement  du  — ) . 

Pronostic  du  mal  de  Bright  par  le  dosage 

de  l’urée  dans  le  sang  (Widal)  (S.  M. 

Hôp.,  22/l’2) . 

Prophylaxie  des  accidents  d’origine  ostré- 
aire  (A  propos  de  la  — )  (E.  Bodin).  . . 
~  des  difformités  physiques  chez  les  en¬ 
fants  (La  — )  (Gourdon)  (Ac.  M.,  25  /6) 
Propriétés  hémolysantes  du  suc  de  rate. 

(V.  Influence  du  chauffage  sur  les  —  ) 
Propriétés  hémolytiques  et  antihémolyti¬ 
ques  des  sérums  normaux,  pour  les  glo¬ 
bules  de  chien  (Achard  et  Foix)  (S. 
Biol.,  7/12) . 

—  homo  et  hétéro  stimulantes  de  cer¬ 


tains  lipoïdes  (testicule,  thyro'ide  hy¬ 
pophyse,  surrénales)  (Nouvelles  re¬ 
cherches  sur  les  -)  (ïscovesco)  (S.  M. 

Hôp.,  13/12) .  645 

Propulseur  pour  sondes  urétérales  (Bazy) 

(S.  Chir..  18  /12) .  657 

Prostate.  {'’.  Les  indications  thérapeuti¬ 
ques  dans  l’hypertrophie  de  la  —  ).  . .  503 

Prostatiques.  (V.  Du  mécanisme  de  la  ré¬ 
tention  chez  les  —  ) .  315 
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Protéchoisstérilîs  du  sérum  et  leur  dé¬ 
doublement  en  vue  de  l’extraction  to¬ 
tale  de  la  cholestérine  (Les  —  )  (S. 
Biol.,  8  /6) . . 

Prothèse  dentaire  indispensable  (La  — ) 
(Charézieux) . 

Protozoaires  (Chasson)  (S.  Biol.,  3/2). . . 

Prurits.  CV.  Traitement  des  —  ). . .  .566, 

Pseudo-anévrysme  de  la  fémorale  (Mo¬ 
nod)  (.S.  Chir.,  12/6) . . 

—  -cancer  ligneux  du  corps  thyroïde 

guéri  par  le  «  606  »  (Poncet)  (S.  Chir., 
29/5)  . ■ . . . 

—  -  perforation  intestinale  suivie  de  per¬ 

foration  vraie  au  cours  d’une  fièvre. ty-  1 
phoïde  (P.  Oulmont  et  M.  Delort)  (S. 
M.  Hôp.,  29/11) . 

Pseudoréinfeetion  syphilitique  (Ravaud) 
etc.)  (S.  M.  Hôp.,  1  /3) . . 

—  —tuberculoses  par  substances  inani¬ 

mées  (Garnier  et  Chaoul)  (S.  Biol., 
22/6)  . 

Psoriasis.  (\'.  Traitement  du  —  ) . .  . 

Psychogenèse  .dans  les  psychoses.  (V. 
Contribution  à  l’étude  de  la  — ) . 

Psychologie  d'un  criminel  (La  — )  :  Lia- 
beuf  peint  par  lui-même  (Marcel  Pe- 


—  génétique  (Ingegriieros) . 

Psychopathies  et  insufflsauce  rénale  (L. 

Hériel)  . 

—  sympathiques  (Picqué)  (Ac.  M.,  30/7) 
Psychoses.  (V.  Contribution  à  l’étude  de 

la  psychogenèse  dans  les  — ) . 

—  périodique.  (V.  Les  obses,sions  dans  la 


—  toxiques.  (V.  La  paralysie  générale  ; 

ses  rapports  avec  les  —  ) . 

Psycho-thérapeutique  chirurgicale  (Pic¬ 
qué)  (Ac.  M.,  23/4) . 

Ptoses  abdominales.  (Le  mécanisme  des 

—  et  leur  guérison  par  un  procédé  or¬ 
thopédique)  (Faucher)  (Ac.  M.,  9/1).  . 

—  cardiaques  chez  les  adolescents  (Les  — 

—  )  (Hutinel) . 

Publication  médicale.  (V.  A  propos  d’une 

•■•écente  —  ) . 

Pulsations  sus-claviculaires  d’origine  car¬ 
diopneumatique  (Luubry  et  Ctarac) 

(S.  M.  Hôp.,  29/11) . ' . 

Purpura  hémorrhagique  (Pagniez,  Rist, 
etc.)  (S.  M.  Hôp.,  12/7) . 

—  rhumatoïde  et  maladie  de  Quincke 

(André  Phiâbert) . 

Pus  hépatique.  (V.  Diagnostic  du  —  par 

la  présence  de  sucre)... . 

Pyélonéphrite  suppuré»  terminée  par  uré¬ 
mie  (Achard)  (S.  M.  Hôp.,  21  /6) . 

Pyélotomie  dans  les  calculs  du  rein  (La 

-)  (Baz-y)  (Ac,  M.,  2/1) . 

Pylore.  (V.  Sténose  du  —  et  du  canal 
cystique  par  ulcère  duodénal).  ...... 

—  (V.  Sténose  hypertrophique  congéni¬ 
tale  du  — ). . . 

—  (V.  Sténose  hypertrophique  du  — 

chez  l'enfant).' . 

—  (V.  La  sténose  hypertrophique  du  — 

chez  les  nourrissons) . 

—  (V.  Tumeur  inflammatoire  sténosante 

du  —  d’origine  tuberculeuse) . 

Pyocyanine.  (Y.  Traitement  du  charbon 

Pyohémies  d'origine  otique  (Les  -7) 

(Lannois)  . . 

Pyo  pneumothorax  artificiel  tuberculeux 
pulsatilité  endo-pleural  ;  le  premier 
stade  des  pleurésies  pulsatiles  (  Paillard 

et  J.  Quiquandon) . . 

Pyramidon  dans  la  fièvre  typhoïde  (Ef¬ 
fets  du  —  )  (Hlrtz,  etc.)  (S.  M.  Hôp., 
28/6) . . 
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Que  doit-il  advenir  des  savants  devenus 


vieux  (Paul  Maury) .  313 

Quelques  complicaffons  du  rhumatisme 
articulaire  aigu  (R,  Oppenheim) .  606 

—  —  de  la  scarlatine  (R.  Oppenheim).  .  168 

—  notions  récentes  touchant  le  diagnos¬ 
tic  de  la  pneumonie  infantile  (Sur  — ) 

(G.  Mouriquand) .  145 

Question  Louis  XVH  (La  -)  (Réponse  à 
M.  Frédéric  Masson  et  à  quelques 
autres  (Boissy  d’Aaglas) .  660 
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Radiodlagnostic  de  l’estomac  biloculairc 


Radiographie.  (V.  Hydronéphrose  et  —  ) 

—  d’un  cas  de  myosite  ossifiante  progres¬ 
sive  (.Jorge  de  Toledo  Dodsworth).  . . 

Radiologues.  (V.  Modifications  du  sang 
chez  ies  —  ) . 

Radiothérapie.  (V.  Ulcérations  consécu¬ 
tives  à  la  -)( . 413, 

—  du  goitre  exophtalmique  (O.  Crouzon 

et  Folley)  (S.  M.  Hôp,.  6/12) . 

Radium.  (V.  Epithéliomas  des  paupiè¬ 
res  traités  par  le  —  ) . 

Radium.  (V.  Guérison  d’un  cancer  ino¬ 
pérable  du  col  de  l’utérus  traité  par  le 
rayonnement  ultra-pénétrant  du  —  ). 

—  et  émanations  du  —  (Foveau  de  Cour- 

melles) . 

—  et  acide  urique  (Emanation  du  — ) 

(Desgrez)  (S.  Biol.,  22/6) . 

—  (V.  Traitement  des  sarcomes  et  épi- 

théliomas  par  le  — ) . 

Rapports  de  la  branche  motrice  du  nerf 
radial  avec  l’articulation  du  coude 
(Des  -)  (O.  .Jacob)  (Ac.  M.,  12/11).  . 

—  entre  les  maladies  nerveuses  et  men¬ 
tales  (Bechterew) . • . . 

—  quantitatifs  dans  l’action  des  anticorps 

(Sur  les  — )  (E.  Ungermann  et  L.  ICan- 
diba)  . . . 

—  entre  la  thyroïde  et  les  parathyroïdes 

Thyroïdectomie,  parathyroïdectomie 
(Sur  les  — )  (A.  Le  Play)  (S.  Biol., 
14  /12)  . 

—  urologiques  (Les  —  )  (J.  Tonnet) . 

Rate.  (V.  Un  nouveau  cas'de  plaie  de  la 

—  traitée  par  la  suture  de  cet  organe) 

—  (V.  Plaquettes  de  la  —  ) . 

—  (V.  Le  rôle  de  la  —  dans  l’ictère  par 

toluilène  diamine) . 

—  (V.  Tumeurs  primitives  de  la  —).... 

—  normale.  (V.  A  propos  du  rôle  hémo-  , 

lytique  de  la  —  ) . 

Rayons  de  Rœntgen  (Action  des  —  )  sur 
les  petites  cellules  thymiques)  (Jollv) 
(S.  Biol.,  10/2) . .". 

—  ultra-violets  (V.  Henri)  (S.  Biol.,  27  /7) 

—  (V.  Action  des  — ) _ i . 

—  —  (V.  Excitation!  par  les  — ) . 

—  —  et  le  rôle  de  la  lumière  dans  les 

échanges  de  matière  et  d’énergie  entre 
animaux  et  végétaux)  (Daniel  et  Ber- 
thelot)  (Ac.  M.,  11/6) . 

—  X  (V.  Action  des  —  sur  les  surrénales 

du  chien) . .' . 

—  X.  (V.  Mycosis  fongoïde  guéri  par  les 


Réaction  de  l’antigène  pour  le  diagnostic 
rapide  de  la  tuberculose  urinaire  (Va¬ 
leur  de  la  — )  (Ohevassu) . 

—  broncho-pulmonaires  au  cours  de  l’a¬ 

dénopathie  trachéo-bronchique  tuber¬ 
culeuse  (Vosy  Jean) . 

—  électriques  (Bourguignan,  etc.)  (S. 

Biol.,  10/2) . 

—  de  fixation.  (V.  Considérations  sur  la 
—  et  sur  le  kyste  hydatic^e  suppuré) 

—  —  da^is  le  mycosis  fongoïde  (Gaucher 

et  Paris)  (S.  M.  Hôp.,  7/2) . 

—  —  avec  le  sérum  antitvphique  (Rodct 

et  Fabre) . . 

—  —  dans  la  vaccine  et  la  va'iole  (De  ia 

— )  (Teissier  et  Gastinel)  (S.  Biol., 
27  /7)  . 

—  génitales  dans  l’anxiété  (P.  Bonnier) 

(S.  Biol.,  30  AS) . , . 

—  humorales  dans  le  diagnostic,  le  pro¬ 

nostic  et  la  thérapeutique  de  l’infec¬ 
tion  tuberculeuse  (Etude  des  —  )  (Ray¬ 
mond  Letulle) . 

—  —  dans  la  vaccine  humaine  ou  expé¬ 

rimentale  et  dans  la  variole.  Réac¬ 
tion  d’infection,  réaction  d’immu¬ 
nité  (Les  — )(P.  Teissier  et  P.  Gastinel, 
(Ac.  S.  2/12) . 

—  de  Kassle-Meyer  (.\  propos  de  la  — ) 
(Deléarde  et  Benoit)  (S.  Biol.,  29/1). 

—  de  Morlz-Weisz  (ou  épreuve  au  per¬ 
manganate)  dans  l’urine  des  tubercu¬ 
leux.  Valeur  pronostique  (G.  Vitry  et 
P.  W’IadinofT)  (S.  Biol.,  16/11)...... 

—  particulière  des  urines  des  femmes  en- 


398 

579 

221 

50 

526 

632 

660 

525 

299 

330 

643 

577 

385 

529 


176 

219 


246 


90 

388 

659 

318 


317 

660 

592 

315 

102 

90 

154 

75 

114 


181 

528 


610 

63 

592 


ceintes  atteintes  de  vomissemen  t; 
graves  (I.e  Lorior)  (S.  Biol.,  16/3).  .  . 

Réaction  phtallnique  de  Fleig.  (V.  Etude 
de  la  fonction  rénale  par  la  — au  cours 
de  la  pneumonie  des  vieillards) . 

—  de  Rlvalta  (Sur  la  -)  (S.  Biol.,  27/4).  i 

—  à  la  tuberculine  et  anaphylaxie  (J.- 

Bauer)  ' .  1 

—  de  Wassermann.  (V.  De  la  mesure  du 

pouvoir  hémolytique  global  des  mi¬ 
lieux  de  la  -) .  ( 

—  —  (Difficultés  de  la  — )  (Jeanselmc, 

-te.)  (S.  M.  Hôp.,  1 /3) .  ] 

—  (V.  Intoxication  saturnine  et  — ).  1 

—  (Procédé  éclectique  pour  la  — ).  .  .  i 

—  (V.  Réactivation  biologique  de  la 

-)  . 20,  1 

—  —  (V.  Variations  de  la  —  chez  les  sy¬ 
philitiques  traités) .  / 

—  —  dans  l’infection  malarique  (La  —  ) 

(E.  Ferrari  et  M.  Gioseffi) .  î 

—  —  après  traitement  par  l’arsénoben- 

zoi  chez  les  sujets  atteints  de  chancres 
syphilitiques  (Queyrat)  (S.  M.  Hôp., 
29/12)  . 

Réactivation  biologique  de  la  réaction  d 
Wassermann  (Milian  et  Girauld)  (S.  M. 
Hôp.) . 

—  de  la  réaction  de  Wassermann  (Milian 

et  Voisin)  (S.  M.  Hôp.,  1/3) . 

Recherches  des  bacilles  de  Koch  dans  le 
sang  des  tuberculeux  pulmonaires  et 
sa  valeur  pronostique  (La  — )  (Hil- 
german  et  Lossen) . 

—  sur  la  calorimétrie  des  nourrissonsp 
(  Variot  et  Lavialle)  (S.  M.  Hôp.,  29  /3) 

—  expérimentales  sur  le  typhus  (G.  Ni¬ 
colle  et  Conseil) . ;... 

—  —  sur  les  rapports  des  tubercules  qua- 

dri  jumeaux  antérieurs  avec  le  réflexe 
pupillaire  (G.  Levinsohn) . 

—  sur  la  glande  mammaire,  sur  les  pha¬ 
ses  qu’elle  présente  au  cours  de  son 
évolution  et  leur  déterminisme)  (Schil) 

—  helminthologlques  fi  l’hôpital  Sadiki 

(Tunis)  (Ch.  Garin) . ■ 

—  histologique  de  la  cholestérine  dans 

la  bile  et  les  parois  de  la  vésicule  biliai¬ 
re  (Ch.  Laroche  et  Ch.  Fîandin)  (S. 
Biol.,  27/4) .  : 

—  radiographiques  sur  l’action  du  fiel 

de  bœuf)  (D'  D.) . 

—  des  spores  de  la  bactéridie  charbon¬ 

neuse  dans  les  matières  industrielles 
(F:.  e.  Glynn  et  F'.  C.  Lewis) .  i 

—  du  sucre  dans  l’ûrine  des  diabétiques 

par  une  liqueur  de  Fehling  modifiée 
(La  -)  (S.  Bénédict) .  : 

Rechute  double  de  rougeole  (Une  — ) 
(l'iebelmann)  . 

—  de  la  scarlatine  (Les  — )  (Brelet). ...  : 

Reetoscopie.  (V.  Perforation  du  rectum 

au  cours  d’une  —  ) . 

Rectum.  (V.  De  la  gangrène  dans  les  opé¬ 
rations,  sur  le  — .  Ses  causes,  sa  pro¬ 
phylaxie) .  ; 

—  (V.  Perforation  du  —  au  cours  d’une 

reetoscopie) .  ■ 

Réduction  des  luxations  antérieures  de 
l’épaule  par  un  procédé  de  douceur 
(Gallois)  (.\c.  M.,  2/4,  9/4) . 192,  : 

Rééducation  auditive.  ^Vi  Un  -pfoeédé 
nouveau  de  —  ) .  : 

Réflexopathle  et  réfléxothérapie  (Marie 
et  .Jaworski)-(Ac.  M.,  21/5) .  ! 

Réflexothérapie  et  centrothérapie  (P. 
Bonnier)  (S.  Biol.,  23/11) .  ( 

Régime  alimentaire  dans  les  maladies  du 
rein  (H.  Strauss) .  : 

-  des  dyspeptiques  (Le  — )  (Brudel). .  . 

-  de  l'enfant  (Le  — )  (Couetoux) .  ; 

-  de  l’Intellectuel  (Ernest  Bosc) . 

Région  du  cœur  de  lapin  où  passent  les 

fibres  nerveuses  inhibitrices  pour  se 
rendre  aux  ventricules  (Sur  la  — )  (C. 
Pezzi  et  A.  Clerc)  (S.  Biol.,  22  /6).  .  .  .  i 

Rè.;lement  sur  le  service  de  santé  à  l’in¬ 
térieur  (Lavauzelle) . 

Rein.  (V.  Calculs  du  —  enclavés  dans 
l’urètre  et  le  périnée) .  ! 

—  (V.  Indications  de  la  décapsulation 

des  — ) . 

—  (V.  Quelques  points  du  diagnostic  et 

du  traitement  des  ruptures  trauma¬ 
tiques  du  — ) . 

—  (V.  Régime  alimentaire  dans  les  ma¬ 
ladies  du  — ) . 


Réinfection  à  dose  massive  des  cobayes 
tuberculeux  par  voie  sous-cutanée  et 
par  voie  Intra-trachéale  (Fernand  Be- 
zançon  et  H.  de  Serbonnes) .  293 

—  syphilitique  probable  chevun  sujet 
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W’eill)  . : . 

—  du  coryza  chronique  (H.  Bourgeois). 

—  do  la  constipation  (Y.  Pathogénie  et 


-) 


—  de  la  coqueluche  (R.  Oppenheim)... 

339.  ; 

—  sérothérapique  de  la  coqueluche  Sur 

le  — )  (R.  Duthoit) . 

—  des  déviations  utérines  par  la  méthode 

de  Doléris  (Le  —  )  (Georges  Fournier 
des  Corats) .  / 

—  de  la  dysphagie  dans  la  laryngite  tu¬ 

berculeuse  tians  les  injections  d’alcool 
dans  le  nerf  laryngé  supérieur  (G.  Paul- 
Boncour) . ; .  i 

—  de  l’eczéma  des  imurrissons  (Ch-  Sa¬ 
batié)  .  ï 

—  prophylactique  de  l’embolie  pulmo¬ 

naire  post-opératoire  (Du  —  )  (H.  Ro¬ 
ziès)  .  î 

—  de  l’épilepsie  commune  (R.  Oppen¬ 
heim)  .  ï 

—  —  par  la^iaJvanisation  cervicale  (_Un 

nouveau  —)  (Hartenberg).  ,  3 

—  de  la  lièvre  typhoïde  (Milhit). .......  3 

—  —  typhoïde  par  les  lavements  de  cul¬ 

tures"  tirées  de  bacilles  d’Eberth  (Ju¬ 
les  Courmont  et  A.  Rochaix)  (S.  M. 
Hôp.,  17/5) .  £ 

—  du  glaucome . ( 

—  du  goitre  exophtalmique  (R.  Oppen- 

—  de  l’hémoptysie  (R.  Oppenheim)304,  3 

—  de  l'hémoptysie  des  tuberculeux  (A 

■  propos  du  — )  (Félix  Ramond) .  4 

—  chirurgical  des  hémorragies  rétro-pla¬ 

centaires.  (V.  Gontribution  à  l’étude 
du  — ) .  4 

—  des  hémorragies  utérines  pendant  la 

grossesse,  l’accôuchemcnt  et  la  déli-. 
vrance  (H.  Paucot) .  4 

—  de  l’hépatite  difîiise  (Sieur,  etc.)  (S. 

Chir.,  17/7) .  £ 

—  des  grosses  hernies  ombilicales  (Lucas- 

Championniére  et  Demoulin)  (S.  Chir., 
•22/5,  ’29/5) .  ’ 

—  de  la  hernie  ombilicale  (Demoulin) 

(S.  Cir.,  15/5) . .  ..  2 


Traitement  de  l’hydarthrose  chronique 
tuberculeuse  (Le  — )  (Félix  Ramond)  405 
des  infections  mammaires  chez  la  nou¬ 
velle  accouchée  (Cyrille  Jeannin)....  447 

—  du  lentigo  et  du  chloasma  (Ch.  Saba- 

ti*")  40 

—  des  luxations  de  la  rotule  (Chaput)  (S. 

Chir.,  27/3) . 179 

—  orthopédiquè  du  mal  de  Pott  (I.e  — ) 

(Henri  Lelièvre) .  520 

—  manuel  suédois  dans  les  maladies  in¬ 
ternes  (Dentz) .  31 

—  chirurgical  du  mégacôlon  (Pauchet) 

(S.  Chir.,  11/1’2)... .  662 

—  des  néoformations  malignes  par  les  so¬ 
lutions  colloïdales  de  métaux  lourds 
(l’électro-sélénium)  (Sur  la  question 

du  -)  (X.  Trinkler) .  489 

—  chirurgical  des  néphrites  chroniques 

(B.  .X.  Cholzow) .  459 

—  du  noma  par  le  salvarsan  (Zuber  et 

Petit)  (S.  M.  Hôp.,  5  7) . ‘ .  362 

—  nouveaux.  (V.  Description  et  emploi 

des  -) .  189 

- et  responsabilité  (Marcel  Petit).  .  .  165 

des  otites  moyennes  chroniques  sup- 
purées  (Henri  Bourgeois)  508,  549,561  641 

—  des  otorrhées  chroniques  (Henri  Bour¬ 
geois)  .  479 

—  du  paludisme  (Sarailhe) .  39 

de  la  pelade  (Ch.  Sabatié) .  328 

—  des  p^nQmène.s  asthépiquesi  de  la 

grippe  (f..  Rebotil).... . 122 

—  chirurgical  de  la  péritonite  tubercu¬ 
leuse  (Louis  Sauvé). .  •  34 

—  médical  de  la  péritonite  tuberculeuse 

(Le  — )  (André  Philibert).  ...!..  1 12,'  124 

—  prophylactique  de  la  phtisie  et  autres 

affections  des  voies  respiratoires  (Re¬ 
né  Couetoux) .  193 

—  du  pied  plat  valgus  douloureux  (Om- 

brédanne)  (S.  Chir.  17/7) .  378 

—  du  prolapsus  rectal  (Delorme,  etc.)  (S. 

Chir.,  20 /.3) .  167 

—  des  prurits  (Ch.  Sabatié) . 566,  582 

—  du  psoriasis  (Ch.  Sabatié) .  192 

Traitement  actuel  du  rhumatisme  blcn- 

norrhagique  (Stephen  Chauvet) .  162 

—  du  rhumatisme  déformant  par  la  tu¬ 

berculine  (Essai  de  — )  (R.  Oppen¬ 
heim  et  Pierre  Lamy) .  365 

des  sarcomes  et  épithéliomas  par  le  ra¬ 
dium  (Reynier  etc.)  (S.  Chir..  4  /12).  .  643 

de  la  scarlatine  par  l’huile  d'eucalyp¬ 
tus  (Le  —  )  (Kœrber) . '.  . .  483 

—  de  la  séborrhée  du  cuir  chevelu  (Ch. 

Sabatié)  . 514 

—  des  suppurations  graves  des  gaines 

synoviales  de  la  main  (Chifoliau). . . .  347 

de  la  syndactylle  congénitale  par  la 
combinaison  du  procédé  de  Didot  et  la 
méthode  italienne  (Jalaguier)  (Ac.  M., 

9/4)  . ; .  203 

—  de  la  syphilis  (Le  -)  (Paul  L.  Theis- 

sier  et  P.  Blondin) .  102 

—  de  la  syphilis  aortique  (Lenoir)  (S.  M. 

Hôp.,  ‘21/6) .  337 

—  —  par  les  injections  Intraveineuses 

d’énésol  à  doses  massives  (Thorel).  .  .  527 

—  du  tétanos  (Bosc) .  78 

—  -  (Delorme,  etc.)  (S.  Chir., '22/5). .  .  391 

—  thyroïdien.  (V.  Effets  immédiats  ef 

non  thérapeutiques  du  —  ) .  657 

—  de  la  trichoeéphalose  par  le  thymol 

(R.  Engel)  .  148 

—  de  la  névralgie  du  trijumeau  par  les 

injections  d’alcool  de  Schloosser  (J. 
Dollinger) .  361 

—  des  névralgies  du  trijumeau  par  l’in¬ 

jection  d’alcool  dans  le  ganglion  de 
Casser  (W.  Harris) .  581 

—  social  des  tuberculeux  de  l’armée  (H. 

Lemoine)  .  201 

—  de  la  tuberculose  par  les  préparations 

arsenicales  (Knotte) .  101 

—  de  la  tuberculose  par  la  tuberculine  et 

l’immunité  antituberculeuse  (Le  — ) 
(Sahli)  .  425 

—  des  tuberculoses  externes  (Ribes)..  .  .  170 

—  —  externes  par  le  sérum  de  Marmo- 

rek  (Essai  de  —  )  (F.  X.  Gouraud  et 
Carie  Rœdercr) .  65 

—  —  pulmonaire  par  le  pneumothorax 
artificiel  (Sur  le  — )  (Jules  Courmont, 

etc.  (S.  M.  Hôp.,  21/6) . 337 

—  médical  et  chirurgical  de  la  tubercu- 
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lose  des  reins  (Indications  respectives 

du  — )  (.1.  Castaigne) . 

Traitement  de  la  tuberculose  rénale  par 
les  tuberculines  et  les  sérums  antitu¬ 
berculeux  (J.  Castaigne) . 

—  des  tumeurs  de  la  vessie  (Evolution 

du  — )  (A.  Grandjean) . 

—  —par  voie  buccale  ((jault  et  Durand) 

—  de  l’ulcère  duodénal  (Pauchet) . 

—  —  duodénal  perforé  (Chifoliau) .  .  .  . 

—  de  l'urémie  convulsive  (R.  Oppen- 

heim)  . 

—  de  Turticaire  (Ch.  Sabatié) . 

Transformisme  et  l’expérience  (E.  Ra- 

baud)  . 

Transfusion  directe  du  sang  (La  — )  (Del- 
bet  et  Tuffier)  (S.  Chir.,  1  /5,  8  /5)  246, 

—  du  sang  (Henrot)  (Ac.  Méd.,  12/11). 

—  —  des  animaux  (Phénomènes  pro¬ 

duits  par  la  — )  (Bouin  etc.)  (S.  Biol., 
6/1)  . 

Transmission  de  la  poliomyélite  (Mode 
de  — )  (Levaditi  et  Danilesco)  (S. 

Biol.,  30/3,  27/4) . 181, 

Transport  colloïdal(Riquoire)(S.Biol.,3  /2) 
Traumatisme  comme  cause  de  sclérose, 
latérale  amvotrophique  (Le  —  )  (A. 
H.  Woobs) . 

—  crânien  grave  (Auvray  et  Quénu)  (S. 

Chir.,  27/11) . 

—  et  troubles  de  la  mémoire  (Tuffier  et 

Delbet)  (S.  Chir.,  3/7) . 

Trépanation  néolithique  ;  —  précolom¬ 
bienne  ;  des  Kabyles  ;  —  tradition¬ 
nelle  (Lucas-Championnière) . 

Treponema  palidum.  (V.  Action  du  sé¬ 
rum  humain  sur  le  — ) . 

Tricalclne  contre  les  dyspepsies  acides 

(La  —  )  (E.  Monin) . 

Trichocéphalose.  (V.  Traitement  de  la  - 

par  le  thymol) . . . 

Trijumeau.  (V.  "Traitement  de  la  névral¬ 
gie  du  —  par  les  injections  de  Schloos- 

ser)  . 

Troisième  condyle  de  l’occipital  (Rette- 

rer)  (S.  Biol.,  27/4) . 

Troubles  digestifs  dans  les  hernies  épigas¬ 
triques  (De  la  nature  des  — )  (Cuinet) 

—  de  la  mémoire.  (V.  Traumatismes  et  — 

—  mentaux  dansTarmée  d’Afrique  (Des 

—  )  (Granjux) . 

—  de  la  motilité  oculaire  et  leur  traite¬ 
ment  (Les  — )  (Landolt)  (Ac.  M.,  6/2) 

—  neuro-musculaires  dans  l’intoxication 

par  Tacide  oxalique  (Les  — )  (Sarvo- 
nat  et  Roubierl . 

—  oculaires  par  Tusage  des  nouveaux 

produits  appliqués  à  la  syphilis . 

—  de  la  parole  et  la  Iceture  sur  les  lèvres 

(Les  -)  (L.  Mabel) . 

—  psychiques  d’origine  thyroïdienne 

(Les  — )  (G.  Roque) . 

—  du  rythme  cardiaque  dans  les  oreil¬ 
lons  (Les  — )  (Teissier)  (Ac.  M.,  16/1). 

Trypanosomiase  (Sur  une  nouvelle.  — ) 

(Ac.  M.,  11/6) . 

Trypanosomides  d’insectes  (Chaston)  (S. 
Biol.,  16/3) . 

—  d’oiseaux  (Mesnil)  (S.  Biol.,  1/6). 

Tube  digestif.  (V.  Le  carbonate  de  bis¬ 
muth  dans  les  alTections  douloureuses 
du  —  et  en  particulier  dans  Thyper- 
chlothydrie) . 

Tubercule  de  cervelet  (N.  Garnier)  (S. 

M.  Hôp.,  2/2) . 

Tuberculeux.  (V.  A  propos  du  traitement 
de  l’hémoptysie  des  —  ) . ' . 

—  (V.  Les  points  de  côté  des  —  et  leur 

traitement) . 

—  (V.  La  toux  émétisante  des  — ) . 

—  (V.  Virulence  et  contagiosité  de  la 

sueur  des  —  ) . '. . 

—  de  l’armée.  (V.  Traitement  social  des 

—  dans  les  hôpitaux.  (V.  La  déclaration 

obligatoire  de  la  tuberculose  et  Tiso- 
lement  des  — ) . 

Tuberculine.  (V.  Essai  de  traitement  du 
rhumatisme  déformant  par  la  —  ).  .  . 

—  (V.  Le  traitement  de  la  tuberculose 

par  la  — )  et  l’immunité  antitubercu¬ 
leuse)  . 

Tuberculinothérapie  et  sérothérapie  an¬ 
tituberculeuse  (A.  §ézary) . 

Tuberculisation  chez  l’enfant  (Début  de 
la  —  )  (Ribadeau-Dumas  et  Sergent) 
(S.  M.  Hôp.,  21/6) . 
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354 
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217 
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75 

451 

59 

41 

192 

201 
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Tuberculose.  (V.  Discussion  sur  la  décla¬ 
ration  obligatoire  de  la  -) . 

—  (V.  Le  pneumothorax  artificiel  dans 

la  -) . 

—  caséeuse  et  ulcéreuse  considérée  com¬ 
me  déterminée  par  une  défaillance  en¬ 
zymatique  protéoiytique  et  lipolyti- 
que  des  glandes  digestives  (J.  Roux) 

13. 

—  est-elle  un  accident  du  travail  (La  —  ) 

(Marcel  Petit) . 229, 

—  par  arthritisme  (La  )  (Carton).  .  . . 

—  dites  chirurgicales.  (V.  L’héliothéra¬ 
pie  à  l’altitude  dans  le  traitement  des 

-)  . 

(V.  Discussion  sur  la  déclaration  obli¬ 
gatoire  de  la  —  ) . 564, 

-  (V.  Disposition  à  la  —  et  movens 
de  la  combattre) . / .  .  . 

—  (V.  Rapport  sur  la  déclaration  de  la 


—  (V.  Traitement  de  la  —  par  les  pré¬ 
parations  arsenicales) . 

—  chez  l’enfant  (V.  Les  zones  de  Head 

au  début  de  la  — ) . 

—  externes.  (V.  Essais  de  traitement 
des  —  par  le  sérum  de  Marmorek).  . 

—  —  (V.  Traitement  des  — ) . 

—  ganglionnaire  latente  chez  l’adulte 
(La  — )  (Fernand  Bezançon).  .  .  .209, 

—  humaine  et  animale  (Rapport  défi¬ 

nitif  de  la  commission  royale  anglaise 
instituée  pour  l’étude  des  — ) . 

—  inflammatoire  (La  -)  (Antonin  Pou¬ 
cet)  . 

—  -  de  l’appareil  urinaire  (La  — )(Pon- 

cet  et  Rist)  (S.  M.  Hôp.,  29/3) . 

—  du  larynx.  (V.  Héliothérapie  dans  la 


-miliaire  aiguë  de  la  gorge  chez  un  adul¬ 
te  de  26  ans  (J.  Bouteil  et  E.  Donze¬ 
lot)  (S.  M.  Hôp.,  26/4) . 

—  osseuse  à  foyers  multiples  chez  l’en¬ 
fant  (De  la  -^)  (Jacques  Calvé) . 

—  —  à  loyers  multiples  chez  l’enfant 

(Des  — )  (Jacques  Calvé)  (S.  Etudes 
Scient,  sur  la  Tuberc.,  9/5) . 

—  des  petits  os  longs  de  la  main  et  du 

pied  de  Tentant  (L.  C.  Bailleul) . 

—  des  premières  voies  respiratoires.  (V. 

Le  formol  en  oto-rhino-laryngologie 
et  particulièrement  les  injections  in¬ 
terstitielles  de  formol  dans  le  traite- 
mêut  de  la  — ) . 

—  pulmonaire.  (V.  Les  éléments  figurés 

du  sang  dans  la  -) . 

—  —  (V.  Examen  orthodiagraphique 

du  cancer  dans  la  —  ) . 

'  (V.  Les  leucocytes  dans  la  —).... 

—  (V.  4  cas  de  —  traités  par  le  pneu¬ 
mothorax  artificiel)  (L.Colebrook).  .  . 

—  —(V.  Rapports  entre  la  tuberculose 

rénale  et  la  — ) . 

—  —  (V.  Sur* le  traitement  de  la  —  par 

pneumothorax  artificiel) . 

—  —  (Résultats  éloignés  dans  la  —  par 

les  lipoïdes  biliaires)  (Lemoine) . 

—  —  maladie  évitable,  maladie  curable 

(La  —  )  (R.  Brunon) . 

—  —  aiguë.  Emphysème  médiastinal  et 
sous-cutané  terminal  par  ruptures  des 
parois  alévéolaires.  Lésion  pulmonaire 
initiale  (Léon  Bernard  et  A.  Cain). .  .  . 

—  —  chez  l’enfant  et  chez  l'adulte  (Lo¬ 
calisation  initiale  de  la  — ) . 

—  des  reins.  (V,  Indications  respectives 
du  traitement  médical  et  chirurgical 


—  rénale.  (V.  Le  rôle  du  médecin  dans 

le  traitement  de  la  — ) . 

—  —  (V.  Traitement  de  la  par  les  tu¬ 

berculines  et  les  sérums  antitubercu¬ 
leux)  . 

—  —  et  la  —  pulmonaire  (Rapports  en¬ 
tre  la  — )  (J.  H.  Cunningham) . 

—  d’un  testicule  ectopié  (Le  Dentu)  ('i 

Chir.,  11/12) . 

—  ulcéreuse  du  poumon  (V.  Des  infec¬ 
tions  secondaires  dans  la  — ) . 326 

—  urinaire.  (V.  Valeur  de  la  réaction  dé 

l’antigène  pour  le  diagnostic  rapide  de 

•a  — ) . 

Tubulaire  hermaphrodite  (Serez)  fS 
Biol.,  24/6) . . 

Tumeurs.  (V.  Traitement  des  —  par  voie 
buccale)  . 

—  de  l’angle  ponto-cérébelleux  (Les  —) 
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(Etude  anatomo-pathologique  et  clini¬ 
que)  (J.  Jumentié) . 

Tumeurs  cérébrales.  (V.  Papillites  dans 


—  flbro-épithéllaie  (Rettercr)  (.S.  Biol., 

14/12)  . . . 

—  ^gazeuse  du  cou  (Ombrédanne)  (S. 

—  inflammatoire  sténosante  du  pylore 

d’origine  tuberculeuse  (Chalier  et 
Nové-Josscrand)  . . 

—  de  l’ovaire.  (V.  L’anurie  dans  les  — ) 

—  du  pancréas.  (V.  Diagnostic  des  — ) 

—  primitives  de  la  rate  (Mc.  Connell).  . 

—  pulsatile  de  Torcille  (Morestin)  (S. 

Chir.,  17/4) . . . . 

—  végétante  de  l’ovaire  chez  une  femme 

enceinte  (Chaput)  (S.  Chir.,  27/3) _ 

—  de  la  vessie.  (V.  Evolution  du  traite¬ 
ment  des  —  ) . 

—  wolfflennes  de  la  grande  lèvre.  (V. 

’  Contribution  à  l’étude  des  —  ) . 

Types  cliniques  du  cardiogramme  du  dé- 

cubitus  latéral  gauche  (R.  Moulinier). 

Typhus.  (V.  Preuve  expérimentale  de 
l’identité  de  la  maladie  de  Brill  et  du 
-)  . 

—  (V.  Recherches  expérimentales  sur 

le  -) . 

—  exanthématique  (Etude  expérimen¬ 
tale  sur  le  -)  (Gavino  et  Girard) . 
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Ueber  der  Nachweiss  der  Paratyphus 
J  bakterien  in  Wurstwarenund,  seine 
Verwertbarkeit  für  die  Nahrungsmit- 

tel-Kontrolle  (F.  Komma) . 

Ulcération  chancrlforme  de  la  vulve  chez 
une  enfant  de  3  ans  (Un  cas  d’  — ) 
(Thibierge)  (IF  Cong.  Méd.  lég.  Franc. 


—  consécutives  à  la  radiothérapie  (Wal- 
ther,  Lejars,  etc.  (S.  Chir.,  31  /7,  2  /lO) 

413 

—  cornéennes.  (V.  La  cautérisation,  des 

-)  . 

—  d’un  doigt.  Difficulté  de  diagnostic 

(Queyrat)  (S.  M.  HÔp.,  21/6).. . 

Ulcère  duodénal.  (V.  Des  perforations 
brusques  de  1’  —  en  péritoine  libre).  . 

—  —  (V.  Traitement  de  T  —  ) . 

—  —  perforé.  (V.  Traitement  de  T  -  ).  . 

—  JéJunaux  et  gastro-Jéjunaux  (Mayo- 

Robson)  . - . 

—  simple  du  duodénum  (Etude  sur  T  --) 

(1>.  Meulle)  . 

Ulcus  duodénal.  (V.  Contribution  à  Té- 
tude  clinique  de  T  —  ) . 

Urée.  (V.  Sur  le  dosage  de  1’  —  par  l’hy- 
pobromite)  . 

—  (V.  Sur  la  rétention  de  i’  —  dans  les 

maladies  aiguës) . 

—  glucose  et  chlorure  de  sodium  des  fè¬ 

ces  (Grigau'.t  et  Richetfis)  (S.  Biol., 
29  /1)  . 

—  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les 
néphrites  de  l’enfance  (L’  — )  (Nobé- 
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